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	РЕФЕРАТ



 

Робота викладена на 60 сторінках друкованого тексту, містить 7  таблиць. Список посилань включає 79 джерела, з них 12 на іноземній мові.
Об’єкт дослідження – венозна кров хворих на гострий панкреатит та холецистит.
Мета роботи  дослідження стану біохімічних показників крові у хворих на гострий панкреатит та холецистит у динаміці лікування.
Методи дослідження біохімічні (визначення активності АлАТ, АсАТ, лужної фосфатази та α-амілази в крові, вмісту білірубіну та показника тимолової проби) і статистичні.
Встановлено, що у хворих підвищені практично усі досліджувані показники. За межі фізіологічної норми виходять показники активності лужної фосфатази та α-амілази у хворих на гострий панкреатит та усі показники, окрім α-амілази, у хворих на гострий холецистит. Порівняння показників двох груп виявило перевищення у хворих на гострий холецистит активності АлАТ, АсАТ та лужної фосфатази, рівня загального білірубіну та показника тимолової проби були вищими. Активність α-амілази, навпаки, була нижчою у хворих із гострим холециститом.  
Новизна роботи вперше проводиться дослідження біохімічних показників у хворих на гострий панкреатит та холецистит в екологічно несприятливих умовах м. Нікополя.
Значущість роботи результати дослідження поширюють уявлення про стан бiохiмiчних показників у хворих на гострий панкреатит та холецистит.
Отримані результати можуть бути використані терапевтичними медичними закладами для більш прицільного проведення лікарської терапії
ПАНКРЕАТИТ, ХОЛЕЦИСТИТ, АлАТ, АсАТ, БІЛІРУБІН, α-АМІЛАЗА, ЛУЖНА ФОСФАТАЗА, ТИМОЛОВА ПРОБА

ABSTRACT


The work is presented on 60 pages of printed text, contains 7 tables. The list of references includes 79 sources, 12 of them in a foreign language.
The object of the study is the venous blood of patients with acute pancreatitis and cholecystitis.
The purpose of the study is the state of biochemical parameters of blood in patients with acute pancreatitis and cholecystitis in the dynamics of treatment.
Research methods are biochemical (determination of ALT, AST, alkaline phosphatase and α-amylase activity in blood, bilirubin content and thymol test) and statistical.
It is established that at patients practically all investigated indicators are raised. Indicators of alkaline phosphatase and α-amylase activity in patients with acute pancreatitis and all indicators, except α-amylase, in patients with acute cholecystitis are outside the physiological norm. Comparison of the two groups showed an excess of ALT, AST and alkaline phosphatase activity in patients with acute cholecystitis, the level of total bilirubin and thymol index were higher. In contrast, α-amylase activity was lower in patients with acute cholecystitis.
The novelty of the work is the first study of biochemical parameters in patients with acute pancreatitis and cholecystitis in environmentally unfavorable conditions of Nikopol.
Significance of the work, the results of the study spread the idea of the state of biochemical parameters in patients with acute pancreatitis and cholecystitis.
The obtained results can be used by therapeutic medical institutions for more targeted drug therapy.
PANCREATITIS, CHOLECYSTITIS, ALT, AST, BILIRUBIN, α-AMYLASE, ALKALINE PHOSPHATASE, THYMOL TEST


ПЕРЕЛІК УМОВНИХ ПОЗНАЧЕНЬ, СИМВОЛІВ, ОДИНИЦЬ, СКОРОЧЕНЬ І ТЕРМІНІВ

 
АЛАТ – аланінамінотрансфераза
АМ – α– амілаза
АСАТ – аспартатамінотрансфераза
ГП – гострий панкреатит
ГХ – гострий холецистит
ЛФ – лужна фосфатаза
ПЗ – підщлункова залоза
ТП – тимолова проба
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Проблема гострих захворювань органів черевної порожнини залишається однією з актуальних проблем патологій шлунково-кишкового тракту. Це пов'язано зі збільшенням частоти гострого і хронічного панкреатиту і холециститу, великою кількістю ускладнень і високою летальністю. 
Гострий панкреатит (лат. pancreatitis, від давньо-грецьк. πάγκρεας – підшлункова залоза + –itis – запалення) ‒  гостре асептичне запалення  підшлункової залози, в основі якого лежать процеси некробіозу панкреоцитів і ферментної автоагресії з подальшим розвитком некрозу, дегенерації залози, приєднанням вторинної інфекції [1].
Серед основних форм гострих хірургічних захворювань органів черевної порожнини гострі панкреатити займають третє місце (12 %) після гострого апендициту (58 %) та гострого холециститу (20 %). Жінки хворіють у три- чотири рази частіше, ніж чоловіки, переважно у віці 30-60 років. Загальна летальність при гострому панкреатиті становить від 15 до 23 %, здебільшого при деструктивних ускладненнях [2].
В Україні захворюваність на гострий панкреатит знаходиться у межах від 150 до 250 випадків на 100 тисяч населення. Захворюваність в Японіі знаходиться у межах від 20 до 25 випадків на 100 тисяч населення; страждає більше жінок, ніж чоловіків (2:1), вірогідно внаслідок превалювання холецистита у жінок [3].
Захворюваність на гострий панкреатит у 1,5–2 рази перевищує такий показник серед хворих із защемленою кишкою, перфоративною виразкою шлунка та дванадцятипалої кишки та гострою кишковою непрохідністю. Смертність при гострому панкреатиті обумовлена розвитком гнійно-некротичних ускладнень. Летальність в Україні при гострому некротичному панкреатиті становить близько 24%; в Америці, Японії зазначені показники майже аналогічні. Частота гнійних ускладнень складає 1,2 – 10% всіх хворих на гострий панкреатит ; летальність при них досягає 60 – 85,7%, а  якість життя у хворих, які вижили, часто залишається незадовільною. Серед хворих, що вижили, 30 – 40% залишаються інвалідами. Таким чином панкреатит є актуальною проблемою сучасної хірургії, яка спричиняє істотні соціальні та економічні збитки [4].    
Холецисти́т (лат. cholecystitis, від грец. Χολή – «жовч» + κύστις – «міхур») – запалення жовчного міхура. Холецистит є однією найбільш розповсюдженою та значущою хворобою сучасного суспільства. Хвороба визначається наявністю жовчних конкрементів, які формуються у біліарному тракті, і найчастіше у жовчному міхурі [5]. 
Більш за те, спостерігається збільшення частоти ускладнених форм холецистит. Майже більша частина населення старше 45 років має жовчні конкременти. До 60 річного віку жовчні конкременти знаходять у 40 % жінок та 30 % чоловіків. Розповсюдженість холециститу широко варіюється в залежності від регіону. Так, у країнах Заходу частота шлунково кишкової хвороби становить приблизно 10,9 % у чоловіків та 18,6 % у жінок, у країнах Азії – від 5 % до 25 %. В той же час холецистит вкрай рідко зустрічається в Африці (менш за 5 %); та у Китаї (від 4,21 % до 11 %). Слід відзначити, що частота холециститу дуже висока у деяких етнічних групах. Так, наприклад, у жінок індіанців Піма вона сягає 73 %; у індіанців Америки – 29,5 % у чоловіків та 64,1 % у жінок. У американців мексиканського походження – 8,9 % та 26,7 % у чоловіків і жінок відповідно. Дослідники відзначають, що розповсюдженість хвороби та її вплив на здоров’я пов’язані з відповідними економічними особливостями розвитку суспільства [6, 7].
Метою роботи було дослідження стану біохімічних показників крові у хворих на гострий панкреатит та холецистит у динаміці лікування.
Для досягнення поставленої мети необхiдно було вирiшити наступні  завдання:
1) визначити біохімічні показники крові у хворих на гострий панкреатит;
2) визначити біохімічні показники крові у хворих на гострий холецистит;
3) провести аналіз змін досліджуваних показників у хворих на  панкреатит та холецистит у динаміці лікування;
4) порівняти особливості змін біохімічних показників крові при гострому панкреатиті та гострому холециститі
Об’єктом дослідження була венозна кров хворих на гострий панкреатит та холецистит.
Предмет дослідження   біохімічні показники крові. 
Новизна роботи вперше проводиться дослідження біохімічних показників крові у  хворих на гострий панкреатит та холецистит в екологічно несприятливих умовах міста Нікополя.
Практичне значення одержаних результатів – використовуючи ці дослідження можна прослідкувати оптимізацію лікування хворих на гострий панкреатит та холецистит і своєчасно попередити ускладнення.
Значущість роботи – результати дослідження, за визначеними показниками крові, поширюють уявлення про стан хворих із гострим панкреатитом та холециститом.  
Використовуючи ці дослідження можна прослідкувати оптимізацію  лікування хворих та своєчасно попередити ускладнення; результати роботи можуть бути використані медичними установами для більш прицільного проведення лікарської терапії [8, 9, 10].
[bookmark: _Toc385420169]Матеріал роботи був представлений на:  
1. VІІІ регіональній науково-практичній конференції студентів, аспірантів та молодих вчених «актуальні проблеми та перспективи розвитку природничих, медичних та фармацевтичних наук», м. Запоріжжя, 2019 р.
2. VI Міжнародній науково-практичні конференції «Сучасні проблеми біології, екології та хімії», присвяченій 90-річчю заснування Запорізького національного університету, м. Запоріжжя, 2020 р.
[bookmark: _Toc263747229][bookmark: _Toc263853269]
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За епідеміологічними даними, частота  гострого  панкреатиту становить 0,18–6%. Серед хворих переважають жінки віком 30-50 років. Протягом останніх років ріст захворювання спостерігають в індустріально розвинених країнах. Захворювання поліетіологічне. 
До етіологічних чинників належать:
Нейрогуморальні фактори порушення жирового обміну, системні захворювання судин, функціональні захворювання шлунка, вторинні порушення кровообігу в підшлунковій залозі, захворювання печінки, серця, вагітність, пологи [11].
Токсикоалергічні – харчова та медикаментозна алергія, алкоголізм, різні отруєння, вогнища гострої та хронічної інфекцій.
Фактори, що спричиняють захворювання:
1. Дуктогенні – 50%:
2. Гострий холецистит –20%.
3. Контактні (виразкова хвороба шлунка та дванадцятипалої кишки з пе- нетрацією в підшлункову залозу) – 2,7%.
4. Судинні (оклюзія пакреатичних артерій, вен, портальна гіпертензія) – 4 %.
5. Посттравматичні (травми залози, відкриті та закриті, операційні) – 5%.
6. Криптогенні (захворювання, які знижують захисні сили організму) – 29 %.
7. Ускладнення інших захворювань і супровідної патології (отруєння термінальних станів гострої кишкової непрохідності тощо) – 2,5%.
Поєднана дія трьох діючих факторів – автосенсибілізації тканинними антигенами, порушень внутрішньоорганного капілярного кровообігу і змін згортальної системи крові – складає патогенетичну основу гострого панкреатиту [12, 13].
Пусковим механізмом гострого панкреатиту  є причина, яка викликає пошкодження ацинозних кіст підшлункової залози. Внаслідок пошкодження із клітин виділяється активна речовина – цитокіназа, яка активує трипсиноген, перетворюючи його в трипсин. Активний трипсин активує калікреїноген, хімотрипсиноген, проеластазу, прокарбоксипептидазу і, таким чином, започатковує автокаталітичний процес у залозі, самоактивує її ферменти з наступним виходом активних ферментів у кров і розвитком клінічної картини гострого панкреатиту [14, 15].
Залоза протягом доби виділяє 500-2000 мл соку лужної (pH 7,8-8,4) реакції з відносною щільністю від 1,010 до 1,030. Важливими елементами соку органа є ферменти: трипсин, амілаза, ліпаза, мальтаза, інвертаза, лактаза, нуклеаза, ерепсин, ренін.
Внутрішня секреція підшлункової залози відбувається за рахунок виділення гормонів. Інсулін виробляється у В–клітинах панкреатичних острівців, головний ефект від його введення – зниження вмісту цукру в крові, депонування глікогену в печінці та засвоєння цукру тканинами. 
Другим панкреатичним гормоном є глюкагон, дія якого протилежна дії інсуліну. Він виробляється а–клітинами.
Третім гормоном підшлункової залози є ліпокаїн, який бере участь у регуляції жирового обміну [16,17].   
Хворих турбує біль в епігастральній ділянці, який виникає в 100 % випадків і відзначається високою інтенсивністю, найчастіше оперізувального характеру, та різноманітною іррадіацією (підреберні ділянки, поперек, міжлопатковий простір). З’являються нудота, багаторазове блювання, після якого не настає полегшення. Біль локалізується в епігастрії та лівому підребер’ї. Хворі скаржаться на затримку випорожнень та газів, можливий колаптоїдний стан [18, 19, 20].
За частотою етіологічним фактором є зловживання великою кількістю жирної, м`ясної та гострої їжі у поєднанні зі вживанням алкогольних напоїв натще.
Основні негативні ефекти жирної їжі проявляються порушенням дренажної функції панкреатичних протоків з підвищенням внутрішньопротокового тиску, посиленням панкреатичної секреції, токсичним ураженням підшлункової залози, печінки та спотворенням синтезу ферментів . 
У тканині підшлункової залози відбуваються розростання сполучної тканини фіброз і склероз. Останній буває як пери-, так і інтерфолікулярним з одночасною атрофією залозистої тканини. У результаті посиленого розвитку сполучної тканини змінюється об’єм тканини залози. Мікроскопічно одночасно з фіброзом тканин спостерігають і запальну інфільтрацію, запальні зміни в стінках проток. Інколи визначають множинні дрібні кісти як результат облітерації протоки, відкладення солей кальцію в тканинах залози [21].
До провокуючих факторів також відносять і захворювання печінки, кишківника, шлунка, які впливають на підшлункову залозу як безпосередньо, так і через рефлекторний та гуморальний механізми.
Вторинне ураження підшлункової залози характерне для уражень дванадцятипалої кишки. Основним механізмом включення залози у патологічний процес є рефлюкс вмісту кишки у протокову систему підшлункової залози при наявності недостатності великого дуоденального сосочка у поєднанні з дуоденостазом. Таким чином внутрішньопротокова активація панкреатичних ферментів відбувається за рахунок потрапляння суміші панкреатичних ферментів, жовчних солей, лізолецитину, емульгованого жиру та бактеріальної флори. При гастриті зі зниженою секрецією та кислотністю пригнічується продукція секретину, а звідси – можливий застій густого вмісту протоків підшлункової залози. Виразкова хвороба шлунка та дванадцятипалої кишки може викликати спазм сфінктера Одді, а при локалізації виразки у ділянці великого дуоденального соска – порушити відтік панкреатичного соку, при пенетрацї в голівку – викликати неспецифічне запалення та створити умови для виникнення антипанкреатичних антитіл та сенсибілізації організму. При виразковій хворобі, ускладненій кровотечею, відбувається зниження органного кровотоку підшлункової залози [22, 23].
До причин розвитку гострого панкреатиту, що зустрічаються рідко, відносять: дивертикуліти, васкуліти, панкреатит після ЕРХПГ, метаболічні та генетичні порушення, Pancreas Divisum, лікарські препарати та токсини, вірусний, бактеріальний та паразитичний панкреатит, тупа або проникаюча травма з пошкодженням панкреатичних протоків.
Внаслідок пускового механізму в ацинозних клітинах запускається каскад непередбачуваних реакцій,  які ведуть до станів в діапазоні від легкого локалізованого інтерстиційного запалення до важкого панкреонекрозу з поширенням у перипанкреатичний простір і викидом токсинів в системний кровоток або черевну порожнину, що веде до поліорганної недостатності [24]. 
Інтраацінарна трансформація неактивного проферменту трипсиногену в його активну форму трипсин з виходом трипсиноген активуючого пептиду (TAP) – перший критичний крок у розвитку панкреатиту. Трипсин може активувати більшість інших травних проферментів, тим самим посилюючи процес аутолізу залози при гострому панкреатиті. Деякі з травних ферментів (наприклад, амілаза, ліпаза, ДНК-аза, РНК-аза) синтезуються і секретуються ацинарними клітинами у вигляді активних ферментів. Інші, в тому числі більшість потенційно небезпечних травних ферментів (наприклад, трипсин, хімотрипсин, фосфоліпаза, еластаза, карбоксипептидаза) синтезуються у вигляді неактивних проферментів,  або  шок, дисеміноване внутрішньосудинне згортання, вивільнення прозапальних цитокінів [25].



1.2 Етіологія та патогенез гострого холециститу
  

Гострий холецистит – неспецифічне гостре запалення жовчного міхура, що виникає в результаті дії комплексу факторів, основними з яких є блокада міхурової протоки і розвиток інфекції. Хвороба визначається наявністю жовчних конкрементів, які формуються у біліарному тракті, і найчастіше у жовчному міхурі [26, 27].
Серед ургентних хірургічних захворювань органів черевної порожнини гострий холецистит на сьогодні займає друге місце після гострого апендициту. Післяопераційна летальність в осіб до 60 років становить 2–3 %, від 60 до 70 років – 6–7 %, старших 70 років–25–30%.        
 Класифікація
1.Гострий простий холецистит.
2. Гострий деструктивний неускладнений із місцевим невідмежованим перитонітом.
3. Гострий деструктивний ускладнений холецистит:
а) жовчним перитонітом (без видимої перфорації);
б) перфоративним жовчним перитонітом;
в) паравезикальним інфільтратом;
г) паравезикальним абсцесом;
д) механічною жовтяницею;
е) септичним холангітом; є) гострим панкреатитом.
Багато хірургів гострий деструктивний калькульозний холецистит класифікують як гострий обструктивний холецистит.
Патанатомічна класифікація гострого холециститу:
1. Катаральний холецистит.
2. Флегмонозний холецистит (гостра емпієма жовчного міхура).
3. Гангренозний холецистит:
а) без перфорації;
б) перфоративний із розлитим жовчним перитонітом;
в) перфоративний із біляміхуровим абсцесом. 
Суб’єктивними ознаками гострого холециститу є:
Біль у правому підребер’ї – починається гостро або раптово, вираженої інтенсивності, спочатку переймоподібний (жовчна коліка), потім постійний, періодично посилюється, часто виникає після вживання жирної, смаженої страви; іррадіює в більшості випадків у праве надпліччя, ділянку правої лопатки, правого попереку, іноді поширюється в праву епігастральну ділянку, параумбі- лікальну, часом у ліве підребер’я  оперізувальний (при захопленні в процес підшлункової залози), рідко поширюється в ділянку серця [28, 29].  
Диспептичний синдром: нудота   виникає здебільшого разом із болем, іноді передує йому, помірна до сильної, постійна; блювання   на висоті болю, виражене, повторне, шлунковим вмістом, часто з домішкою жовчі, не полегшує болю. Обидва симптоми рефлекторного характеру. Часто спостерігають затримку газів і випорожнень [30].
1. Виражені загальна слабість, дискомфорт, підвищення температури тіла, які прогресують зростанням тривалості захворювання.
2. Подібні повторні больові напади в анамнезі.
 При огляді  субіктеричність (іктеричність) склер, шкіри; сухий, обкладений язик; іноді в правому підребер’ї, епігастральній ділянці гіперпігментація шкіри (часте користування грілкою в минулому); при печінковій (жовчній) коліці хворий не спокійний, не знаходить місця від болю, на стадії деструктивного холециститу. Можливе поширення болю титу лежить нерухомо, обмежена дихання  при гострому холециститі правої половини грудної клітки в нижніх відділах і передньої черевної стінки в правому підребер’ї та епігастральній ділянці [31, 32].
1. Температура тіла – до 38 °С і вища, адекватна підвищенню температури тіла тахікардія.
Напруження м’язів передньої черевної стінки в правому підребер’ї і правій епігастральній ділянці. Вентральна бімануальна пальпація жовчного міхура за Жільбером [33].
2. Болючість при глибокій пальпації в правому підребер’ї, точці Кера (перетин зовнішнього краю правого прямого м’яза живота з реберною дугою – точка жовчного міхура), зоні Шоффара (медіальна частина ділянки передньої черевної стінки в правому підребер’ї, відмежована серединною лінією, горизонталлю, проведеною на рівні пупка, бісектрисою утвореного ними прямого кута і медіальною половиною правої реберної дуги), при захопленні в процес підшлункової залози болючість у проекції останньої [34, 35].
У правому підребер’ї пальпаторно визначають жовчний міхур. 
Відомо п’ять клінічних ситуацій, коли можна пропальпувати жовчний міхур:
Вентродорсальна бімануальна пальпація жовчного міхура за Шоффаром.
а) гострий холецистит – жовчний міхур збільшений, напружений, болючий, поверхня гладка, промацується на фоні напруженої черевної стінки в правому підребер’ї з позитивними ознаками подразнення очеревини; в ряді випадків можна пропальпувати запальний навколоміхуровий інфільтрат;
б) водянка жовчного міхура – збільшений, напружений, еластичний, поверхня гладка, не болючий, обмежено рухомий, на фоні незміненої передньої черевної стінки (м’якої), без ознак подразнення очеревини;
в) рак голівки підшлункової залози, великого дуоденального сосочка чи термінальної частини загальної жовчної протоки –жовчний міхур при промацуванні має ті ж характеристики, що й при водянці, тільки більш еластичний і обов’язково на фоні механічної жовтяниці –позитивний патогномонічний симптом Курвуазьє;
г) рак жовчного міхура – хрящоподібної щільності, з нерівною (горбистою) поверхнею, майже не болючий, іноді на фоні помірної жовтяниці;
д) жовчний міхур, переповнений конкрементами, – промацується рідко,    з гладкою човерхнею,   ознак подразнення очеревини [36, 37].
1.  Помірний метеоризм, послаблена перистальтика при аускультації живота.
2.  Позитивні симптоми, характерні для патології жовчного міхура:
а)	Кера –болючість при глибокій пальпації в точці Кера;
б)     Ортнера – біль при дозованому порівняльному постукуванні по правій реберній дузі;
в) Мерфі–посилення болю на висоті вдиху при пальпації в правому підребер’ї;
г) Френікус–симптом (у зв’язку з розгалуженням правого діафрагмального нерва в перитонеальному покриві жовчного міхура) Мюссі-Георгієвського – іррадіація болю (провокована пальпацією чи ні) з правого підребер’я в праве надпліччя, з одного боку, та провокований пальпацією біль у правій надключичній ділянці між ніжками правого кивально- діафрагмального нерва).  
д) при захопленні в процес підшлункової залози можуть бути позитивними симптоми Керте, Мейо-Робсона [38, 39]. 
е) подразнення очеревини в правому підребер’ї: Щоткіна-Блюмберга.
Для верифікації діагнозу «гострий холецистит» у клінічній практиці використовують загальний аналіз крові, загальний аналіз сечі, біохімічне дослідження крові (білірубін, амілаза, тимолова проба, лужна фосфатаза, АлТ, АсТ), рентгенологічне дослідження (оглядову рентгенографію правої підреберної ділянки, внутрішньовенну холецистографію), ультразвукове дослідження печінки, жовчного міхура і проток, підшлункової залози, лапароскопію[40]:
Аналіз етіологічних чинників свідчить про те, що деякі параметри ризику формування гострого холециститу є незмінними: жіноча стать, вік, етнічна приналежність, сім’я (генетичні ознаки). Інші параметри піддаються зміні: ожиріння, метаболічний синдром, швидка втрата  ваги, деякі захворювання (цироз, хвороба Крона) та порушення функції жовчного міхура (внаслідок травми спинного мозку або дії ліків, таких, як соматостатин), інфекції. Загальним є чинник, достеменно пов’язаний із їжею–висока калорійність харчування.Головними факторами, що запобігають розвитку шлунково кишково, вважають дієту з високим вмістом клітковини, рослинного білку, горіхів, кальцію, вітаміну С та фізичну активність [41, 42].
Патогенез холециститу є багатофакторним і розвивається як результат комплексної взаємодії багатьох генетичних чинників та оточуючого середовища. Гіперсекреція жовчі з підвищеним вмістом холестерола, зниження моторики жовчного міхура та накопичення муцину пов’язані з формуванням холестеролових конкрементів. Водночас чорні пігментні конкременти формуються внаслідок осадження гідрогенбілірубінату кальцію. До того ж, гіперсекреція пігментів та накопичення неорганічних солей, фосфатів та бікарбонату кальцію прискорюють формування ядра конкременту. Гіперсекреція пігментів розвивається при гемолітичних порушеннях, ентерально-печінковій циркуляції некон’югованого білірубіну, порушенні функції тонкого кишечнику, а також після хірургічних втручань. Холестеролові конкременти є результатом біохімічного дисбалансу ліпідів та жовчних солей у жовчному міхурі. Саме тому наслідки холециститу можуть бути непередбаченими – починаючи від коротких епізодів болю, які помилково називають «колікою», до ускладнень, що небезпечні для життя, таких як гострий холецистит, панкреатит, рак жовчного міхура [43, 44, 45].
 

[bookmark: _Toc385420178]1.3 Лабораторні дослідження при гострому панкреатиті та гострому холециститі


У крові хворого на гострий панкреатит відбувається незначне підвищення АлТ і АсТ, а також зниження кальцію гіпокальціємія, гіповолемія, гіпопротеїнемія зменшенням кількості альбумінів, підвищення гематокриту,  гіперхолестеринемія,   гіперкоагуляція [46, 47, 48].
У  пацієнтів з гострим панкреатитом частіше відмічається гіперглікемія, особливо при деструктивних формах. У зв`язку з гіперглікемією у хворих на панкреатит часто виявляється глюкозурія.
Різноманітні обмінні порушення у поєднанні з функціональною недостатністю життєво важливих органів (серце, легені, печінка, нирки) призводять до виражених змін кислотно-лужної рівноваги. При набряковій формі панкреатиту частіше спостерігається зсув у бік метаболічного алкалозу, а метаболічний ацидоз зустрічається при некрозі та секвестрації підшлункової залози [49, 50, 51].
Для гострого панкреатиту характерні зміни макроелементного складу крові, ступінь вираженості яких визначається часом від початку захворювання.  Найчастішими є зміни рівня кальцію, калію, натрію та магнію. Нерідко виникають поєднані порушення.
При гострому інтерстиційному панкреатиті рівень калію у перші три доби суттєво не змінюється, проте на 4-6 добу захворювання спостерігається помірна гіпокаліемія, що розвивається внаслідок втрати калію с блювотними масами. При гострому деструктивному панкреатиті у першу добу спостерігається помірна гіперкаліемія, що швидко змінюється гіпокаліемією внаслідок втрат калію при рвоті та виділення його у великій кількості разом із транссудатом у тканини та порожнини [52, 53].
Рівень кальцію у хворих з інтерстиційним панкреатитом не змінюється, проте спостерігається гіпокальциемія при деструктивних формах панкреатиту внаслідок скопичення кальцію у вогнищах стеатонекрозів.
Помірна гіпомагніемія при гострому інтерстеційному панкреатиті виявляється внаслідок кінічних проявів захворювання: блювання, ацидоз, порушення всмоктування магнію. При деструктивному панкреатиті спостерігається стійка гіпермагніемія, що може бути причиною розвитку пароксизмальної тахікардії, колаптоїдних станів та сприяє церебральній демієлінізації, індукуючи розвиток панкреатичної енцефалопатії [54].
При гострому холециститі в загальному аналізі крові спостерігають нейтрофільний лейкоцитоз (8-10-15-18·109), вираження якого прямо залежить від стадії запального процесу в жовчному міхурі, зсув лейкоцитарної формули вліво до появи навіть незрілих форм гранулоцитів і токсичної зернистості нейтрофілів, лімфопенію, еозинопенію, моноцитопенію, можливе збільшення швидкості осідання еритроцитів;
У загальному аналізі сечі у хворих на гострий холецистит можливі помірна протеїнурія, гематурія (частіше вилужені еритроцити), піурія, циліндрурія як прояви інтоксикації і гіпостенурія як прояв порушення концентраційної функції нирок; при захопленні в процес підшлункової залози характерна гіперамілазурія;
У біохімічних дослідженнях крові можливі гіпербілірубінемія, в основному за рахунок прямого білірубіну, збільшена кількість тимолової проби та лужної фосфатази, гіперамілаземія, незначне збільшення кількості ферментів АлТ, АсТ [55].

2 МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ
2.1 Об’єкт дослідження


[bookmark: _Toc385420179]         Дослідження проводилося на базі 1-ї міської клінічної лікарні м. Нікополя Дніпропетровської області в період з 2018 по 2020 рік   
На підставі етіології захворювання хворі були поділені на 2 групи: І групу дослідження становили хворі з гострим панкреатитом, ІІ групу – хворі з гострим холециститом.
Середній вік пацієнтів на гострий панкреатит становив 50 років, а на гострий холецистит 60 років.
До стаціонару хворі були госпіталізовані в різні терміни після появи клінічних ознак жовтяниці. 23 (12,5%) хворих було госпіталізовано протягом першої доби від появи симптомів жовтяниці та холангіту, протягом 1-2 діб – 30 (16,3%) хворих; 5-6 діб – 47 (25,5%); 9-13 діб – 34 (18,5 %); 16-23 діб – 11 (5,9%) хворих. 39 (21,2%) пацієнтів було госпіталізовано більше ніж через один місяць від появи симптомів. Основною причиною звернення до стаціонару був больовий синдром і жовтяниця [55, 56].


[bookmark: _Toc295198722][bookmark: _Toc353720133]2.2 Методи дослідження
2.2.1 Визначення активності АлАТ та АсАТ  
[bookmark: _Toc385420180]

Набір призначений для кількісного визначення аланінамінотрансферази та  аспартатаміно-трансферази в сироватці, вільної від гемолізу[56].
Принцип методу:
Аспартатамінотрансфераза (AST) каталізує перенесення аміногруп від аспартату до 2-оксоглутарату. Аланінамінотрансфераза (ALT) каталізує перенос аміногруп від аланіну до 2-оксіглутарату за допомогою реакцій, описаних нижче. Зменшення інтенсивності забарвлення NADH, виміряної при довжині хвилі 340 (334-365) пш, пропорційно активності 
Аспартат+2-Оксоглутарат,	  Оксалацетат  + лутамат,  Малат+NAD4,
Оксалацетат + NADH+FT.	
Діагностичні дослідження:
Амінотрансферази каталізують створення глютамінової кислоти з 2–оксіглютарата шляхом перенесення (ALT,AST, GOT) аміногруп. Найбільші концентрації AST та  ALT визначаються в печінці, серцевих м'язах, а також в нирках і підшлунковій залозі. Сироваткова концентрація AST підвищується при гепатитіі захворюваннях печінки, що супроводжуються некрозом гепатоцитів: інфекційному мононуклеозі, холестазі, цирозі, карциномі печінки, білій гарячці і при призначенні різних лікарських засобів, таких як опіати,   саліцилати або ампіцилін. Концентрація AST в сироватці підвищується після інфаркту міокарда, при захворюваннях скелетних м'язів, при гострому панкріотіте і інших захворюваннях
Клінічний діагноз повинен встановлюватися на основі інтеграції клінічних та лабораторних даних.
Референтні величини
ALT/GOT < 40 U/l4.
AST/GOT < 37 U/l4. 
Дані величини є орієнтовними, рекомендується визначення власних референтних значень в кожній лабораторії.
Метод.
Внесіть в кювету з довжиною оптичного шляху 1 cm :
Reagent А	150	мл
Зразок, Стандарт	150	мл
Змішайте і внесіть в кювету:
Reagent В	500	мл
Змішайте і помістіть кювету в фотометр. Увімкніть секундомір.
Через 1 хвилину виміряйте початкову абсорбцію проти дистильованої води, потім вимірюйте абсорбцію через кожну 1 хвилину протягом З хвилин.
Обчисліть різницю між послідовними абсорбції і середню різницю абсорбції за 1 хвилину.  
Обчислення 
ЗМІСТ AST/ALT   в зразку визначити за формулою :                               

                                                ДА/тіПс	                                                 (2.1)

Обчислення за фактором: Активність (U/I) = 4А/шіпарх 2000
Метрологічні характеристики  Межа чутливості: 0,001 ДА/тіп=2,00 U/I.
Межа лінійності: 0,130 ДА/тіп=260 U/I.
CV- коефіцієнт варіації; n-кількість визначень.
 
 
2.2.2 Визначення активності білірубіну за методом Йендрашика  
 

Набір застосовують для визначення вмісту білірубіну і його фракцій у сироватці крові людини в клініко діагностичних і біохімічних лабораторіях, науково–дослідницькій практиці.
Правильність визначення вмісту загального і прямого білірубіну перевіряється контрольними сироватками, атестованими за методом Йендрашика  (іноді Яндрашика, залежить від перекладу призвища).
Принцип методу: у присутності кофеїнового реактиву діазотована сульфанілова кислота утворює з загальним білірубіном азобілірубін фіолетово-рожевого кольору. По величині отриманої абсорбції визначають вміст загального білірубіну. У відсутності кофеїнового реактиву в реакцію вступає тільки прямий білірубін [57].  
Проведення аналізу з нерозведеною сироваткою крові (на одне визначення 1,5 мл біопроби) згідно до таблиці 2.1.

Таблиця 2.1 -  Схема проведення проби для  визначення білірубіну   
	Компоненти
	Холоста
	Дослідна проба в мілілітрах

	
	проба
	загальний
	прямий

	Сироватка/плазма
 Кофеїновий реактив Фізіологічний розчин Діазосуміш
	0,50
1,75
0,25
	0,50
1,75
0,25
	0,50
1,75
0,25

	Перемішують. Для визначення прямого білірубіну витримують проби при кімнатній температурі 5–10 хв, для загального – 20 хв. Вимірюють оптичну густину дослідних проб проти холостої. Захищати проби від прямого світла



Перемішують. Для визначення прямого білірубіну витримують проби при кімнатній температурі 5–10 хв, для загального – 20 хв. Вимірюють оптичну густину дослідних проб проти холостої. Захищати проби від прямого світла. Розведення сироватки/плазми крові необхідно робити у випадках коли об'єми при заборі крові < 2,0 мл, наприклад у дитячому інфекційному відділенні. Роблять забор крові, центрифугують, відбирають для 1–го визначення 0,4 мл сироватки/плазми, додають 0,4 мл дистиляту (або фізрозчину), аналіз проводять згідно схеми № 3. Розрахунок за калібрувальним графіком, калібрувальні розчини також розводять попередньо у співвідношенні 1:1, для постановки калібрувальних проб беруть 0,25 мл згідно схеми таблиці № 3.
Референтні значення: 
Загальний білірубін: (8,5 – 20,5) мкмоль/л (5,0 –12,0 мг/л); 
Прямий білірубін: (0 –5,1) мкмоль/л (0–3 мг/л);
Непрямий –75 % від загального: (0 – 16,5) мкмоль/л (0–10 мг/л).
[bookmark: _GoBack]2.2.3 Визначення тимолової проби 


Визначення тимолової проби проводять турбідиметричним методом Хуерго-Поппера  (15 мл до 1000 мл робочого тимолового розчину + 2 калібратора)
[bookmark: _Toc385420184]В термостійкому хімічному посуді доводять до кипиння приблизно 500 мл дистиляту. З флакону відбирають 15,0 мл концентрованого буферного розчину. Додають буфер занурюючи носик піпетки у дистилят повільно, протягом не менше 5 хв при постійному' перемішуванні. Переносять розчин у мірну колбу на 1000 мл і доводять до мітки дистильованою водою при постійному перемішуванні на магнітній мішалці з підігрівом ще приблизно 10 хв. При необхідності коректують pH тимолового реактиву (температура розчину повина бути 20 °С) 0,1 Н розчином соляної кислоти або 0,1 Н розчином гідроксиду натрію. Реактив зберігають в скляному, темному, герметично закупореному флаконі при температурі (2-8) °С [57, 58].
Калібрувальний розчин № 1.
Приготування розчину з концентрацією (0,1±0,002) моль/л. У мірну колбу на 100 мл кількісно переносять 20 мл концентрованого калібрувального розчину № 1, доводять до мітки дистильованою водою.
Калібрувальний розчин № 2.
З ампули відбирають 1,5 мл концентрованого розчину
хлориду барію і переносять у мірну колбу на 50 мл. Доводять до мітки калібрувальним розчином № 1 (0,1 моль/л). Ретельно перемішують. Розчин готують перед проведенням аналізу.
Принцип методу
При взаємодії сироватки крові з тимоловим реактивом (тимолово  (оксіметил)–амінометановим буфером) з'являється помутніння внаслідок утворення глобулін–тимолово–ліпідного комплексу. По ступеню помутніння фотометрично визначають утворенім комплексу. 
Референтні значення
У сироватці крові: (0-4,0) од S-H.
Контроль якості:
Правильність проведення тимолової проби перевіряється конфольними сироватками, атестованими за турбідимефичним методом.     
 Рекомендується проводити визначення при довжині хвилі 620 нм, у кюветах з довжиною оптичного шляху 10 мм.
Аналіз проводять згідно схеми таблиці 2.2.

Таблиця  2.2 - Визначення тимолової проби
	Компоненти
	Макро
	Напівмакро 
	 Напівмакро

	
	Д
	Х1  
	Х2
	Д
	Х1
	Х2

	
Сироватка
Фізіологічний розчин 
Тимоловий реактив
	 

0,01 
 

6,00
	0,01

6,00
	0,10
6,00
	 
  
3,00
	 
3,00
	

0,05
3,00

	Перемішують. Вифимують 30 хв при кімнатній температурі. Знов перемішують і вимірюють оптичну густину дослідної проби проти холостої проби №. 1. Оптичну густину дослідної проби хелезної (ліпімічної) сироватки вимірюють проти холостої проби № 2



Д – дослідна проба;
Х1– холоста проба для візуально непатологічних сироваток,
Х2 – холоста проба для хелезних сироваток.
 
 
2.2.4 Визначення лужної фосфотази

 
Принцип методу:
Лужна фосфатаза (ЛФ) каталізує гідроліз п-нітрофенілфосфату при pH 10.4, звільнення п-нітрофенола та фосфату, відповідно до наступної реакції:
п-нітрофенілфосфат + НгО	п-нітрофенол
Швидкість утворювання п-нітрофенола, пропорційна каталітичній активності лужної фосфатази що міститься у пробі і вимірюється на фотометрі.
Лінійність вимірювального діапазону: 40 – 800 Од/л.
Матеріал для дослідження: сироватка або плазма крові.
Використовувати гепарин в якості антикоагулянту. Оксалати, цитрати, фториди та ЕДТА пригнічують лужну фосфогазу. Досліджувані сироватки або плазми повинні бути ретельно відокремлені від формених елементі варові не пізніше, ніж через 1 годину після взяття крові. Уникати використання мутних, ліпідних та гемолітичних зразків [58].
Стабільність зразків 3 дні при 2–8°С.
Перелік необхідного устаткування:
 Спектрофотометричне або колориметричне облднання з довжиною хвилі 405 нм.
Відповідні кювети з товщиною оптичного шару 1 см.
Налаштувати прилад на нуль відносно дистильованої води.
Наповнення кювети: компоненти реакційної суміші відібрати та вносити вв об'ємах, вказаних в схемі:
	РР, мл
	1.2

	Зразок, мкл
	20


Об'єми реагенту та зразку можуть бути пропорційно змінені відповідно до робочого об'єму кювети використовуваного аналізатора
Перемішати, інкубувати протягом 1 хвилини.
Виміряти первинну оптичну щільність (Е) дослідного зразка. Включити секундомір і виміряти Е з інтервалом в 1 хвилину протягом 3-х хвилин.
Підрахуйте різницю між Ета середнє значення зміни Е за хвилину (ДЕ/хв).
Розрахунок результатів
Сироватка (плазма)

                                                        А = ДЕ/хв. х 3300                                 (2.2)

де: А. – активність ЛФ п ппгіітчому чпя7к-уі ГИ/п
ДЕ – зміна оптичної щільності дослідного зразка за хвилину, одиниць оптичної щільності.
3300 – теоретичний чинник перерахунку для вираження активності ЛФ в Од/л.
Референтні величини представлені в таблиці 2.3.

Таблиця 2.3 – Референтні величини лужної фосфатази
	Вік
	25°С
	30°С
	37°С

	Дорослі
	60-170 Од/л
	73-207 Од/л
	98-279 Од/л

	Діти (1-14 років)
	< 400 Од/л
	<480 Од/л
	< 645 Од/л




2.2.5 Визначення α–амілази методом Каравея

   
Принцип методу. 
Альфа-амілаза каталізує розщеплення полісахариду крохмалю до декстринів і мальтози (продукти, що не дають кольорової реакції з йодом). Активність ферменту визначають по зменшенню оптичної густини розчину субстрату після його гідролізу ферментом [59].
Пробірки лабораторні ємністю 10 мл.
Піпетки ємністю: ОД; 1,0 і 5,0 мл; лабораторні медичні дозатори.
Мірна колба ємністю 50 мл.
Термостат водяний (не сухоповітряний!) для підтримування температури 37 °С.
Фотометричне обладнання, кювети з довжиною оптичного шляху 10 мм. Довжина хвилі 640 (600-700) нм [60].

Таблиця 2.3 Визначення альфа амілази.
	Компоненти
	Макро № 1
	Макро № 2

	
	Д
	X
	Д
	X

	Субстратно-буферний
	0,50
	0,50
	1,00
	1,00

	Інкубують 5 хв при 37 °С у водяному термостаті. Всі подальші компоненти вносять у пробу в термостаті

	Сироватка (сеча)               0,01
	 
	0,02
	  

	Інкубують точно 7,5 хв (!) при 37 °С

	Розчин йоду 
Сироватка (сеча) Дистильована вода
	 
	0,50
0,01
4,00
	1,00
8,00
	1,00
0,02
8,00

	Оптичну густину проб: дослідної, холостої вимірюють окремо проти  
дистильованої води. Забарвлення стійке - 30 хв



Приготування робочих розчинів та умови їх зберігання.
1. Розчин крохмалю зберігають окремо від інших компонентів набору при кімнатній температурі (16-ЗО) °С в захищеному від світла місці.
2. Субстратно-буферний розчин. Змішують розчин крохмалю (субстрату) і буферний розчин в співвідношенні 1 : 24 (0,1 мл : 2,4 мл; 0,2 мл : 4,8 мл і так далі). Розчин готують в день проведення аналізу.
3. Розчин йоду з концентрацією 0,01 N. Вміст 1 ампули з концентрованим розчином йоду переносять у мірну колбу на 50 мл і доводять до мітки розчином фториду калію. Розчин стабільний до 1 тижня в пластиковому посуді в захищеному від світла місці при температурі (2–8) °С.
 Весь посуд, що використовується для аналізу, повинен буги ретельно вимитий, знежирений та висушений. 
Референтні значення У сироватці (плазмі) крові: (12,0-32,0).
 

2.2.7 Статистична обробка експериментальних даних


Статистичну обробку результатів проводили методом обчислення середньої арифметичної, помилки середньої арифметичної, середнього квадратичного відхилення [61]. При порівнянні більше як двох незалежних вибірок використовували однофакторний дисперсний аналіз (One–Way ANOVA) за допомогою комп'ютерної програми SPSS [61, 62].
Основним показником, що характеризує сукупність за величиною ознаки, яка вивчається, є середнє арифметичне значення, що визначали за формулою [2.3]:

[image: ]							     (2.3)
Далі підраховували відхилення кожного з отриманих результатів від середньої арифметичної [image: ], [image: ], після чого розраховували середнє квадратичне відхилення за формулою [2.4]: 

[image: ]						     (2.4)

Потім знаходили величину похибки середнього значення ([image: ]), яка прямо пропорційна середньому квадратичному відхиленню та обернено пропорційна числу проведених досліджень, за формулою [2.5]: 

[image: ][image: ]						(2.5)

Достовірність різниці визначали за формулами [2.6 та 2.7]:	

        [image: ]						(2. 6)

[image: ]		 				(2.7)

Для оцінки відмінностей між двома незалежними вибірками використовували статистичний Т–критерій Ст’юдента. Показник вірогідності (Р) визначали за таблицею Ст’юдента на підставі даних (td). 

[bookmark: _Toc385420185]
3 ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНА ЧАСТИНА
3.1 Біохімічні показники в динаміці лікування гострого панкреатиту


Результати визначення біохімічних показників в динаміці лікування гострого панкреатиту представлені в таблиці 3.1.

Таблиця 3.1 – Стан біохімічних показників крови в динаміці лікування гострого панкреатиту
	Показник
	Дослідження
	
N
	Середнє
	Стандартне
Відхилення
	Стандартна похибка
	95% довірчий інтервал для    середнього
	Мінімум
	Максимум


	
	
	
	
	
	
	нижня
межа
	верхня
межа
	
	

	1
	2
	3
	4
	5
	6
	7
	8
	9
	10

	АлАТ, Од/л
	К
	27
	20,67
	9,094
	1,750
	17,07
	24,26
	5
	35

	
	1
	30
	28,8***
	6,031
	1,101
	26,55
	31,05
	13
	37

	
	2
	30
	15,83**
	4,800
	0,876
	14,04
	17,63
	7
	26

	АсАТ, Од/л
	К
	27
	18,5
	9,358
	1,708
	15,01
	21,99
	3
	34

	
	1
	30
	27,93***
	6,119
	1,117
	25,65
	30,22
	14
	39

	
	2
	30
	15,90
	4,513
	0,824
	14,21
	17,59
	6
	25

	Білірубін мкмоль/л.
	К
	27
	15,1
	3,252
	0,594
	13,89
	16,31
	8
	20

	
	1
	30
	19,4***
	4,882
	0,891
	17,58
	21,22
	10
	32

	
	2
	30
	14,0
	3,216
	0,587
	12,80
	15,20
	8
	19

	Тимолова проба од.
	К
	27
	2,07
	0,828
	0,151
	1,76
	2,38
	1
	4

	
	1
	30
	2,43
	0,898
	0,164
	2,10
	2,77
	1
	4

	
	2
	30
	1,87
	0,776
	0,142
	1,58
	2,16
	1
	3



Продовження таблиці 3.1

	1
	2
	3
	4
	5
	6
	7
	8
	9
	10

	Лужна  фосфатаза Од/л
	К
	27
	177,3
	42,970
	7,845
	161,25
	193,35
	113
	251

	
	1
	30
	175
	26,131
	4,771
	165,24
	184,76
	125
	235

	
	2
	30
	153,17**
	19,766
	3,609
	145,79
	160,55
	124
	211

	Амілаза од/л.
	К
	27
	22,97
	5,379
	0,982
	20,96
	24,98
	14
	31

	
	1
	30
	85,8**
	26,462
	4,831
	75,92
	95,68
	48
	146

	
	2
	30
	25,63
	4,965
	0,907
	23,78
	27,49
	14
	32



Примітки:
1.К – контроль, 1 група – хворі на гострий панкреатит на  1-2 добу після початку лікування.
2. група – хворі на гострий панкреатит на 6-9 добу після початку лікування.
2.** – р < 0,01 відносно 1 групи, *** – р < 0,001 відносно 1 групи.

Як показали результати досліджень, у хворих на гострий панкреатит на 1–2 добу лікування спостерігаеться достовірне збільшення на 39 % активності  АлАТ порівняно із контрольною групою. У хворих активність АлАТ досягала 28,8 ± 1,1 м/од при 20,67 ± 1,75 у контролі, проте ці зміни відбувалися у межах референтних значень. Після лікування на 6-9 добу активність АлАТ знижувалася до 15,83 ± 0,87 м/од.
Активність АсАТ у хворих через 1–2 доби від початку лікування також зростала – на 51 % - і досягала 27,93 ± 1,12 м/од при 18,5 ± 1,71 у контролі.  Після лікування на 6-9 добу активність АсАТ знижувалася до 15,90 ± 0,82 м/од 
Рівень білірубіну на 1-2 добу на 28 % достовірно зростав порівняно із контролем, досягаючи  20 ммоль/л і на 6-9 добу знижувався до рівня контролю.
Показник тимолової проби та активність лужної фосфатази на 1–2 день лікування майже не змінюються. На 6-9 добу після початку лікування достовірно знижується на 13,6% лише активність лужної фосфатази. Проте обидва показника були у межах референтних значень   
Запальний процес при панкреатиті призводить до виходу панкреатичних ферментів в судинне русло і підвищенню рівнів амілази у крові. Передчасна активація амілази в ацинарних клітинах, як вважають, грає ключову роль в патогенезі гострого панкреатиту шляхом активації інших ферментів підшлункової залози, що ініціюють аутолізис. Підвищення вмісту амілази вказує на зростання гострого запального процесу у підшлунковій залозі. Збільшення концентрації амілази у крові є прийнятним маркером для діагностики гострого панкреатиту, який відображає важкість захворювання. При цьому  медіана концентрації амілази у  крові становить 12–32 од/л, а при тяжкому і середньоважкому гострому панкреатиті або загостренні хронічного  панкреатиту 32–146 од/л. Активність амілази достовірно зростала майже у 4 рази на 1–2 добу після початку лікування, складала 85,8 од/л при 22,97 ± 0,98 од/л у контролі і перевищувала верхню межу фізіологічної норми. На 6-9 добу лікування активність амілази знижувалася і досягала показника контролю.
Для з’ясування впливу захворювання на ступінь змін біохімічних показників використовували однофакторний дисперсійний аналіз. Результати ANOVA відображено у таблиці 3.2.

Таблиця 3.2 – Показники достовірності (P) впливу захворювання на ступінь змін біохімічних показників у хворих на гострий панкреатит за даними ANOVA
	Показник
	Сума квадратів
	Df
	Середній квадрат
	F
	P

	1
	2
	3
	4
	5
	6

	АлАТ, Од/л
	Між групами
	2572,711
	2
	1286,36
	27,9
	0,001

	
	Всередині груп
	3872,967
	84
	46,107
	
	

	
	Всього
	6445,678
	86
	
	
	


Продовження табл. 3.2

	1
	2
	3
	4
	5
	6

	АсАТ, Од/л
	Між групами
	2405,489
	2
	1202,74
	24,819
	0,001

	
	Всередині груп
	4216,067
	87
	48,461
	
	

	
	Всього
	6621,556
	89
	
	
	

	Білірубін,  мкмоль/л.
	Між групами
	488,6
	2
	244,300
	16,376
	0,001

	
	Всередині груп
	1297,9
	87
	14,918
	
	

	
	Всього
	1786,5
	89
	
	
	

	Тимолова проба/ Од.
	Між групами
	4,956
	2
	2,478
	3,551
	0,033

	
	Всередині груп
	60,7
	87
	35,698
	
	

	
	Всього
	65,656
	89
	
	
	

	Лужна фосфатаза,  Од/л
	Між групами
	10644,02
	2
	5322,011
	5,468
	0,006

	
	Всередині груп
	84678,47
	87
	973,316
	
	

	
	Всього
	95322,49
	89
	
	
	

	Амілаза крохм/л.
	Між групами
	75751,67
	2
	37875,83
	150,74
	0,001

	
	Всередині груп
	21860,73
	87
	251,273
	
	

	
	Всього
	97612,4
	89
	
	
	



Обчислення однофакторного дисперсійного аналізу показало наявність впливу захворювання на напрям та ступінь змін усіх досліджуваних показників (р<0,001).


3.2 Біохімічні показники в динаміці лікування гострого холециститу


Результати визначення біохімічних показників в динаміці лікування гострого холециститу представлені в таблиці 3.3.
Таблиця 3.3 – Стан біохімічних показників в динаміці лікування гострого холециститу
	Показник
	Дослідження
	
N
	Середнє
	Стандартне
Відхилення
	Стандартна похибка
	95% довірчий інтервал для    середнього
	Мінімум
	Максимум


	
	
	
	
	
	
	нижня
межа
	верхня
межа
	
	

	АлАТ, Од/л
	К
	30
	22,43
	5,969
	1,090
	20,20
	24,66
	12
	35

	
	1
	30
	50,63***
	6,975
	1,273
	48,03
	53,24
	39
	67

	
	2
	30
	29,67***
	5,268
	0,962
	27,70
	31,63
	19
	36

	
АсАТ, Од/л
	К
	30
	21,0
	6,787
	1,239
	18,47
	23,53
	9
	36

	
	1
	30
	48,27***
	5,854
	1,069
	46,08
	50,45
	38
	60

	
	2
	30
	27,87***
	5,237
	0,956
	25,91
	29,82
	13
	33

	Білірубін, мкмоль/л.
	К
	30
	13,0
	3,930
	0,718
	11,53
	14,47
	8
	21

	
	1
	30
	43,20***
	9,099
	1,661
	39,80
	46,60
	29
	69

	
	2
	30
	11,37
	3,211
	0,586
	10,17
	12,57
	8
	19

	Тимолова проба, од.
	К
	30
	1,57
	0,679
	0,124
	1,31
	1,82
	1
	3

	
	1
	30
	5,43***
	0,858
	0,157
	5,11
	5,75
	4
	7

	
	2
	30
	1,93
	0,640
	0,117
	1,69
	2,17
	1
	3

	Лужна  фосфатаза, Од/л.
	К
	30
	155,23
	37,06
	6,767
	141,39
	169,07
	101
	234

	
	1
	30
	302,47***
	31,03
	5,666
	290,88
	314,05
	234
	359

	
	2
	30
	224,77***
	19,34
	3,531
	217,55
	231,99
	189
	267

	Амілаза, од/л.
	К
	30
	19,43
	4,360
	0,796
	17,81
	21,06
	12
	27

	
	1
	30
	26,23***
	4,812
	0,878
	24,44
	28,03
	13
	32

	
	2
	30
	17,77
	4,313
	0,787
	16,16
	19,38
	10
	26


Примітки:
1. К – контроль, 1 група – хворі на гострий холецистит на  1-2 добу після початку лікування, 2 група – хворі на гострий холецистит на 6-9 добу після початку лікування.
2.*** – р < 0,001 відносно 1 групи.

При гострому холециститі одночасно відбувається достовірне зростання кількості загального білірубіну, тимолової проби, активності АлАТ, АсАТ та лужної фосфатази. Всі ці показники перевищували верхню межу фізіологічної норми. Так, на 1 етапі порівняно із контролем вміст білірубіну зростав у 2 рази, активності АлАТ, АсАТ та лужної фосфатази  у 2,2, 2,3 та 2 рази відповідно. Показник тимолової пробі був вищим за контроль у 3,5 разів та на 35 % за верхню межу фізіологічної норми. Активність амілази була у межах норми, проте також перевищувала показник контролю на 35 % і досягала 26,23 ± 0,878 од/л при 19,43 ± 0,796 у контролі
Через 6-9 днів вміст білірубіну, показник тимолової проби та активність амілази знижувалися до рівня контрольної групи.
Активності АлАТ, АсАТ, лужної фосфатазм також достовірно знижувалися, проте не досягали контрольних значень. До того ж активність лужної фосфатази навіть не досягала верхньої межі фізіологічної норми і складала 224,77 ± 3,531 Од/л.
Таким чином, у хворих на гострий холецистит спостерігалося збільшення печінкових проб, показники яких виходять за межі норми.   
За результатами однофакторного дисперсійного аналізу    спостерігається наявність впливу захворювання на напрям та ступінь змін усіх досліджуваних показників (таблиці. 3.4).






Таблиця 3.4 – Показники достовірності (P) впливу захворювання на ступінь змін біохімічних показників у хворих на гострий холецистит за даними ANOVA

	Показник
	Сума квадратів
	Df
	Середній квадрат
	F
	P

	АлАТ, Од/л
	Між групами
	12871,62
	2
	6435,811
	172,34
	0,001

	
	Всередині груп
	3249,0
	87
	37,345
	
	

	
	Всього
	16120,62
	89
	
	
	

	АсАТ, Од/л
	Між групами
	12067,82
	2
	6033,911
	167,97
	0,001

	
	Всередині груп
	3125,333
	87
	35,923
	
	

	
	Всього
	15193,16
	89
	
	
	

	Білірубін,  мкмоль/л.
	Між групами
	19280,69
	2
	9640,344
	266,45
	0,001

	
	Всередині груп
	3147,767
	87
	36,181
	
	

	
	Всього
	22428,46
	89
	
	
	

	Тимолова проба/ Од.
	Між групами
	273,356
	2
	136,678
	255,17
	0,001

	
	Всередині груп
	46,600
	87
	0,536
	
	

	
	Всього
	319,956
	89
	
	
	

	Лужна фосфатаза,  Од/л
	Між групами
	325498,3
	2
	162749,14
	180,11
	0,001

	
	Всередині груп
	78616,2
	87
	903,634
	
	

	
	Всього
	404114,49
	89
	
	
	

	Амілаза крохм/л.
	Між групами
	1207,022
	2
	603,511
	29,797
	0,001

	
	Всередині груп
	1762,100
	87
	20,254
	
	

	
	Всього
	2969,122
	89
	
	
	



Обчислення однофакторного дисперсійного аналізу показало наявність впливу захворювання на напрям та ступінь змін усіх досліджуваних біохімічних показників крові (р<0,001)  
3.3 Особливості біохімічних показників крові при гострому панкреатиті та гострому холециститі


Особливості біохімічних показників крові у хворих на гострий панкреатит та гострий холецистит представлені у табл. 3.5.

Таблиця 3.5 - Біохімічні показники крові у хворих на гострий панкреатит та гострий холецистит
	Біохімічні
показники
	Референтні значення
	Етап
	Досліджувані групи

	
	
	
	гострий панкреатит, n=30
	гострий холецистит,n=30

	АлАТ, Од/л
	< 40 
	1
	28,8±1,101
	50,63±1,273***

	
	
	2
	15,83±0,876
	29,67±0,962***

	АсАТ, Од/л
	< 37 
	1
	27,93±1,117
	48,27±1,069***

	
	
	2
	15,90±0,824
	27,87±0,956***

	Білірубін мкмоль/л
	0,5 – 20,5
	1
	19,4±0,891
	43,20±1,661***

	
	
	2
	14,0±0,587
	11,37±0,586**

	Тимолова проба, Од
	0-4
	1
	2,43±0,164
	5,43±0,157***

	
	
	2
	1,87±0,142
	1,93±0,117

	Лужна  фосфатаза, Од/л
	97-279
	1
	175±4,771
	302,47±5,666***

	
	
	2
	153,17±3,609
	224,77±3,531***

	Амілаза, Од/л.
	12-32
	1
	85,8±4,831
	26,23±0,878***

	
	
	2
	25,63±0,907
	17,77±0,787***



Примітка. ** - р<0,01; *** - р<0,001.
За результатами дослідження було встановлено, що у хворих на гострий панкреатит на 1-2 добу лікування межі норми перевищували тільки показники лужної фосфатази та амілази. Кількість загального білірубіну наближалася до верхньої межі фізіологічної норми. Що стосується хворих на гострий холецистит, то, окрім амілази, усі інші показники перевищували верхнюю межу фізіологічної норми.
Порівняння показників двох груп виявило перевищення у хворих на гострий холецистит активності АлАТ на 76 %, АсАТ та лужної фосфатази на 73 %, також у два рази зростали рівень загального білірубіну та показник тимолової проби. Активність α-амілази, навпаки, була нижчою у 3 рази.
Усі відмінності були високовірогідними. 
На 6-9 добу лікування в обох групах спостерігається зниження усіх досліджених показників. Проте в обох групах  хворих зниження активності лужної фосфатази до референтних значень – 97-279 Од/л – не відбулося і її активність складала 153,17±3,609 Од/л у хворих із гострим панкреатитом та 224,77 ± 3,531 Од/л у хворих із гострим холециститом. На цьому етапі найвищі показники активності АлАТ, АсАТ та лужної фосфатази були у хворих із гострим холециститом.
Таким чином, найбільші зміни в біохімічних показниках у наших дослідах спостерігалися у хворих із гострим холециститом.

4  ОХОРОНА ПРАЦІ ТА НАУКИ В НАДЗВИЧАЙНИХ СИТУАЦІЯХ


Мета даного розділу показати практичні вміння застосовувати теоретичне знання при виконанні кваліфікаційної роботи на тему: «Біохімічні показники крові при захворюваннях шлунково–кишкового тракту».
Перед початком роботи науковим керівником був проведений інструктаж з охорони праці за інструкціями № 311 та №159 з Охорони праці та інструкцією № 62 з Пожежної безпеки.
В процесі виконання біохімічних досліджень доводиться мати справу з біологічними речовинами, електроприладами і лабораторним посудом. Основні небезпечні виробничі пошкодження при виконанні роботи, які можуть статися: термічні і хімічні опіки, електротравми, попадання хімічних і біологічних рідин на одяг, шкіру і слизові оболонки, а також виникнення задухи у лабораторії з неполагодженими витяжками. При роботі в лабораторії можуть виникати травми різного характеру та ступеня в наслідок невмілого та недбалого використання приладів та інструментів [63].
Лабораторія – це окремне приміщення, в ньому формується свій мікроклімат, який впливає на здоров’я людини. Під оптимальними мікрокліматичними умовами розуміють такі сполучення характеристик мікроклімату, які забезпечують при систематичній дії нормальне функціонування організму не напружуючи механізми терморегуляції. Відповідність санітарно-гігієнічного режиму лабораторії встановленим нормам є запорукою безпечної роботи. У робочій зоні лабораторії повинні дотримуватися визначені параметри температури, вологості, освітлення, швидкості переміщення повітря відповідно вимог ДНАОП 0.03-3.15–86 [64].    
Повітря робочої зони повинно відповідати ДСТУ 12.1.005–88.   Важливу роль при роботі в лабораторії має провітрювання та вентиляція. Все це  необхідне для відновлювання концентрації кисню в повітрі закритого приміщення та для зниження концентрації вуглекислого газу, залишків хімічних речовин. Необхідно забезпечувати постійний рух повітря, шляхом відкриття вікон, у випадку використання отруйних та речовин неприємним запахом, приточно- витяжної вентиляції, що повинна відповідати СНІп 2.04.05–91 і ДНАОП 0.03–3.15–89. 
Температура повітря повинна бути в оптимальному діапазоні 18о–22оС. Оптимальна швидкість руху повітря у приміщенні – 0,15–0,2 м/с. Відносна вологість повітря 50–76%. Атмосферний тиск в лабораторії такий як і в навколишньому середовищі. Оптимальним вважають атмосферний тиск 760 мм.рт.ст.  
Важливе значення має освітленості робочого місця. Освітленість створюється сонцем і за допомогою ламп накалювання або люмінесцентних ламп. Природне і штучне освітлення лабораторії повинне відповідати вимогам СНІп ІІ -4–79.
Безпека у лабораторіях повинна забезпечуватися відповідно до вимог ДСТ 12.3.002-75 та інших діючих нормативних актів [63-79].
На всі види робіт, що являють собою потенційну небезпеку повинна бути підготовлена документація, що узгоджується з керівником робіт. Для запобігання виникнення нещасних випадків, пожеж і вибухів слід чітко виконувати правила з техніки безпеки. Експерименти треба проводити акуратно, уважно та  після ознайомлення із приладами, інструментами, властивостями речовин і правилами безпеки.  
Перед початком роботи треба: одягти отримати дозвіл на виконання роботи, спеціальний одяг, ознайомитись із правилами безпеки робіт, обладнанням, матеріалами та інструментами. У лабораторії  не можна працювати одному – наявність другої особи необхідна для надання допомоги при нещасних випадках [66].
При роботі використовувати колективні і індивідуальні засоби та заходи безпеки. Працювати необхідно у зручному одязі, який не стримує рухів, мати окремий рушник для витирання рук, індивідуальні окуляри для захисту попадання різного хімічного матеріалу в очі. Необхідно перевірити на справність прилади: цілісність дротів, заземлення (занулення) приладів. Упевнитись в наявності засобів гасіння вогню і надання першої долікарської допомоги.   
При роботі з хімічними реактивами обов’язковий спецодяг (халат з бавовняної тканини) згідно ст. 163 кодексу законів про працю України і ДНАОП 0.00–4.26–96. У тканині не повинно бути добавок синтетичних волокон, тому що у випадку займання оплавлені частини халату важко видалити з одягу та поверхні шкіри [69].
При проведенні дослідів у лабораторії застосовується хімічний посуд: загального і спеціального призначення, зокрема мірний. Дуже часто використовуються пробірки. Неприпустимо, щоб пробірка була наповнена до країв, що може призвести до проливання і попадання рідин на шкіру експериментатора. Зовсім неприпустимо закривати пробірку пальцем і струшувати її в такому виді, оскільки можна зашкодити шкіру, отримати опік. При нагріванні відкритий кінець пробірки повинен бути звернений у бік від працюючого і від сусідів по столу, щоб уникнути попадання на шкіру чи в очі випадково виплеснутої рідини. При митті посуду треба стежити за тим, щоб йорж не вдарявся об дно і стінки посуду, що може призвести биття скляних предметів та травмування. У раковину забороняється  виливати і видаляти концентровані розчини кислот і лугів, що сильно пахнуть, та отруйні речовини, і т.п. При виливанні в раковину таких речовин можливе їх випаровування й отруєння повітря лабораторії та прилеглих приміщень. Концентровані кислоти і луги необхідно попередньо сильно розбавити чи нейтралізувати, щоб уникнути руйнування каналізаційної мережі (відповідно до ДСТ 12.1.007–76) [69].  
При написанні цієї роботи мені довелося працювати із електроприладами. Усі мої дії підпорядковувалися вимогам ДНАОП 0.00–1.21–98 «Правила безпечної експлуатації електроустановок споживачів».   Санітарні норми щодо вібрації та шуму дотримані згідно ДНАОП 0.03–3.12–84  та ДНАОП 0.03–3.14–85. З усіма приладами я працювала у присутності лаборанта та чітко дотримуючись інструкцій та паспортів заводу–виробника. Після закінчення дослідів, а також коли прилад був тимчасово не потрібен, він був відключений від електромережі. Використовувалася лише діючі прилади, що пройшли обов’язковий профілактичний огляд та перевірку. 
Після виконання роботи реактиви та скляний посуд зберігаються відповідно вимогам. Обов’язково оглянути приміщення, перевірити чи всі реактиви на своїх місцях, вимкнути електроживлення.  
Під час проведення дослідження трапляються нещасні випадки. Це, передусім, пов’язано з недотриманням правил техніки безпеки при використанні реактивів для визначення біохімічних показників, при використанні апаратів і при роботі з комп’ютером.
До нещасних випадків, які можуть статися при виконанні моєї роботи, відносяться термічні і хімічні опіки,  електротравми,  попадання  біологічних рідин на одяг, шкіру і слизові оболонки, а також виникнення задухи при роботі у лабораторії з неполагодженими витяжками.
Тому дуже важливо знати способи долікарняної допомоги при цих випадках, щоб зарадити їм і їхнім наслідкам [69].
Термічні опіки виникають при дії високої температури. Перша допомога при термічних опіках полягає в швидкому припинені дії чинника. Для цього потрібно відразу після евакуації потерпілого із зони ураження, охолодити місце опіку тому, щоб після припинення дії температури на тіло зупинити денатурацію білків. 
Якщо на потерпілому горить одяг, людину потрібно повалити на землю          і накрити ковдрою, брезентом, пальтом, щоб припинити доступ повітря до полум’я, а потім облити водою тлінну одежу. Після зняття одягу шкіра навколо опіку обережно очищається теплою водою з милом, чистим бензином або спиртом, а уражені ділянки шкіри оброблюють  аерозольним  складом проти  опіків (пантенол),  потім  накладають асептичну  пов’язку.  Для  знеболювання дають 1 – 2  таблетки  «Кетанов»,  а  пов’язку   за потреби змочують  розчином  місцевого анестетика. Самостійно розкривати чи зрізати пухирі не потрібно. Після цього потерпілого необхідно доставити в опікове відділення лікарні [69, 77, 79].
Хімічні  опіки  виникають  при  потраплянні  на  шкіру розчинів  сильних кислот (хлорної, азотної, сульфурної), луг і солей деяких важких металів. Невідкладна допомога: одяг, промочений хімічною речовиною, негайно видаляють, при цьому рятівник повинен працювати в гумових рукавичках. Уражену ділянку поливають великою кількістю проточної води впродовж 10 – 15 хвилин, а якщо допомога розпочата пізно, то впродовж ½ – 1 години. При цьому потрібно пам’ятати, що органічні речовини  які мають у своєму складі алюміній при з’єднанні з водою запалюються, тому їх змивати водою не можна. Обмив уражену ділянку шкіри, приступають до нейтралізації хімічного агента: при опіках кислотою використовують 4% розчин соди, а при опіках лугом – слабкий розчин оцтової або лимонної кислоти, котрими змочують серветки, які накладають на опікову поверхню [69, 72]. 
При роботі з сироваткою  крові  можливе  її  потрапляння  на  шкіру,  одяг, слизові оболонки. Всі біологічні рідини треба сприймати як потенційно заражені ВІЛ-інфекцією, тому згідно приказу № 120 МОЗ України від 20.05.00 розроблена перша допомога при цих випадках. 
Так при потраплянні сироватки на халат, потрібно його зняти і замочити у дезінфікуючому розчині на 1 годину. Таким дез. розчином може бути 0,5%  р-н хлорантоіну, 0,5% розчин дезактину, 0,05% розчин бактоліну. 
Якщо сироватка крові потрапила на шкіру, потрібно обробити уражену ділянку одним із дезінфікатом – це може бути 700 спирт, 3% р-н перекису водню або хлоргексидином. Потім промити шкіру двократно під проточною водою з милом, висушити стерильною серветкою і знову обробити дезінфікатом. 
При потраплянні біологічного матеріалу на слизову оболонку очей потрібно промити поверхню великою кількістю води і закапати    0,05% розчином хлоргексидину,  якщо  ж  сироватка крові  потрапила на слизові оболонки ротової порожнини, потрібно прополоскати рот 70% розчином спирту. Про всі випадки аварії потрібно повідомляти керівництво лабораторії [73].  
Електротравми можуть виникати при пошкоджуючій дії напруги. 
Рятування потерпілого від електротравми повинно починатися з звільнення його від впливу струму. При цьому необхідно пам’ятати і дотримуватися деяких правил техніки безпеки. По-перше, для зупинення дії струму краще всього повернути вимикач, вимкнути рубильник, вивернути пробки на щітку. Якщо це з яких то причин не можливо, треба звільнити потерпілого від електричного проводу. Для цього потрібно одягти гумові рукавички або обмотати руки шматком шовкової тканини и користуватися сухою дерев’яною палкою. Ні в якому разі не можна доторкатися до потерпілого голими руками. По-друге, при відсутності при ознак життя після звільнення потерпілого від дії електричного струму потрібно почати проведення реанімаційних заходів. По-третє, якщо дії  виявилися  успішними, вам необхідно, не втрачаючи часу, накласти асептичні пов’язки на «мітки струму», які є опіками, і відвезти потерпілого в лікарню.  
Пожежна безпека об’єкту регламентується Законом України «Про пожежну безпеку» від 17.12.93 року, Правилами пожежної безпеки України, затвердженими 13.06.95 року наказом № 400 МВС України та інструкціями. Пожежна безпека повинна забезпечуватися системою запобігання пожежі та системою пожежного захисту [74].
В лабораторії повинні бути справні первинні засоби пожежогасіння:
вогнегасники вуглекислотні, пінні або порошкові, які розміщують безпосередньо лабораторії;  ящик або відро з піском (об’ємом близько 0,01м3) і совком; покривало з вогнетривкого матеріалу. До них необхідно забезпечити вільний доступ. Загоряння у приміщенні слід відразу ліквідувати. У разі виникнення пожежі необхідно: повідомити пожежну охорону (телефон101);  вжити заходів щодо евакуації людей з приміщення; вимкнути електромережу.
Легкозаймисті та горючі рідини і електропроводку необхідно гасити піском, вогнетривким покривалом, порошковими вогнегасниками; знеструмлену електропроводку можна гасити водою або будь–якими наявними вогнегасниками. Загоряння у витяжній шафі ліквідується вогнегасниками після вимкнення вентилятора. 
Перша допомога починається з того, що потерпілого необхідно винести на свіже повітря  або забезпечити притік свіжого повітря. Якщо є кисневий апарат або балон з киснем, то потрібно забезпечити дихання чистим киснем. Якщо потерпілий не дихає самостійно, починають штучне дихання, а при зупинці кровообігу і непрямий масаж серця. Але головне – це швидше доставити потерпілого в реанімаційне відділення. На сучасному етапі у реаніматологів достатньо методів виявлення допомоги таким потерпілим. Це і штучна вентиляція легень чистим киснем, и барокамери, заповненні киснем під тиском [79].   
	Обробка результатів досліджень проводилася з застосуванням комп'ютерної техніки. До роботи на комп’ютері допускаються особи, що пройшли навчання та інструктаж з охорони праці. Усі особи, що працюють на комп’ютері, повинні знати міри захисту та прийоми надання першої долікарської допомоги при ураженні електричним струмом. 
Вмикання комп’ютерів до електричної мережі здійснюється тільки через спеціально встановлені електричні розетки або вилки із заземленням. Площа, що припадає на одного працюючого з дисплеєм, повинна бути не менше 6,0 м2. відстань між робочими місцями повинна бути не менше 1,5 м в ряду, і не менше 1,25 м між рядками. В приміщеннях, обладнаних відео терміналом, стіни слід фарбувати фарбами пастельних тонів. Фарбованим поверхням слід придавати матову фактуру. Допустимі рівні температури повітря в дисплейних залах 22–24°С і швидкості руху повітря не менше 0,2 м/с. В приміщеннях з дисплеями слід проводити вологе прибирання і регулярне провітрювання протягом робочої зміни. Видалення пилу з екрану слід проводити не рідше 1 разу за зміну. 
Покриття стола повинно бути матовим з коефіцієнтом відбиття 0,25 – 0,4. Освітлення робочих місць в горизонтальній площині на рівні 0,8 м від підлоги повинно бути не менше 400 лк. Для штучного освітлення в дисплейних залах слід застосовувати люмінесцентні лампи типу ЛБ.
Перед початком роботи видалити пил з екрану, установити захисний екран, перевірити захисне заземлення (занулення), упевнитись у наявності засобів гасіння вогню.  
Відстань від очей користувача до екрану дисплея повинна становити 50 – 70 см, кут зору 10–200, але не більше 400. Переважним є розташування площі екрана перпендикулярно до лінії зору користувача. Руки користувача повинні розташовуватися на робочому столі в горизонтальному положенні, або злегка нахилені, кут ліктя повинен складати 70–900 необхідна опора для спини та сідниць. Стегна розташовують паралельно підлозі або підставці.
Необхідно передбачити дотримання регламентованих перерв, активне їх проведення, регулярне заняття виробничою гімнастикою, рівномірне розподілення завдань [76]. 
Для запобігання перенапруження організму обмежувати сумарний час роботи за відео матеріалами до 50 % в продовж зміни. 
Різні види робіт вимагають різного підходу в організації перерв. Для робіт, що використовуються з великим навантаженням рекомендується 10–15 хв. Через кожні 2 години. Кількість пауз тривалістю 2 хв. регулювалися індивідуально, а форма і зміст можуть були різними: виконання альтернативної допоміжної роботи, що не вимагає великого напруження, проведення фізичних вправ на корекцію вимушеної пози, покращенню венозного кровообігу, часткове поновлення дефіциту активного руху. Після кожних двох годин роботи влаштовувала невеличку (10–15 хвилин) перерву в роботі, під час якої виконувала гімнастичні вправи для зняття напруження з м'язів та спеціальні вправи для зняття зорової втоми [76]. 
Напруга живлення ПК (220 В) є небезпечною для життя людини. Тому, незважаючи на те, що в конструкції комп'ютера передбачена достатня ізоляція від струмопровідних ділянок, необхідно знати та чітко виконувати ряд правил техніки безпеки. Забороняється торкатися екрана і тильного боку дисплея, проводів живлення та заземлення, з'єднувальних кабелів, порушувати порядок увімкнення й вимикання апаратних блоків, класти на апаратуру сторонні предмети, працювати на комп'ютері у вологому одязі та вологими руками, палити в приміщенні, де знаходяться комп'ютери. Під час роботи на комп'ютері необхідно суворо дотримуватися інструкції з експлуатації апаратури, працювати на клавіатурі чистими сухими руками, не натискуючи на клавіші без потреби чи навмання, коректно завершувати роботу з тим чи іншим програмним засобом. Гігієнічні вимоги до персональних комп’ютерів визначаються санітарними нормами та правилами СН 2.2.2.542–96 [76].
Під час роботи комп'ютера екран дисплея є джерелом електромагнітного випромінювання, яке руйнує зір, викликає втому, знижує працездатність. Через це треба, щоб очі користувача знаходилися на відстані 60–70 см від екрана, а безперервна робота за комп'ютером тривала не більше 25 хв. для дітей і 40–45 хвилин для дорослих.   Після закінчення робіт необхідно від’єднати апаратуру від електромережі.
Таким чином, завдяки  дотриманню правил техніки безпеки було зведено    до мінімуму ризик роботи проведення загальноклінічних досліджень, що необхідні для виконання моєї кваліфікаційної роботи [79].
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ВИСНОВКИ


1. У хворих на гострий панкреатит на початку лікувальної терапії порівняно із контрольною групою на 39 % збільшується активність  АлАТ, на 51 % активність АсАТ, на 28 % достовірно зростає рівень загального білірубіну та майже у 4 рази активність α-амілази.
2. У хворих на гострий холецистит на початку лікування вміст білірубіну перевищує контроль у 2 рази, активність АлАТ, АсАТ та лужної фосфатази  у 2,2, 2,3 та 2 рази відповідно, показник тимолової проби був вищим за контроль у 3,5 рази та на 35 % за верхню межу фізіологічної норми, активність α-амілази була у межах норми, проте також перевищувала показник контролю на 35 %.
3. Порівняння показників двох груп виявило перевищення у хворих на гострий холецистит активності АлАТ на 76 %, АсАТ та лужної фосфатази на 73 %, у два рази вищим був рівень загального білірубіну та показник тимолової проби. Активність α-амілази, навпаки, була нижчою у 3 рази.
4. На 6-9 добу лікування в обох групах спостерігається зниження усіх досліджених показників. Проте в обох групах  хворих зниження активності лужної фосфатази до референтних  відбувається і її активність складає 153,17±3,609 Од/л у хворих із гострим панкреатитом та 224,77 ± 3,531 Од/л у хворих із гострим холециститом. На цьому етапі найвищі показники активності АлАТ, АсАТ та лужної фосфатази були у хворих із гострим холециститом.
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ПРАКТИЧНІ РЕКОМЕНДАЦІЇ


1. Отримані результати можуть можуть бути  використані  лікарями для прогнозування ефективності лікування і передбачення можливих ускладнень.
2. Отримані результати кваліфікаційної роботи можна використовувати в курсі «Основи клінічної біохімії».
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