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РЕФЕРАТ
Робота викладена на 52 сторінках друкованого тексту, містить 6 таблиць. Перелік посилань включає 52 джерела. 
Метою роботи було вивчення особливостей клініко-біохімічних показників периферичної крові алко-, наркозалежних та з ВІЛ-інфекцією. Методи дослідження – клінічні, біохімічні, математичні, статистичні. Матеріалом для дослідження була венозна кров обстежених осіб.

У алко-, наркозалежних осіб та із супутньою ВІЛ-інфекцією був підвищений (р≤0,05) рівень ШОЕ та на верхній межі або вище норми (р≤0,05) відносний вміст лімфоцитів; інші показники лейкограми у всіх групах були близькі до середніх значень норми. Серед біохімічних показників периферичної крові серед досліджуваних груп у осіб з ВІЛ-інфекцією порівняно з алко- та наркозалежними особами найвищими були такі біохімічні показники, як рівень АлТ, АсТ, сечовини та креатиніну, що відображає найбільші функціональні зрушенення організму. 
Нoвизна poбoти. Вперше пpoвeдeнo дослідження особливостей клініко-імунологічних та біохімічних показників периферичної крові у нарко- та алкозалежних осіб з ВІЛ-інфекцією, які мешкають у техногенному регіоні.

Значущість роботи. Результати дослідження поширюють уявлення про зміни клініко-біохімічних показників алко-, наркозалежних осіб та з ВІЛ-інфекцією.

Отримані результати можуть бути використані для оптимізації лабораторних критеріїв прогнозування перебігу та профілактики ускладнень алко-, наркозалежних осіб та з ВІЛ-інфекцією.

НАРКОЗАЛЕЖНІ ОСОБИ, АЛКОЗАЛЕЖНІ ОСОБИ, ВІЛ, ЗАГАЛЬНОКЛІНІЧНІ ПОКАЗНИКИ, біохімічні показники.

ABSTRACT
The work is presented on 52 pages of printed text, contains 6 tables. The list of links includes 52 sources.

The purpose of the work was to study the features of clinical and biochemical parameters of peripheral blood of alcohol, drug addicts and HIV infection. Methods of research - clinical, biochemical, mathematical, statistical. The material for the study was a venous blood of the examined persons.

In alcohol, drug addicts and with concomitant HIV infection (p≤0.05), the level of ESR and on the upper limit or higher norm (р≤0.05) relative lymphocytes content; Other indicators of leukograms in all groups were close to the average values of the norm. Among biochemical parameters of peripheral blood among the studied groups in HIV persons compared to the alcohemic indicators were the highest biochemical parameters as the level of ALT, AST, urea and creatinine reflecting the largest functional moving of the body.

For the first time, study features of clinical and immunological and biochemical parameters of peripheral blood in drug addicts with HIV infections living in an man-made region.

The results of the study disseminate the idea of changes in clinical and biochemical parameters of alcohol, drug addicts and HIV infection.

The obtained results can be used to optimize laboratory criteria for predicting the course and prevention of complications of alcohol, drug addicts and HIV infection.

Drugs, alcohol-dependent persons, HIV, general clinical indicators, biochemical parameters.
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ПЕРЕЛІК УМОВНИХ ПОЗНАЧЕНЬ, СИМВОЛІВ, ОДИНИЦЬ, 
СКОРОЧЕНЬ І ТЕРМІНІВ

ВООЗ – Всесвiтня органiзацiя охорони здоров`я 

ДНAОП – державнi нормативно-правовi акти про охорону працi

ДСТУ – державний стандарт України 
ВІЛ – вірус імунодефіциту людини 
ГГТ – гамма-глютамілтранспептидаза
ІБ – імуноблотинг 
ІЛ – інтерлейкіни 
ІП – інгібітори протеази 
ІФА – імуноферментний аналіз
МБТ – мікобактерії  туберкульозу
РНК – рибонуклеїнова кислота 
СНІД – синдром набутого імунодефіциту 
ФАТ – фактор активації тромбоцитів
ЦНС – центральна нервова система 
CD4 (claster designation 4+) – рецептор на поверхні лімфоцитів  

CCR5 – рецептори на поверхні лімфоцитів 
ВСТУП

ВІЛ / СНІД називають проблемою глобального характеру в зв'язку з швидким поширенням інфекції через так звані «мостові» групи, до яких відносяться ін'єкційні наркомани, які займаються комерційним сексом, працівниці сексу, які споживають ін'єкційні наркотики, і гомосексуалісти. Відомо, що понад 40% наркоспоживачів є зараженими ВІЛ. У хворих на ВІЛ-інфекцію часто зустрічаються пневмоцистна, бактеріальна пневмонія, туберкульоз легенів, пневмонія, викликана атиповими мікобактеріями.

Одним з головних причин смертності серед хворих на СНІД є туберкульоз, що становить 32% серед усіх причин смертності від СНІДу. Основними факторами, що сприяють розвитку туберкульозу у ВІЛ-інфікованих, вважаються висока частота прихованого туберкульозу та контактування серед даної категорії населення, ступінь розвитку іммунодефіціта. Порушення клітинно-опосередкованого імунітету відіграє провідну роль в порушенні захисної функції організму. Причому існує певна залежність між ступенем порушення клітинного імунітету і клінічною картиною туберкульозу. У хворих з високим рівнем Т-лімфоцитів симптоматика туберкульозу типова: субфебрильна температура тіла, нічна пітливість, кашель, схуднення, задишка, рентгенологічна картина характеризується деструктивним процесом у верхніх частках легкіх. Низький зміст Т-лімфоцитів у хворих на СНІД призводить до атипового перебігу туберкульозу стенденціей до дисемінації, розвитку двосторонніх прікорневих інфільтратов легких і позалегеневих уражень.

ВІЛ/СНІД призводить до системних порушень гомеостазу, що у значній мірі негативно відображається на стані пацієнта. Доведено, що варіант трансмісії збудника асоційований з швидкістю і тяжкістю перебігу захворювання. Проте недостатньо вивченими залишаються питання відмінностей біохімічних показників крові у ВІЛ-інфікованих з різними шляхами зараження.
Метою роботи було вивчення особливостей клінічних та біохімічних показників крові у нарко- та алкозалежних осіб з ВІЛ-інфекцією.
Для досягнення мети необхідно було вирішити наступні завдання:

1) проаналізувати клініко-біохімічні показники периферичної крові у наркозалежних осіб; 
2) вивчити клініко-біохімічні показники периферичної крові у алкозалежних осіб; 
3) дослідити клініко-біохімічні показники периферичної крові у наркозалежних осіб з ВІЛ-інфекцією.
Об’єкт дослідження – лабораторні показники периферичної крові алко- та наркозалежних осіб з ВІЛ-інфекцією.
Предмет дослідження – клініко-біохімічні показники периферичної алко- та наркозалежних осіб з супутньою ВІЛ-інфекцією.
Нoвизна poбoти. Вперше пpoвeдeнo дослідження особливостей клініко-імунологічних та біохімічних показників периферичної крові у алко- та наркозалежних осіб з ВІЛ-інфекцією, які мешкають у техногенному регіоні.

Значущість роботи. Результати дослідження поширюють уявлення про зміни клініко-біохімічних показників алко- та наркозалежних осіб з ВІЛ-інфекцією.

Отримані результати можуть бути використані для оптимізації лабораторних критеріїв прогнозування перебігу та профілактики ускладнень алко- та наркозалежних осіб з ВІЛ-інфекцією; можуть бути впроваджені при підготовці магістрів спеціальності 091 Біологія, наприклад, при вивченні окремих розділів із дисциплін «Біохімічні методи лабораторної діагностики» та «Імунологічні методи лабораторної діагностики».

1 ОГЛЯД НАУКОВОЇ ЛІТЕРАТУРИ
1.1. Етіологія, епідеміологія та патогенез ВІЛ-інфекції

ВІЛ – вірус імунодефіциту людини, що викликає захворювання – ВІЛ інфекцію, остання стадія якої відома як синдром набутого імунодефіциту (СНІД). Він відноситься до родини ретровірусів, підродини лентівірусів. Розрізняють два основних типи вірусу з подібною структурою – ВІЛ-1 та ВІЛ-2. До складу вірусу входять наступні ферменти: зворотна транскриптаза, що складається з 3 доменів – зворотної транскриптази, РНК-ази і ДНКзалежної ДНК-полімерази і ендонуклеаза. Геном вірусу складається з 9 генів, частина яких перекривається між собою і має экзонінтронну структуру [1]. 
В організмі ВІЛ накопичується у лімфоцитах та інших лімфоїдних клітинах, а також в біологічних рідинах хворого, пов'язаних з їх діяльністю: крові, спермі, слині, жіночому молоці, піхвових виділеннях. Практичне значення для інфікування ВІЛ мають лише кров, сперма, піхвові виділення, жіноче молоко, в яких збудник міститься в достатній кількості. Відповідно до цього основними шляхами зараження ВІЛ-інфекцією є статевий, парентеральний та вертикальний (від матері до дитини). ВІЛ швидко гине при використовуванні дезінфікуючих засобів, ультрафіолетового опромінювання; при нагріванні вище 56 °С втрачає активність через 30 хв. 

Таким, чином, поширення ВІЛ-інфекції пов'язане, передусім, з незахищеними статевими контактами, використанням заражених вірусом шприців, голок і інших медичних інструментів, передачею вірусу від інфікованої матері дитині під час пологів або при грудному вигодовуванні. У розвинених країнах швидкість поширення захворювання знизилася головним чином за рахунок ретельної перевірки донорів крові на ВІЛ та широкого впровадження високоактивної антиретровірусної терапії [2]. 

Вплив ВІЛ, що потрапив до організму, реалізується наступним чином: 

– інфіковані ВІЛ CD4+ Т-лімфоцити поступово гинуть. Їх загибель обумовлена головним чином: 
– безпосереднім руйнуванням клітин вірусом [3]; 
– загибеллю попередників та самих CD4+ Т-лімфоцитів у кістковому мозку;  
– активізацією механізмів апоптозу [4]; 

– злиттям до 500 клітин з утворенням нежиттєздатного синцитію;

– знищення інфікованих клітин CD8+ Т-лімфоцитами [6].  

З прогресуванням хвороби субпопуляція CD4+Т-лімфоцитів скорочується, внаслідок чого клітинний імунітет знижується, сягнувши критичного рівня кількості CD4+ Т-лімфоцитів, організм стає сприйнятливим до опортуністичних інфекцій [5]. 

Збудником ВІЛ-інфекції є ретровірус, який відкрили в 1982–1983 роках одночасно дві групи вчених: група під керівництвом Л. Монтаньє (Luc Montaguier) і Франсуази Барр-Синуссі (Francoise Barre-Sinoussi) у Франції в Інституті Пастера та група під керівництвом Роберта Галло в США в Національному інституті раку. У 2008 році за це відкриття французькі дослідники отримали Нобелівську премію [7].
Геном ВІЛ складається з двох самостійних однониткових молекул (+) РНК, кожна з яких має дев’ять генів: три основних, або структурних (gag, pol, env), і шість регуляторних: tat, rev, vif, nef, а також vpr, vpu (для ВІЛ-1), vpx (для ВІЛ-2) з маловивченою функцією [8]. За допомогою поверхневого глікопротеїну gp120 вірус приєднується до CD4 – рецептора на поверхні чутливих клітин, що призводить до конформаційних змін глікопротеїну та робить можливою взаємодію gp41 з клітинними ко-рецепторами. На мембрані Т-лімфоцитів ко-рецептором для ВІЛ є CXCR-4, а на мембрані макрофагів – CCR-5 [10]. Цитоплазматична мембранa клітини та мембранa вірусу зливаються, вірус проникає всередину клітини, де з капсиду вивільняється вірусна РНК, і відбувається синтез дволанцюгової ДНК, каталізований зворотною транскриптазою, на матриці одноланцюгової вірусної РНК [9]. 
Синтезована ДНК транспортується в ядро клітини господаря й інтегрується в хромосому хазяїна (процес, що каталізується інтегразою). Клітинна РНК-полімераза каталізує синтез вірусної геномної РНК і вірусних мРНК. Синтезовані РНК транспортуються з ядра клітини в цитоплазму, де на матриці мРНК на рибосомах синтезуються вірусні ферменти, структурні та регуляторні білки. Геномна РНК вірусу, а також вірусні білки (структурні та деякі інші, що входять до складу віріона) транспортуються до місць збирання вібріонів поблизу клітинної мембрани. Нові вірусні частки відбруньковуються від поверхні клітини, захоплюючи частину її мембрани, і виходять у кров’яне русло. Інтенсивна продукція вірусних часток призводить до загибелі інфікованих CD4+ лімфоцитів [12].
У період гострої фази ВІЛ-інфекції за відсутності специфічної імунної відповіді вірус здійснює активну реплікацію, досягаючи високих концентрацій у крові. Вірус заселяє органи лімфатичної системи, вражаючи CD4-лімфоцити, CD8-лімфоцити і макрофаги, також проникає в інші клітини: альвеолярні макрофаги легень, клітини Лангерганса, фолікулярні дендритні клітини лімфатичних вузлів, клітини олігодендроглії і астроцити мозку, епітеліальні клітини кишки. Загибель інфікованих Т-лімфоцитів спри чиняє формування імунодефіцитного стану, унаслідок чого різко підвищується ймовірність розвитку опортуністичних інфекцій і онкологічних захворювань [11]. 

За відсутності антиретровірусної терапії (АРТ) середня тривалість життя ВІЛ-інфікованої особи складає від дев’яти до одинадцяти років (залежно від генотипу збудника), середня тривалість життя на стадії СНІД становить близько дев’яти місяців [12]. Швидкість розвитку інфекції залежить від багатьох факторів, наприклад, від стану імунної системи інфікованого. Люди літнього віку мають слабшу імунну систему і тому піддаються підвищеному ризику швидкого розвитку захворювання порівняно з молодими людьми. Недостатній рівень медичного догляду та наявність супутніх інфекційних захворювань, наприклад, туберкульозу, обумовлюють схильність до швидкоплинного захворювання [13]. 

ВІЛ вирізняє винятково висока генетична мінливість. Існує дев’ять генетично відмінних за геном env субтипів ВІЛ-1, які позначаються літерами A, B, C, D, E, F, H, J, K, що об’єднані в групу M (main). Описано ще декілька штамів ВІЛ-1, які суттєво відрізняються від ізолятів групи M. Їх віднесено до групи O (outlier) і групи N ( non-M, non-O) [14]. У 2009 році в Камеруні від ВІЛ-інфікованої жінки було виділено штам вірусу, генетично близький до вірусу імунодефіциту горил – його віднесли до окремої групи Р [4]. Велика генетична мінливість дає змогу ВІЛ вижити в організмі людини, оскільки в чисельній вірусній популяції завжди знайдеться варіант вірусу, який спроможний до еволюційного відбору.

Як відомо, віруси є внутрішньоклітинними патогенами, відповідно, кожен вірус має тропність до певного типу клітин. Їх тропізм визначається наявністю на клітині-мішені рецептора для цього вірусу і можливістю генома вірусу вбудуватися в геном клітини. Рецептори можуть бути на клітинах різних типів. Рецепторну функцію виконують ліганди: білки, ліпіди, вуглеводні компоненти білків і ліпідів. Вони локалізовані на плазматичній мембрані забезпечують проникнення в клітину гормонів, поживних речовин, регуляторних білків тощо [15].

Рецептори мають загальну структурну характеристику, тобто складаються з ділянки, розташованої поза клітиною, локалізованою внутрішньо-мембранно ділянкою, і ділянкою, зануреною в цитоплазму. 

Рецепторами для ВІЛ є диференціювальний антиген CD4 і не залежні від наявності CD4 компоненти. CD4 – глікопротеїд з молекулярною масою 55 000 D, по своїй будові має гомології з певними ділянками імуноглобулінів. Фіксація вірусу ВІЛ-1 через gp120 з мембранним рецептором CD4 клітини хазяїна блокує сприйняття сигналів від антигенпрезентуючих клітин. Подальша реплікація вірусу призводить до загибелі клітин, порушення виконуваної ними функції і подальшого розвитку імунодефіциту [17]. 

У людському організмі є ряд клітин, що мають рецептори для ВІЛ (CD4+-Т-лімфоцити, CD8+Т-лімфоцити, дендритні клітини, моноцити, еозинофіли, мегакаріоцити, нейрони, мікроглія, сперматозоїди), і у разі проникнення вірусу спостерігається цитопатичний ефект у багатьох з них [16]. 

Окрім основного рецептора CD4, є ще ряд корецепторів, зокрема, хемокінові рецептори, необхідні для проникнення ВІЛ в клітину. Хемокіни – поліпептиди, що спонукають рух клітин в певній спрямованості. У людини виділені близько 40 окремих подібних білків, їх підрозділили на альфа- і бета-хемокіни. У лабораторії Р. Галло в 1995 році були виділені хемокіни з CD8-лімфоцитів і два білки з макрофагів. Вони блокують інфікування CD+ мононуклеарів макрофаготропними, але  не  лімфотропними  варіантами ВІЛ-1. Таким чином, виділені білки-хемокіни, що блокують проникнення ВІЛ в макрофаги з антигеном CD4, і білки-корецептори, що сприяють інфікуванню. Хоча корецептори – це рецептори для хемокінів, але їх використовує ВІЛ в якості рецептора, за допомогою якого проникає всередину клітини [18, 19].  


Основними хемокінами, що 
секретуються 
Т-цитотоксичними лімфоцитами та Т-хелперами, є RANTES (Regulated on Activation, Normal TExpressed and secreted – цитокін з родини IL-8, що є селективним атрактантом для Т-лімфоцитів пам’яті та моноцитів), MIP-1 (macrophage inflammatory protein-1) альфа та MIP-1 бета [86]. Важливим для захисту організму також є фактор SDF-1 (stromal cell derived factor-1), що утворюється стромальними клітинами. Встановлено, що у ВІЛ-інфікованих пацієнтів спостерігають підвищені рівні RANTES та MIP-1 альфа, водночас високі рівні резистентності клітин імунної системи до ВІЛ асоціювалися з високими рівнями цих хемокінів [17]. 

Проникнувши в СD4+ клітини, ВІЛ відразу ж починає реплікацію, при цьому, чим активніше CD4+ клітини, тим вище процес репродукції вірусу. Тому розвиток активної імунної відповіді на опортуністичні патогени при ВІЛ-інфекції також може сприяти більш швидкому прогресуванню захворювання. Усі регулятори, що активують СD4+клітини, забезпечують збільшення реплікації вірусу. До подібних регуляторів відносяться фактор некрозу пухлин (ФНП), колонієстимулюючий фактор гранулоцитів / макрофагів, інтерлейкін-6 (ІЛ - 6). До негативних регуляторів, що гальмують реплікацію вірусу, відносяться інтерферон (ІФ) і трансформуючий фактор росту [20]. 

Вірус чинить різноспрямовані дії не лише на Т-лімфоцити, але і на клітини-кілери. Активність останніх у міру прогресування захворювання неухильно знижується, тобто організм стає все менш стійкий до запальних процесів. Дефіцит ІЛ - 2 і γ-інтерферону навіть при нормальній кількості NK-клітин веде до зниження функціональної активності їх у хворих на ВІЛінфекцію [21]. 

Як було вказано, виділені два типи CD4+клітин: Т-хелпери-1 (Th1) і Тхелпери-2 (Th2). Тh1 продукують цитокіни, стимулюючі клітинний імунітет, а Тh2 – цитокіни, що посилюють антитілогенез. T-хелпери 1-го типу скеровують імунну відповідь у напрямку активації клітинної ланки імунітету, вони спричиняють перемикання синтезу з IgМ на IgG та А, чим забезпечують формування протекторної імунної відповіді [22].  

Активація Т-хелперів 2-го типу скеровує імунну відповідь у напрямку розвитку алергічних реакцій. Під впливом цитокінів, які вони продукують, відбувається перемикання синтезу з IgМ на IgЕ. Співвідношення Тh1 і Тh2 зважене і конкурентне; суперекспресія цитокінів одного типу клітин веде до супресії іншого. У хворих на ВІЛ-інфекцію йде пригнічення Тh1, чим пояснюються і вірусна патологія, і онкогенез [25]. 

Високий ступінь вибіркового ураження клітин зумовлений спорідненістю вірусного мембранного глікопротеїду gp120 (gp105 у разі ВІЛ- 2) до клітинного рецептору CD4, що пояснює залучення до патологічного процесу, в першу чергу, CD4+-Т-лімфоцитів, моноцитів крові, макрофагів тканин, дендритних клітин крові, лімфатичних вузлів, селезінки, шкіри, альвеолярних і інтерстиціальних макрофагів легенів, мікроглії та інших клітин нервової системи, що мають CD4-рецептори. Так само вражаються В- і О-лімфоцити, ретикулярні клітини, епітеліальні клітини кишечника, клітини Лангерганса, причому, останні інфікуються легше, ніж CD4+ лімфоцити. Саме клітинам Лангерганса надається велике значення в поширенні ВІЛ в організмі, тому що в них вірус зберігається тривалий час, іноді роки [25].
Погіршення стану осіб з ВІЛ-інфекцією спричиняється поєднанням низки факторів: 

– зростанням частоти соматичної патології, пов’язаної зі зниженням опірності організму [23]; 
– прямою цитопатичною дією вірусу на клітини нервової системи, судин тощо [24]; 
– зростанням частоти специфічних інфекційних захворювань та реактивацією ендогенних інфекцій, в першу чергу, туберкульозу [26]; 

– розвитком захворювань, пов’язаних з активацією сапрофітної флори [27, 28]; 
– постійним прогресуванням захворювання і поглибленням вказаних відхилень. 

Усе це обумовлює необхідність активної протидії подальшому поширенню епідемії ВІЛ [29]. 

Спостереження за значною кількістю хворих показали, що існують відмінності перебігу ВІЛ-інфекції у різних осіб. У типових випадках у більшості дорослих пацієнтів від часу інфікування до розвитку СНІДу проходить, в середньому, 8 – 10 років. Однак, у 10 – 20 % інфікованих клінічні прояви захворювання тривалий час (понад 10 років) відсутні, в той час, як у 10 % має місце швидке прогресування хвороби з виникненням термінальної стадії вже протягом 5 років. Причиною таких відмінностей може бути генетично зумовлена природна стійкість деяких осіб до вірусу, яка перешкоджає інфікуванню навіть у випадках багаторазових контактів з біологічними рідинами, що містять ВІЛ, за умови відсутності дотримання заходів безпеки. Також припускають, що відмінності в перебігу можуть бути зумовлені особливостями імунної відповіді у різних людей [30, 31].  

Серед людей, які, попри інфікування вірусом ВІЛ, не мають протягом тривалого часу проявів захворювання, виділяють дві категорії. Перша – це «справжні непрогресувачі», тобто особи, у яких, попри відсутність ВААРТ, зберігаються нормальні рівні Т-хелперів, відсутність віремії в плазмі крові та дуже низька кількість ВІЛ-інфікованих клітин. У них також відсутні ознаки еволюціонування ВІЛ. У другої категорії хворих, незважаючи на зниження рівня Т-хелперів, що поступово прогресує, клінічні прояви ВІЛ-інфекції тривалий час не спостерігаються, рівень вірусного навантаження при цьому залишається низьким, вірогідно, за рахунок високої функціональної активності тих Т-хелперів, що залишилися [32]. Такі категорії осіб представляють особливо перспективну групу для дослідження та пошуку нових можливостей подолання розвитку  ВІЛ в організмі людини. 

1.2 Патологічні зміни клінічних показників крові у пацієнтів нарко- та алкозалежних з ВІЛ-інфекцією/СНІД

В даний час для дослідження показників загального аналізу крові широко застосовуються гематологічні аналізатори. Автоматизоване дослідження на гематологічному аналізаторі дозволяє швидко і якісно проводити вимірювання по максимальній кількості параметрів крові: визначення концентрації гемоглобіну, кількості еритроцитів, лейкоцитів, тромбоцитів, визначення величини гематокриту, а також визначення еритроцитарних (МСV, MCH, MCHC) і тромбоцитарних (MPV, PСT, PDW) індексів. Високотехнологічний гематологічний аналізатор, дозволяє також проводити повну диференціювання лейкоцитів за п'ятьма параметрами (нейтрофіли, еозинофіли, базофіли, моноцити і лімфоцити), гістограми розподілу, лейкоцитів, еритроцитів і тромбоцитів за об'ємом. Проте, великою перевагою є участь лікаря в оцінці мазка периферичної крові і диференційованому підрахунку лейкоцитарної формули. Особливе значення це має при діагностиці захворювань і контролі за проведеним лікуванням.

ВІЛ-інфекція – інфекційне захворювання, що викликається вірусом імунодефіциту людини, що характеризується багаторічним плином, клінічно пов'язаним з прогресуючим зниженням імунітету, що призводить на останній стадії захворювання до синдрому набутого імунодефіциту (СНІД), для якого характерно розвиток важких форм опортуністичних захворювань.

Діагностика ВІЛ-інфекції включає два етапи: встановлення власне факту інфікування ВІЛ та клінічна діагностика. Встановлення факту інфікування здійснюється шляхом комплексної оцінки епідеміологічних даних, результатів клінічного обстеження і лабораторних досліджень. Клінічна діагностика ВІЛ-інфекції проводиться після того, як факт інфікування встановлено. Традиційно клінічна діагностика зводиться до встановлення стадії захворювання і характеристиці його перебігу. За визначенням стадії нерозривно слідує прогнозування перебігу захворювання, а також вибір тактики лікування.

Опортуністичні інфекції при ВІЛ відносяться до захворювань, які викликані умовно-патогенною флорою або патогенними грибковими, бактеріальними, а також вірусними агентами. При відсутності захворювань, які призводять до зниження імунних сил, дані патології не розвиваються.

Опортуністичні інфекції при зараженні ВІЛ розвиваються в результаті знищення клітин імунної системи вірусом, що розмножується. У міру своєї життєдіяльності спостерігається зниження абсолютної кількості імунних клітин, що призводить до неможливості протистояння інфекційних агентів.

Імунітет дозволяє захистити організм не тільки від інфекцій, але і безконтрольного зростання клітин. Ракові клітини, постійно утворюються у людини не знищуються імунною системою, що підвищує ризик розвитку злоякісного процесу.

Вірус імунодефіциту безпосередньо не викликає опортуністичні інфекції, так як він створює сприятливі фактори для їх появи [33, 34].

Організм стає вразливим до патогенної та умовно-патогенної флори. Найбільш часто турбують пацієнта опортуністичні інфекції при ВІЛ на стадії СНІДу.

Опортуністичні інфекції розвиваються при ВІЛ інфекції входять в групу захворювань, поява яких пов'язана зі зниженням імунних сил. У здорової людини дані патології зустрічаються вкрай рідко, так як в нормі захисні сили запобігають їх появi [38].

Існує п'ять основних груп захворювань, які відносять до опортуністичних. Це патології, причина яких може бути:

– бактеріальної;

– вірусної;

– грибкової;

– викликаної найпростішими;

– аутоімунної;

– злоякісної [35, 36, 37].

Опортуністичні інфекції при ВІЛ інфекції, тривало існуючої у пацієнта, входять в окрему групу патологій, викликаних зниженням імунних сил [39].

Бактеріальна пневмонія. Запальний процес в легеневій тканині найбільш часто розвивається на тлі стафілококової і стрептококової інфекції, а також життєдіяльності кишкової палички. До бактеріям приєднується кандидоз бронхів, який уповільнює одужання. До групи ризику входять палять пацієнти, а також люди, що контактують з токсичними речовинами.

Пневмоцистна пневмонія. Захворювання, викликане одноклітинним умовно-патогенних мікроорганізмів, розвивається при зниженні імунних сил. В даному випадку запалення носить переважно затяжний характер і може тривати протягом декількох місяців. Основним характерним симптомом є вкорочення дихання, так як не відзначається задишки або кашлю.

ВПЛ. Вірус папіломи людини найбільш часто передається статевим шляхом і однаково зустрічається у осіб чоловічої і жіночої статі. Він характеризується ураженням не тільки слизових, але і шкірних покривів. Пацієнти з ВІЛ-інфекцією стикаються з появою шкірних утворень на різних ділянках, які можуть досягати значних розмірів.

Мікобактеріози. Патологічні процеси, що викликаються мікробактеріями туберкульозу, характеризуються пошкодженням легеневої системи, а також шкіри і лімфатичних вузлів. При імунодефіциті розвивається дисемінований процес, який вимагає тривалого застосування лікарських засобів і контролю за станом легеневої тканини.

Мікози. На тлі імунодефіциту характерне поєднання різних грибкових інфекцій спільно з вірусом папіломи людини або грибковими патологіями. Для них характерно протягом в хронічній формі з резистентністю до більшості лікарських препаратів.

Криптококовий менінгіт. Одна з форм запального процесу призводить до запалення головного мозку з блискавичним перебігом часто призводить до смертельного результату.

Криптоспоридіоз. Протозойная патологія характеризується ураженням різних систем організму, з переважним впливом на органи травного тракту. При зниженні імунних сил захворювання протікає з пошкодженням жовчовивідних проток і легких. Збудники можуть викликати запалення печінки з приєднанням гнійної інфекції.

Токсоплазмоз. Хвороба, що викликається найпростішими, характеризується внутрішньоклітинним розмноженням паразита. Токсоплазмоз характеризується ураженням лімфатичної системи, печінки, легенів, серця, а також м'язових волокон. Найбільш небезпечна патологія для ВІЛ інфікованих вагітних жінок, так як висока ймовірність розвитку у плода вад розвитку, несумісних з життям.

Саркома Капоші. Захворювання злоякісної природи, яке пов'язане з ураженням ендотелію кровоносних і лімфатичних судин. Крім пошкодження слизової рота спостерігаються зміни в лімфатичної системи. На поверхні слизової з'являються синюшні плями, які переходять в вузлуваті освіти. Їх діаметр може досягати 5 см. Після лабораторного дослідження, спрямованого на оцінку стану імунної системи, проводиться оцінка гістологічного матеріалу. Після підтвердження діагнозу на тлі ВІЛ-інфекції, до лікування додають хіміопрепарати і інтерферони.

Інфекції шлунково-кишкового тракту (шлунково-кишкового тракту). При імунодефіциті організм людини піддається приєднання різного роду інфекційних процесів. Найбільш часто виявляється цитомегаловірус, кандидоз стравоходу, ротової порожнини і кишечника, а також сальмонельоз та туберкульоз. Дані патології протікають в хронічному перебігу і характеризуються частими загостреннями.

Кандидоз. Захворювання, викликане грибами роду кандида зустрічається найбільш часто при ВІЛ-інфекції. Це пояснюється високою чутливістю до зниження імунних сил. У клінічній практиці звертаються за допомогою переважно особи чоловічої статі. Крім ураження ротової порожнини і аногенітальний області спостерігається запалення травного тракту. Пацієнти скаржаться на порушення стільця, тріщини на слизових оболонках, а також поява вираженого больового синдрому під час статевого акту при генітальної формі або ковтання при прийомі їжі. Відсутність терапії призводить до резистентності захворювання і регулярному рецидиву. Для усунення симптоматики потрібно регулярно проводити протирецидивне лікування.

Криптококоз. Грибкове захворювання, яке викликане дріжджовою флорою. У ВІЛ-інфікованих пацієнтів відбувається ураження легеневої тканини. При відсутності своєчасного лікування інфекція переходить на нирки, печінку, а також кістки і тканину мозку. При імунодефіциті криптококкоз характеризується блискавичним перебігом, незважаючи на те, що інфекція найчастіше протікає в хронічній формі. В стадії СНІДу протягом короткого часу розвивається генералізований процес з ураженням головного мозку і формуванням менінгіту.

Гістоплазмоз. Даний вид глибокого мікозу вражає внутрішні органи з порушенням роботи печінки, нирок, селезінки і легеневої тканини. Патологія має кілька форм клінічного перебігу, кожна з яких відрізняється особливостями симптоматики. У гострій формі клінічного перебігу розвивається виражений біль в грудній клітці, лімфаденопатія, слабкість, лихоманка. Підтвердити діагноз можна за допомогою культуральних, мікроскопічних і гістологічних досліджень. Для лікування даного захворювання до основної противірусної терапії підключають кошти з протимікотичні механізмом дії.

Рак шийки матки. Злоякісний процес на органах малого таза найбільш часто пов'язаний з вірусною інфекцією. Причиною його розвитку виступає вірус папіломи людини, який може бути представлений в декількох типах. Проявлятися він може в формі гострих кондилом, які швидко ростуть при ВІЛ-інфекції. При ураженні шийки випечеш тривалий час вірус клінічно не проявляється, на ранніх стадіях його вдається виявити за допомогою мазків на онкоцитологию, а також при плановому огляді у гінеколога. В основі терапії лежать кошти з противірусною механізмом дії, а також речовини, що піднімають імунні сили.

Ураження нервової системи при ВІЛ інфекції. Розвиток менінгіту при иммунодефицитном стані може бути пов'язано з вірусною або бактеріальною інфекцією. Найбільш часто запалення спровоковане цитомегаловірусом, вірусом простого герпесу, а також токсоплазмой. Енцефалопатія провокує ураження зорових нервів і порушення роботи життєво-важливих функцій.

Поразки шкіри і нігтів при ВІЛ інфекції – дерматологічні прояви СНІДу. Шкірні висипання розвиваються на тлі імунодефіциту при тривалій відсутності противірусної терапії. Найбільш часто вони спровоковані коростою, грибковою флорою. Пацієнти відзначають освіту виразкових дефектів, які вимагають тривалого лікування.

Герпетичне ураження. Захворювання, яке викликається герпес симплекс на тлі імунодефіциту характеризується частими загостреннями з появою висипань на поверхні слизових оболонок. Бульбашки, заповнені рідиною, розкриваються з утворенням поверхні рани, яка служить вхідними воротами для іншої інфекції. Вірус герпесу поширюється по нервових волокнах, вражаючи всю систему. Противірусні засоби усувають симптоми на нетривалий час, тому, пацієнти повинні регулярно приймати ліки з противірусною механізмом дії.

Туберкульоз. Туберкульоз легень, клініка і діагностика якого при ВІЛ-інфекції відома фахівцям, відноситься до числа найбільш поширених опортуністичних захворювань. Передача мікобактерій можлива під час розмови, кашлю або чхання. Захворювання є найбільш небезпечним ускладненням, так як може швидко вражати легеневу тканину до смертельного результату. Тому, пацієнтам інфікованим вірусом імунодефіциту людини необхідно регулярно виконувати флюорографію.

Цитомегаловірус. Зараження даної опортуністичної інфекцією відбувається при статевих контактах або повітряно-крапельним шляхом. На початкових стадіях цитомегаловірус може нагадувати респіраторну вірусну інфекцію, яка супроводжується ринореей, збільшенням аденоїдів в розмірах, а також головним і м'язовим болем. У міру прогресування відбувається ураження нервової системи з розвитком невралгії. До найбільш небезпечних ускладнень відносять некроз кишечника і запалення в тканини печінки і селезінки. Відсутність лікування призводить до некрозу в головному мозку.

Особливості розвитку і прояви опортуністичних уражень у хворих на ВІЛ-інфекцій визначають вимоги до застосування тестів лабораторної діагностики. Найпоширеніший спосіб діагностики інфекційних хвороб – визначення специфічних АТ (серологічна діагностика) не є ефективним при наявності вираженого імунодефіциту. Виявлення ДНК / РНК мікроорганізму без визначення концентрації може свідчити про носійство і не є однозначним підтвердженням активної інфекції. Одне із завдань лабораторної діагностики опортуністичних інфекцій – розробка методів ПЛР для визначення концентрації ДНК / РНК мікроорганізму і встановлення діагностично значимого рівня для виявлення маніфестной інфекції.

Діагностика. Для виявлення опортуністичних інфекцій застосовуються різні види мікробіологічного дослідження. До них відносять:

Бактеріологічний метод. При його виконанні виділяють чисту культуру інфекційного агента.

Мікроскопію. Аналіз застосуємо тільки в разі, якщо в мазку міститься бактеріальних клітин більше 105 на мл, краще його використовувати в якості початкового способу діагностики. Це пов'язано з тим, що лікар може виявити лише групову приналежність збудника.

Серологічний метод. Дослідження застосовується для того, щоб кількісно виявити вид і тип агента в патологічному вогнищі або будь-якої біологічної рідини.

Культуральний метод. Його застосування показано для ідентифікації певного виду збудника з подальшою оцінкою чутливості до лікарських засобів [41].

1.3 Біохімічні показники крові у пацієнтів нарко- та алкозалежних з ВІЛ інфекцією

Питання про те, чи сумісні ВІЛ і алкоголь навіть в невеликих кількостях, викликає суперечки в медицині в даний момент часу. Думки експертів з цього приводу розходяться. Частина лікарів наполягає на тому, що при даній патології можна вживати спиртне, але робити це необхідно в міру.

Дія різних речовин, включаючи алкоголь не дають однозначних результатів. Це пов'язано з тим, що саме розвиток захворювання строго індивідуально, і з тим що кількість випробовуваних невелика. У всьому світі досліди на людях заборонені, тому для отримання інформації аналізуються дані способу життя хворих. В таких умовах складно врахувати всі чинники і причини тієї чи іншої реакції.

Дослідження показали, що алкоголь згубно впливає на імунні клітини (CD4), послаблюючи імунну систему людини. У ВІЛ-позитивних людей імунна система вже уражена, тому алкоголь може прискорити розвиток хвороби.

В цілому спиртовмісні напої сприймається організмом як отрута. Тому будь-які дослідження виявлять сліди загальної інтоксикації. Вплив алкоголю на будь-який аналіз крові залишається навіть через кілька днів.

Випитий менш ніж за добу алкоголь впливає на загальний аналіз крові змінюючи картину настільки, що деякі значення можуть помилково показати критичний стан людини. Через різко впав гемоглобіну лікар може порахувати, що пацієнт хворий на анемію. А, підвищена спиртним в'язкість може дати хибне уявлення про наявність багатьох смертельних захворювань.

Для розуміння того, як впливає алкоголь на біохімічний аналіз крові потрібно усвідомити, що це дослідження в першу чергу перевіряє роботу печінки. І, так як першої від дії етанолу страждає саме вона, на основі біохімії клінічна картина може бути інтерпретована фахівцем як передсмертний стан.

Аналіз на цукор. Визначає рівень цукру аналіз крові, після алкоголю може показати критичний вміст глюкози. Будь-який спиртний напій має дуже високу калорійність і добре всмоктується в кров. Печінка переробляє етанол в цукровмісні сполуки. Але не в корисну глюкозу, а у шкідливий глюкозид. Він і дає підвищені значення при такому аналізі, так як реактиви недостатньо чутливі. Крім того, на цукор досліджується капілярна кров, тобто з пальця. Спиртне різко збільшує її в'язкість. Так що в багатьох випадках навіть взяти аналіз не виходить [40, 41].

Дослідження ІФА. При аналізі на імунологію, лікар обов'язково уточнить, коли пацієнт пив в останній раз. Етанол і його похідні знижують вироблення антитіл, а метод ІФА якраз заснований на визначенні їх рівня - він вказує на наявність або відсутність захворювань ендокринної системи. Спотворені результати дослідження можуть не дати діагностувати на ранніх стадіях такі серйозні захворювання як гепатит, або рак.

Аналіз крові на гормони. Вчені довго не могли відповісти на питання - чи впливає алкоголь на аналіз крові на гормони? Справа в тому, що етанол призводить до спотворення загальних якостей – в'язкості, структури, кількості основних одиниць. У підсумку, прийшли до висновків, що тільки систематичне вживання спиртного може спотворити гормональний аналіз.

Однак, це загальне правило не відноситься до аналізу на ХГЧ. Його роблять для з'ясування чи відбулося зачаття. Досліди показали, що спиртне може дати хибнопозитивний результат присутності зародка в матці. Або показати високий гонадотропін у розвитку плоду, через що гінеколог може наполягати на медикаментозному аборті.

Протипоказано пити і напередодні досліджень гормонів щитовидної залози. Сама вона ніяк не реагує на спиртне, а ось щитовидний хрящ (або кадик) може трохи збільшуватися і затиснути залозу. Це порушить її загальну роботу, а значить і спотворить результат аналізу на тиреотропний гормон гіпофіза (ТТГ).

Випитий напередодні алкоголь перед аналізом крові на вірусні або інфекційні захворювання – ВІЛ, гепатит, сифіліс та ін. Спотворює картину настільки, що у хворих навіть з хронічними формами хвороб може бути визначено їх повна відсутність.

А, при аналізі на вірус імунодефіциту людини, навіть келих вина напередодні змінить показники так, що фахівці вже визначать його в формі СНІД.

Аналіз на визначення протромбінового часу. Для деяких категорій людей, відповідно до віку або анамнезом, лікар може призначити аналіз крові на вимір часу, необхідного для згортання (МНО). Через впливу на гемоглобін, навіть невелика кількість спиртного може дати помилковий результат про необхідність терміново прийняти антикоагулянт або тромбодінамік.

Аналіз на холестерин. Перед аналізом крові на холестерин крім дієти, обов'язковий повна відмова від спиртовмісних напоїв. Алкоголь переробляють печінка і підшлункова залоза, вони виділяють в кров багато специфічних гормонів, які змішуючись з певними ферментами можуть підвищити рівень холестерину до критичного.

ВІЛ-інфекція може перебувати в організмі в двох станах - спочиваючому і активному. У період спокою вірус не розмножується і не атакує здорові клітини імунної системи, тому відбувається відновлення захисних сил людини. У цей період алкоголь при ВІЛ дозволений в невеликих кількостях. У період активації вірусу вплив алкоголю на організм може виявитися смертельним.

Дія алкоголю на людину викликано тим, що спирт в організмі людини розкладається на альдегід, який є отрутою. Ця речовина потрапляє в кров і через деякий час виявляється у всіх системах людини, вбиваючи клітини.

В організмі людини лише один орган відповідає за знешкодження отрут - печінку, тому алкоголь в першу чергу впливає на неї. Так як за один прогін крові через печінку все молекули альдегіду не руйнуються, він потрапляє в мозок, серце, легені і т.д.

При наявності ВІЛ такий вплив алкоголю може стимулювати інтенсивний розвиток супутніх захворювань:

– Гепатит С (в печінці);

– Астма (в легенях);

– Захворювання серцево-судинної системи і так далі [37].

2 МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ

2.1 Об’єкт дослідження

Дослідження проведено на базі клініко-діагностичної лабораторії з бактеріологічним відділенням Комунального некомерційного підприємства Кам׳янської міської лікарні №1 (м. Кам’янське Дніпропетровської області).  Обстежено 31 осіб чоловічої та жіночої статі віком від 27 до 54 років, серед яких було сформовано групи обстеження: алкозалежні – 15 осіб; наркозалежні – 11, ВІЛ-інфіковані (переважно наркозалежні) – 7 осіб. 

Матеріалом дослідження була венозна кров. 

У зразках периферичної крові аналізувались такі показники: рівень ШОЕ, вміст лейкоцитів, лейкограма, біохімічні показники (рівень загального білка, сечовини, загального та прямого білірубіну, холестерину, креатиніну, АлТ, АсТ). 
2.2 Методи досліджень


2.2.1 Підрахунок кількості лейкоцитів у рахунковій камері Горяєва
Підрахунок кількості лейкоцитів входить до складу загального клінічного аналізу крові і проводиться  уніфікованим методом підрахунку в камері Горяєва [40]. Принцип методу − підрахунок лейкоцитів під мікроскопом у певній кількості квадратів камери й перерахування на 1 л по системі СІ, виходячи з об’єму квадратів і розведення крові.

Реактиви: 3% розчин оцтової кислоти.     

Спеціальне устаткування: мікроскоп, рахункова камера Горяєва.

Хід визначення: із пальця набирають 0,02 мл крові та вносять в пробірку, що містить 0,4 мл оцтової кислоти, ретельно перемішують. Маркірують пробірку й залишають до моменту підрахунку , але не більше ніж через 2 - 4 год після взяття крові. 

Підготовлюють рахункову камеру − притирають скло до камери, злегка надавлюючи його таким чином, щоб по краях скла з’явилися райдужні кільця або смуги (це свідчить про висоту камери − 0,1 мм). Заповнюють камеру розведеною кров’ю: попередньо струшують кілька разів вміст пробірки, потім піпеткою Пастера відбирають краплю розведеної крові й підносять її до краю покривного скла, стежачи за тим, щоб кров рівномірно заповнила всю поверхню сітки. Заповнену камеру залишають у горизонтальному положенні на одну хвилину (для осідання лейкоцитів). Не змінюючи горизонтального положення камери, поміщають її на столик мікроскопа й підраховують лейкоцити в 100 великих квадратах з малим збільшенням (окуляр 10Х, об’єктив 8Х). Для більшої точності підрахунок лейкоцитів проводять по всій сітці у великих квадратах, починають з лівого верхнього кута сітки. Для контрастування затемнюють поле зору, опускаючи конденсор і закриваючи діафрагму. Підраховують лейкоцити,  розташовані усередині квадрата та на будь-яких двох лініях (щоб двічі не підрахувати одну клітину) [40].

Розрахунки числа лейкоцитів проводять, виходячи з розведення крові (20), числа полічених квадратів (100) і об’єму одного великого квадрата за формулою 2.1.
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де  Х – кількість лейкоцитів в 1 л крові;

а – сума лейкоцитів у 100 великих квадратах;

б – розведення крові ( у 20 разів);

в – кількість підрахованих великих квадратів (100); 

250 – перерахунок у мікролітри, об’єм одного великого квадрата 1/250 мкл;

106 – перерахунок із мікролітрів у літри [40].

2.2.2 Підрахунок показників лейкограми у відсоткових значеннях 
Уніфікований метод морфологічного дослідження формених елементів крові з диференціальним підрахунком лейкоцитарної формули полягає у мікроскопії сухих пофарбованих мазків крові з диференціюванням різних форм лейкоцитів [41]. Мазки крові готують на предметному склі за допомогою шліфованого скла. Поверхнею предметного скла, відступивши 0,5-1см від вузького краю, торкнутися краплі крові пацієнта. Правою рукою приставити шліфоване скло вузьким краєм до скла зліва від краплі крові під кутом 45° і просувати його вправо до зіткнення з кров’ю. Зачекати поки кров розпливеться по всьому ребру шліфованого скла, потім легким швидким рухом провести його справа наліво. Мазок повинен не доходити 1-1,5 см до краю скла, бути тонким, мати жовтуватий колір і закінчуватись «щіточкою». Після приготування мазки швидко сушать на повітрі до зникнення вологого блиску. При повільному висиханні можлива зміна морфології клітин. На висушеному мазку проводять маркування [41]. Для закріплення матеріалу на склі відразу після висушування мазок піддають фіксації, що викликає коагуляцію білка і прикріплює препарат до скла.

Обладнання для фіксації мазків: спеціальний посуд висотою 6-6,5 см, штатив для сушки мазків на повітрі, пінцет. Реактиви: 96° етиловий спирт.

Висушені мазки крові, складають попарно (мазками назовні), опускають пінцетом в посуд для фіксації, наповнений 96° етиловим спиртом, витримують не менше 30 хв. Після фіксації препарати виймають пінцетом, сушать на повітрі, складають мазками догори на скляний місток для фарбування.

Фарбування за Романовським-Гімза – це фарбування різних елементів клітин в різні кольори і відтінки сумішшю основних (азур II) і кислих (водорозчинний жовтий еозин) фарб.

Реактиви: фарба Романовського-Гімза у розчині. Розчин фарби Романовського-Гімза відтитровують: фарбують кілька фіксованих мазків крові протягом 25-40 хв. в різних розведеннях на 1 мл дистильованої води і встановлюють потрібну кількість барвника та час фарбування. Фіксовані мазки укладають на місток, заливають розведеною фарбою на 25 - 45 хв. в залежності від температури повітря в приміщенні. Після закінчення експозиції фарбу змивалють водою, у вертикальному положенні просушують.

При мікроскопії за допомогою об’єктива 10х (малого збільшення) знаходять край сухих пофарбованих мазків крові. Наносять краплю імерсіїного масла і переводять імерсійний об’єктив (90х) так, щоб він поринув у краплю масла. Підбирають за допомогою мікрогвинта відповідну фокусну відстань. Приступають до диференціювання і рахують не менше 100 лейкоцитів. Підрахунок здійснюють відступивши 2-3 поля зору від краю мазка, потім 3-5 полів зору уздовж краю мазка, потім 3-5 полів зору під прямим кутом у напрямку до середини мазка, знову 3-5 полів зору паралельно краю, потім під прямим кутом у напрямку до краю і т. д., таким чином, скло рухають по зиґзаґу (лінія «меандру»). При відхиленнях від норми необхідно підрахувати ще 100 лейкоцитів і вивести середній результат [40, 41].
2.2.3 Біохімічні дослідження крові

У роботі використовували біохімічні  методи дослідження периферичноï крові та ïх iнструкцiï. 

Біохімічні показники визначали в сироватці крові, яку отримували центрифугуванням крові при 1500 g 10 хв. Активність сечовини визначали за допомогою наборів реактивів фірми PLIVA Lachema (Чеська Республіка), активність АлТ та АсТ – "Реагент" (Україна), креатиніну – "Філісіт Діагностика" (Україна). Кількість білка визначали за методом Лоурі [41].
Визначення білірубіну в сироватці крові проводили за методом Ієндрашика [41]. У чотири пробірки вносять по 0,5 мл розведеної вдвічі сироватки крові. Перша пробірка є контролем для визначення загального білірубіну. У неї додають 0,25 мл ізотонічного розчину натрію хлориду і 1,75 мл кофеїнового реактиву. У другій пробірці визначають вміст загального білірубіну: додають 0,25 мл діазореактиву і 1,75 мл кофеїнового розчину. Третя пробірка є контролем для прямого (кон’югованого) білірубіну. У неї вносять 2 мл ізотонічного розчину. У четверту пробірку вносять 1,75 мл ізотонічного розчину натрію хлориду і 0,25 мл діазосуміші. У ній визначають кон’югований білірубін [41].

2.2.4 Статистична обробка eкспepимeнтальних даних
Статистична обробка отриманих даних проводилась методами варіаційної статистики за допомогою комп’ютерної програми Microsoft Excel.
Середнє арифметичне знаходили по формулі:
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де   x - показник, що аналізується;

       n - кількість зразків.

Середнє квадратичне відхилення:
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де     [ n-1 ] – число ступенів свободи.

Помилка середнього арифметичного:
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де     S – середнє квадратичне відхилення;

N – кількість зразків.

В багатьох дослідженнях виникає необхідність оцінити вірогідність різниці середніх арифметичних: середні арифметичні двох груп, які порівнюються, завжди в деякій мірі відрізняються одна від одної. Для рішення задач такого роду визначали різницю між двома середніми. Ця різниця ( d ) дорівнює: 
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Середню помилку різниці обчислювали за формулою:
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де 
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 - середні помилки результатів, що повторюються.
Далі розраховували розподілення вибіркових середніх арифметичних при малих вибіркових сукупностях, підставляючи отримані значення у критерій t-розподілення за Ст’юдентом:
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Число ступенів свободи знаходили по формулі:  
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де n1 та n2 - число досліджень в обох групах.

На основі величини t та числа ступенів свободи по таблиці t-розподілення Ст’юдента визначили ступінь вірогідності відмінностей (р). Якщо р≤0,05, відмінності отриманих результатів вважались вірогідними [42].

3 Експериментальна частина

3.1 Клініко-біохімічні показники крові алкозалежних осіб 

Загальноклінічні показники периферичної крові алкозалежних осіб представлені у таблиці 3.1, їх біохімічні показники  − у таблиці 3.2. 

Таблиця 3.1 – Швидкість осідання еритроцитів, вміст лейкоцитів та лейкоцитарна формула крові алкозалежних осіб.

	Реєс. №
	ШОЕ, мм/год
	L, х109/л
	Лейкоцитарна формула крові, %

	
	
	
	м/м
	Пал.
	Сегм.
	Еоз.
	Баз.
	Лім.
	Мон.

	1
	23,00
	4,30
	0
	8,00
	56,00
	2,00
	0
	29,00
	5,00

	3
	17,00
	7,00
	0
	1,00
	65,00
	2,00
	0
	26,00
	6,00

	5
	12,00
	7,90
	0
	4,00
	61,00
	0
	0
	28,00
	7,00

	8
	8,00
	10,00
	0
	1,00
	44,00
	3,00
	0
	43,00
	9,00

	9
	11,00
	2,90
	0
	1,00
	28,00
	0
	0
	71,00
	0

	10
	19,00
	2,90
	0
	1,00
	14,00
	6,00
	0
	75,00
	4,00

	17
	2,00
	3,20
	2,00
	8,00
	45,00
	4,00
	1,00
	36,00
	4,00

	18
	8,00
	6,00
	0
	4,00
	46,00
	0
	0
	42,00
	8,00

	19
	21,00
	4,10
	0
	5,00
	49,00
	0
	0
	41,00
	5,00

	21
	41,00
	5,10
	0
	10,00
	61,00
	1,00
	0
	21,00
	7,00

	26
	4,00
	3,30
	0
	3,00
	41,00
	2,00
	0
	48,00
	6,00

	33
	4,00
	3,40
	0
	5,00
	29,00
	1,00
	0
	60,00
	5,00

	34
	16,00
	5,40
	0
	4,00
	60,00
	1,00
	0
	30,00
	5,00

	35
	24,00
	3,00
	0
	6,00
	51,00
	1,00
	0
	40,00
	2,00

	41
	50,00
	3,00
	0
	5,00
	74,00
	0
	0
	19,00
	2,00

	Сер.
	17,33±3,49
	4,77±0,55
	0,13±0,13
	4,40±0,72
	48,27±4,09
	1,53±0,45
	0,07±0,0
	40,6±4,38
	5,00±0,62


За даними загальноклінічного аналізу крові у алкозалежних осіб відносно фізіологічної норми було відмічено підвищений рівень ШОЕ та відносного вмісту лімфоцитів на фоні нижньої межі норми кількіості сегментоядерних нейтрофілів крові.

Таблиця 3.2 – Біохімічні показники периферичної крові алкозалежних осіб.

	Реєстрац. №
	Загальний білок
	Загальний білірубін
	Прямий білірубін
	АлТ
	АсТ
	Холестерин
	Сечовина
	Креатинін

	1
	60,00
	29,00
	10,00
	0,63
	0,50
	2,50
	3,00
	62,70

	3
	67,00
	16,00
	5,00
	1,50
	1,13
	4,00
	5,80
	89,00

	5
	74,00
	9,00
	2,00
	1,25
	0,88
	5,20
	5,00
	95,00

	8
	64,00
	9,00
	3,00
	1,00
	0,88
	2,00
	3,80
	78,00

	9
	72,00
	48,00
	12,00
	0,25
	0,13
	3,00
	2,80
	78,00

	10
	63,00
	10,00
	2,00
	0,63
	0,75
	6,00
	4,60
	87,00

	17
	66,00
	13,00
	3,00
	0,25
	0,5
	3,20
	3,30
	68,00

	18
	71,00
	20,00
	10,00
	2,38
	1,88
	5,20
	4,40
	89,00

	19
	70,00
	14,00
	4,00
	1,13
	1,00
	5,00
	5,00
	93,00

	21
	71,00
	13,00
	3,00
	1,38
	1,13
	5,20
	1,40
	99,00

	26
	70,00
	12,00
	4,00
	1,00
	0,75
	4,50
	5,00
	82,00

	33
	76,00
	8,00
	2,00
	0,13
	0,63
	6,24
	4,80
	83,00

	34
	60,00
	12,00
	3,00
	1,13
	1,00
	7,60
	1,40
	68,00

	35
	65,00
	14,00
	6,00
	0,88
	0,63
	3,50
	5,00
	98,00

	41
	63,00
	10,00
	3,00
	0,63
	0,38
	3,30
	4,90
	82,00

	Середнє
	67,47±
1,28
	15,8±
2,67
	4,8±
0,84
	0,94±
0,15
	0,81±
0,11
	4,43±
0,40
	4,01±
0,35
	83,45±
2,86


Середні біохімічні показники крові по групі алкозалежних були в межах норми. Звертав на себе увагу близький до нижньої межі норми вміст загального білка у цій групі та наближений до верхньої межі вміст прямого білірубіну.
3.2 Клініко-біохімічні показники крові наркозалежних осіб 

Загальноклінічні показники периферичної крові наркозалежних осіб представлені у таблиці 3.3, їх біохімічні показники  − у таблиці 3.4. 

У наркозалежних осіб серед загально клінічних показників крові звертають на себе увагу наближені до верхньої межі норми рівень ШОЕ та відносний вміст лімфоцитів. Інші показники були на рівні середніх показників фізіологічної норми для даної вікової групи. 
Таблиця 3.2 – Швидкість осідання еритроцитів, вміст лейкоцитів та лейкоцитарна формула крові наркозалежних осіб.

	Реєс. №
	ШОЕ, мм/год
	L, х109/л
	Лейкоцитарна формула крові, %

	
	
	
	м/м
	Пал.
	Сегм.
	Еоз.
	Баз.
	Лім.
	Мон.

	1
	2
	3
	4
	5
	6
	7
	8
	9
	10

	2
	2,00
	2,30
	0
	1,00
	62,00
	1,00
	0
	32,00
	4,00

	6
	15,00
	3,10
	0
	5,00
	58,00
	0
	0
	34,00
	3,00

	7
	10,00
	8,80
	0
	4,00
	54,00
	1,00
	1,00
	36,00
	4,00

	15
	8,00
	3,30
	0
	3,00
	50,00
	2,00
	1,00
	44,00
	0

	16
	3,00
	3,80
	0
	1,00
	71,00
	0
	0
	25,00
	3,00

	25
	31,00
	6,10
	0
	4,00
	71,00
	2,00
	0
	23,00
	0

	27
	38,00
	7,90
	0
	8,00
	65,00
	0
	1,00
	25,00
	1,00

	29
	23,00
	3,00
	0
	6,00
	65,00
	2,00
	0
	24,00
	3,00


Продовження таблиці 3.2

	1
	2
	3
	4
	5
	6
	7
	8
	9
	10

	32
	7,00
	4,20
	0
	3,00
	42,00
	1,00
	0
	43,00
	11,00

	38
	12,00
	4,60
	0
	8,00
	53,00
	1,00
	0
	34,00
	4,00

	43
	8,00
	5,00
	0
	4,00
	35,00
	0
	0
	55,00
	6,00

	Сер.
	14,27±3,51*
	4,74±0,63
	0
	4,27±0,71
	56,91±3,48
	0,91±0,25
	0,27±0,14
	34,09±3,03*
	3,55±0,93


Примітка. * - показники статистично значимо відрізняються (р≤0,05) від  лабораторних даних алкозалежних осіб.
Таблиця 3.5 – Біохімічні показники периферичної крові наркозалежних осіб.

	Реєстрац. №
	Загальний білок
	Загальний білірубін
	Прямий білірубін
	АлТ
	АсТ
	Холестерин
	Сечовина
	Креатинін

	2
	77,00
	12,00
	4,00
	0,50
	0,38
	3,50
	6,90
	112,00

	6
	73,00
	12,00
	3,00
	1,25
	1,00
	3,30
	2,30
	89,00

	7
	63,00
	24,00
	11,00
	2,25
	2,00
	5,20
	2,00
	70,00

	15
	80,00
	14,00
	4,00
	1,00
	0,75
	1,40
	2,00
	90,00

	16
	69,00
	13,00
	3,00
	0,50
	0,25
	2,90
	6,00
	84,00

	25
	66,00
	16,00
	6,00
	0,75
	0,63
	3,80
	2,60
	78,00

	27
	61,00
	12,00
	4,00
	0,63
	0,25
	5,20
	2,80
	81,00

	29
	70,00
	13,00
	3,00
	1,13
	0,88
	4,20
	3,30
	90,00

	32
	70,00
	14,00
	4,00
	1,13
	1,00
	5,00
	4,50
	80,00

	38
	87,00
	20,00
	8,00
	1,25
	1,13
	5,00
	8,30
	103,00

	43
	73,00
	31,00
	10,00
	1,5
	1,75
	6,50
	3,10
	80,00

	Середнє
	71,73±
2,28
	16,45±
1,85
	5,45±
0,88
	1,08±
0,15
	0,91±
0,17
	4,18±
0,42
	3,98±
0,65
	87,00±
3,59


У групі наркозалежних всі біохімічні показники, за виключенням рівня холестерину та сечовини, були дещо вищими (р≥0,05) порівняно з біохімічними даними алкозалежних осіб.
3.3 Клініко-біохімічні показники крові осіб з ВІЛ-інфекцією
Загальноклінічні показники периферичної крові осіб з ВІЛ-інфекцією представлені у таблиці 3.5, їх біохімічні показники  − у таблиці 3.6. 

Таблиця 3.5 – Швидкість осідання еритроцитів, вміст лейкоцитів та лейкоцитарна формула крові ВІЛ-інфікованих осіб.

	Реєст. №
	ШОЕ, мм/год
	L, х109/л
	Лейкоцитарна формула крові, %

	
	
	
	м/м
	Пал.
	Сегм.
	Еоз.
	Баз.
	Лім.
	Мон

	4
	20,00
	1,50
	0
	1,00
	58,00
	0
	0
	35,00
	6,00

	11
	8,00
	5,20
	0
	1,00
	44,00
	3,00
	0
	43,00
	9,00

	12
	44,00
	7,10
	1,00
	3,00
	64,00
	4,00
	1,00
	21,00
	6,00

	13
	8,00
	3,30
	0
	1,00
	54,00
	4,00
	0
	39,00
	2,00

	14
	18,00
	4,60
	0
	1,00
	47,00
	2,00
	0
	42,00
	8,00

	28
	1,00
	3,20
	0
	5,00
	61,00
	2,00
	0
	26,00
	6,00

	44
	15,00
	7,00
	0
	1,00
	60,00
	1,00
	0
	34,00
	4,00

	Сер.
	16,29±5,25*
	4,56±0,78
	0,14±0,14
	1,86±0,59*
	55,43±2,83**
	2,29±0,57*
	0,14±0,14
	34,29±3,10**
	5,86±0,88


Примітки:

* - показники статистично значимо відрізняються (р≤0,05) від  лабораторних даних наркозалежних осіб;


** - показники статистично значимо відрізняються (р≤0,05) від  лабораторних даних алкозалежних осіб.

У наркозалежних осіб із супутньою ВІЛ-інфекцією був підвищений (р≤0,05) рівень ШОЕ (як і у групі алкозалежних). Кількість лейкоцитів у всіх трьох групах була на межі нижньої границі норми. Найменша кількість (р≤0,05) паличкоядерних нейтрофілів виявлена у ВІЛ-інфікованих. Відносний вміст лімфоцитів у всих групах був на верхній межі норми, а у групі алкозалежних осіб був максимальним серед обстежуваних груп (р≤0,05). Відносна кількість сегментоядерних нейтрофілів та моноцитів була близька у всих групах до середніх значень норми. 
Таблиця 3.6 – Біохімічні показники периферичної крові ВІЛ-інфікованих.
	Реєстрац. №
	Загальний білок
	Загальний білірубін
	Прямий білірубін
	АлТ
	АсТ
	Холестерин
	Сечовина
	Креатинін

	4
	60,00
	15,00
	5,00
	1,25
	0,75
	5,60
	8,30
	106,00

	11
	48,00
	12,00
	5,00
	0,25
	0,13
	5,60
	4,60
	89,00

	12
	53,00
	12,00
	4,00
	2,00
	0,88
	4,20
	3,20
	87,00

	13
	78,00
	18,00
	3,00
	2,75
	1,38
	3,90
	3,10
	69,00

	14
	80,00
	10,00
	2,00
	3,5
	1,63
	2,40
	1,20
	78,00

	28
	80,00
	18,00
	8,00
	1,5
	0,63
	1,80
	9,30
	100,00

	44
	90,00
	12,00
	4,00
	1,38
	1,25
	5,50
	4,20
	98,00

	Середнє
	69,85±
6,05
	13,86±
1,20
	4,43±
0,72
	1,80±
0,40*
	0,95±
0,19
	4,14±
0,59
	4,84±
1,11*
	89,57±
4,91*


Примітка. 
* - показники статистично значимо відрізняються (р≤0,05) від  лабораторних даних наркозалежних осіб

Порівняно з алко- та наркозалежними особами у групі з ВІЛ-інфекцією найвищими були такі біохімічні показники, як рівень АлТ, АсТ, сечовини та креатиніну, що відображає найбільші функціональні зрушенення організму. 
4 ОХОРОНА ПРАЦІ
Мета даного розділу показати практичні вміння застосовувати теоретичне знання при виконанні кваліфікаційної роботи на тему: «Клініко-біохімічні показники периферичної крові нарко- та алкозалежних з ВІЛ-інфекцією».
Перед початком роботи науковим керівником був проведений інструктаж з охорони праці за інструкціями № 296 та № 199 та інструкцією № 62 з Пожежної безпеки [43, 44].

Охорона праці - це система правових, соціально-економічних, організаційно-технічних, санітарно-гігієнічних і лікувально-профілактичних заходів і засобів, спрямованих на збереження здоров'я і працездатності людини в процесі праці.

Головною метою охорони праці є створення на кожному робочому місці безпечних умов праці, умов безпечної експлуатації обладнання, зменшення або повна нейтралізація дії шкідливих і небезпечних виробничих факторів на організм людини і, як наслідок, зниження виробничого травматизму та професійних захворювань.

Робота у лабораторії розпочиналася з інструктажу і його
документального оформлення і тільки тоді, коли в ній знаходилося
не менше двох чоловік, щоб у разі нещасного випадку, один з них
зміг надати першу допомогу іншому. Проведення робіт у
лабораторії, в більшості випадків, відповідало вимогам ДСТу
12.3.002-75 та інших діючих нормативних актів [45].

Оптимальні умови роботи створювалися завдяки підтримці санітарно-гігієнічного режиму лабораторії. Так, характеристики температури, вологості, швидкості переміщення повітря майже протягом усього експерименту, відповідали вимогам ДНАОП 0.03-3.15-86 [46]. Вологість повітря коливалась від 50% до 65%; температура повітря в зимовий період 22-24 ˚С, що відповідає вимогам  ДНАОП  0.03.-3.15.-86 [46]. Попередження застою повітря досягалося шляхом аерації: відчинення вікон лабораторії ще до початку досліду, а у разі використання отруйних речовин та речовин, що неприємно пахнуть - роботою примусово-витяжної вентиляції, що відповідала СНіП 2.04.05-91 [46].

Важливе значення відіграє створення нормального освітлення робочого місця. Освітлення буває природне та штучне. Під час проведення роботи природне освітлення створювалося боковим світлом через віконні пройми, а штучне - за допомогою ламп розжарювання та люмінесцентних ламп. І природне і штучне освітлення лабораторії, в більшості випадків відповідало вимогам СНіП 11-4-79 [47].

В процесі дослідження використовувалося чимало хімічних реактивів, при роботі з якими, згідно ст. 163 Кодексу законів про працю України [49] і ДНАОП 0.00-4.26-96 [51], обов'язково треба користуватися спецодягом (халат з бавовняної тканини).

Тому, що об’єктом досліджень була кров, протягом усього експерименту я працювала у халаті, гумових рукавичках, та іноді використовувала спеціальні окуляри та ватно-марлеву пов'язку, щоб уникнути її потрапляння на шкіру та слизові оболонки. Ці правила виконувались для попередження зараження хворобами, які передаються через кров, а саме СНІД, вірусний гепатит. Відомо, що кров є сприятливим середовищем для життєдіяльності мікроорганізмів, у тому числі – патогенних; для попередження зараження хворобами, які передаються через кров, а саме СНІД, вірусний гепатит, через що роботу з кров’ю  проводили згідно наказам №380, 408, 722, 1175 Міністерства охорони здоров’я України. З метою дезінфекції застосовувався «Дезактин», який за параметрами гострої токсичності, згідно ДОСТу 12.1.007-76 [52], належить до третього класу помірно небезпечних речовин. При застосуванні 0,1-0,2 % розчинів «Дезактину» методами занурення та протирання, концентрація діючої речовини (дихлорантину) у повітрі робочої зони не перевищувала ГДК, завдяки чому досягалась дезінфекція цими розчинами. Після закінчення дезінфекції проводила вологе прибирання, приміщення провітрювала протягом 15-30 хвилин. Вироби медичного призначення повністю занурювалися у розчин засобу. Після закінчення дезінфекції вироби промивались проточною водою не менше 5 хвилин. Після закінчення роботи обличчя і руки промивала водою з милом. При недотриманні застережних заходів, при роботі із засобом «Дезактін» можливі гострі подразнення слизової оболонки очей (слизотеча) та верхніх дихальних шляхів (свербіння у горлі, кашель, виділення з носа). При появі перших ознак гострого отруєння, необхідно вийти на свіже повітря, забезпечити спокій, зігрівання, тепле пиття (молоко з содою або боржомі), лужні інгаляції. При потраплянні засобу до шлунку, необхідно промити шлунок (дати випити кілька склянок води). Після промивання шлунку випити молоко. При попаданні засобу на шкіру, необхідно добре промити уражену ділянку проточною водою. При попаданні засобу на одяг, потрібно його зняти, а ділянку шкіри під забрудненим одягом промити проточною водою.

У випадку потрапляння на шкіру лугів чи кислот, її треба обробити розчином борної кислоти або розчином гідрокарбонату нагрію, які, відповідно, стояли напоготові.

Відпрацьовані хімічні реактиви з пробірок виливала у спеціальний посуд. Утилізацію реактивів та миття пробірок проводив лаборант, який відповідає за це. Загальні правила роботи з реактивами відповідали ДСТу 12.1.007-76 [49] і ДСТу 12.1.010-76 [50]. Найбільш небезпечними речовинами в даній роботі є ацетон, толуол, спирт. Для запобігання вдихання їх парів, роботу проводила у витяжній шафі. Також уникала потрапляння цих речовин на шкіру й одяг.

Щоб уникнути потрапляння на шкіру та слизові оболонки шкідливих речовин після закінчення роботи, я завжди охайно знімала гумові рукавички та складала в призначеному місті для утилізації, мила руки з милом та обробляла їх спиртом, прала спецодяг.

Перед початком роботи перевірялась готовність до роботи обладнання, його заземлення людиною, яка відповідала за техніку безпеки у лабораторії, якщо помічалися несправності я не приступала до роботи без їх ліквідування. Перевірялась робота електроприладів, заземлення, місцевого освітлення, газового пальника, роботи вентиляції, засобів малої механізації. Всі електроприлади повинні відповідати вимогам правил устрою електроустановок, правил технічної експлуатації електроустановок споживачів і ДНАОП 0.00-1.21-98 і ДСТ 12.2.003-91 [48]. 

При експлуатації центрифуг я додержувалась наступних вимог: при загрузці центрифуги стаканами чи пробірками додержувалась правила строгого парного врівноваження; перед вмиканням центрифуги в електричну сіть перевіряла, чи добре пригвинчена кришка к корпусу; вмикала центрифугу в електричну сіть плавно за допомогою реостату, після відключення надавала можливість ротору зупинитися, не гальмувала ротор рукою; після роботи центрифугу оглядала і протирала. При роботі з центрифугою, вона була розміщена на стійкому, важкому столі. Її робота відповідала санітарним нормам вібрації і санітарним нормам допустимості рівня шуму згідно ДНАОП 0.03-3.12-84 [49] і санітарним нормам допустимості рівня шуму ДНАОП 0.03-3.14-85 [50].

Враховуючи, що частина моєї роботи пов’язана з використанням мікроскопу, вона вимагала значної зорової напруги (розмір піддослідних клітин був у діапазоні, а частина його складала значно дрібні клітини, тому зорові органи мали суттєву напругу), я через деякий час робила вимушені перерви для відпочинку очей. Проведення експерименту супроводжувалось одержанням великої кількості інформації, обробити яку швидко можливо тільки з використанням комп’ютерної техніки.

Враховуючи сучасне конструктивне оформлення комп'ютерної техніки - засіб індикації інформації, я дотримувалась при роботі таких правил: враховуючи, що тривала робота з комп'ютером приводить до іонізації приміщення "+" та "-" іонами (аеронами), з котрих негативно на стан здоров'я впливають "+" аерони, я через кожну годину 20 хвилин робила перерви. В цей час вмикалась примусова вентиляція, яка виносила іонізоване повітря з приміщення, а замість цього нагніталось свіже. Норма: min аеронів 160, не більше 5000 в 1 см3. Враховуючи, що робота з комп'ютером є роботою з тривалим перебуванням в фіксованій позі, я виконувала під час перерви фізичні вправи та вправи для очей.
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 в горизонтальному положенні, кут ліктя повинен складати 70-900 необхідна опора для спини. Стегна розташовують паралельно підлозі. Необхідно дотримуватись регламентованих перерв та активно їх проводити.  Для запобігання перенапруження організму обмежувати сумарний час роботи за відео матеріалами до 50 % в продовж зміни.  Для робіт  з великим навантаженням рекомендується перерви 10-15 хв. через кожні 2 години. Кількість пауз тривалістю 2 хв. регулювалися індивідуально, а форма і зміст можуть були різними. Після кожних двох годин роботи я 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 [49, 50]. 
У лабораторії завжди знаходилися вогнегасник, пісок та ковдра. При поломках комунікаційних систем водопостачання, каналізації, опалення і вентиляції, які перешкоджають виконанню технологічних операцій, потрібно було перервати роботу до ліквідації аварії.

По закінченні роботи я упорядковувала робоче місце, виключала вентиляцію. 
Висновки

1. У алко-, наркозалежних осіб та із супутньою ВІЛ-інфекцією був підвищений (р≤0,05) рівень ШОЕ та на верхній межі або вище норми (р≤0,05) відносний вміст лімфоцитів; інші показники лейко грами у всих групах були близькі до середніх значень норми. 
2. Біохімічний аналіз не виявляє специфічні маркери ураження певних тканин, а відображає функціональний стан органів та систем організму.Серед біохімічних показників периферичної крові серед досліджуваних груп у осіб з ВІЛ-інфекцією порівняно з алко- та наркозалежними особами найвищими були такі біохімічні показники, як рівень АлТ, АсТ, сечовини та креатиніну, що відображає найбільші функціональні зрушенення організму. 
ПРАКТИЧНІ РЕКОМЕНДАЦІЇ

Отримані в ході дослідження peзультати мoжуть бути використані для оптимізації лікувальних заходів, розробки доступних лабораторних критеріїв прогнозування розвитку ускладнень.

Результати клініко-біохімічних показників у алко, наркозалежних та осіб із супутньою ВІЛ-інфекцією можуть бути використані при підготовці магістрів спеціальності 091 Біологія, наприклад, при вивченні окремих розділів із дисциплін «Біохімічні методи лабораторної діагностики» та «Імунологічні методи лабораторної діагностики».
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