МІНІСТЕРСТВО ОХОРОНИ ЗДОРОВ’Я УКРАЇНИ

АРТЕМІВСЬКЕ МЕДИЧНЕ УЧИЛИЩЕ
 КУРСИ ПІДВИЩЕННЯ КВАЛІФІКАЦІЇ МОЛОДШИХ МЕДИЧНИХ СПЕЦІАЛІСТІВ

МЕТОДИЧНА РОЗРОБКА

лекції № 16 

 з теми
«Хвороби крові та органів кровотворення.

Лейкози: гострий та хронічний. Геморагічні діатези.»
Навчальний цикл:           Терапія (удосконалення медичних сестер  

                                          терапевтичних відділень і кабінетів)

Кількість навчальних годин: 2

1. Науково-методичне обґрунтування теми

Захворювання системи крові та органів  кровотворення  є  одним  з найважливіших розділів сучасної клінічної  медицини.  В  останні  роки спостерігається значне зростання захворюваності  на  лейкози,  анемії, лімфогрануломатоз, мієломну хворобу у зв’язку із  значними  погіршенням екологічної ситуації, збільшенням кількості токсичних та  алергізуючих речовин. Ці захворювання характеризуються швидким та прогресуючим  пе​ребігом. Хвороби системи крові виходять на одне з чільних місць  серед усієї патології нашого регіону, і тому це вимагає ретельного  вивчення цього розділу сучасної медицини.
2. Навчальні цілі

	         Охарактеризувати визначення суті захворювання, знати чинники хвороби, перебіг по стадіях, принципи лікування та профілактики                              
	(β = І)

	         Визначити основні клінічні симптоми, синдроми, ускладнення хвороби
	(β = І)

	         Дати порівняльний аналіз основних методів лікування внутрішніх хвороб, спостереження, догляду за пацієнтами                                                         
	(β = ІІ)

	         Пояснити методи діагностики у внутрішній медицині, підготовку пацієнтів до них та участь медсестри в їх проведенні
	(β = ІІІ)

	         Визначити показання до амбулаторного й стаціонарного лікування, забезпечити транспортування, виконувати призначення лікаря
	(β = ІV)


3. Виховні цілі
Виховувати клінічне мислення, почуття гордості, професійного милосердя та культури праці, поглибити почуття професійної відповідальності.                  

4. Міждисциплінарна інтеграція

	№
	Дисципліни
	Знати
	Вміти

	1.


	Медсестринська етика та деонтологія


	Моральні концепції, принципи і традиції сестринської етики і деонтології


	Вміти здійснювати на практиці основні принципи професійної етики та деонтології



	2.


	Основи психології та міжособове спілкування


	Рівні, види і засоби спілкування


	Володіти мистецтвом спілкування з пацієнтом. Володіти самоконтролем при безсловесному спілкуванні (вираз обличчя, міміка, жести...)



	3.


	Основи латинської мови з медичною термінологією


	Медичні терміни в перекладі. Походження слів, що визначають основні поняття


	Користуватися термінами у практичному професійному спілкуванні



	4.
	Основи медсестринства


	Етапи медсестринського процесу


	Володіти технікою та навичками медсестринських маніпуляцій



	5.
	Анатомія людини
	Структуру людського організму
	Застосовувати набуті раніше знання на практиці 




5. План та організаційна структура лекції
	№ п/п
	Основні етапи лекції та їх зміст
	Цілі в 

рівнях абстракції
	Тип лекції. Засоби активізації студентів. Матеріали методичного забезпечення
	Час

	1.
	Підготовчий етап
	
	
	

	1.1
	Організаційний момент. Визначення актуальності теми, навчальних цілей лекції та мотивація.
	β = І
	
	5′

	2.
	Основний етап
	
	
	

	2.1


	Викладання лекційного матеріалу за планом:

Суть захворювання, етіологія

	β = І
	Оглядова лекція.

Вступне слово викладача 
	  5′ 

	2.2
	Патогенез хвороби

	β = ІІ


	Виступ викладача
	10′

	2.3
	Симптоми і синдроми при патології внутрішніх органів

	β = ІІ
	Виступ слухачів
	10′

	2.4


	Методи діагностики у внутрішній медицині


	
	Виступ викладача
	10’

	2.5
	Основні методи лікування внутрішніх хвороб і роль медсестри у виконанні призначень лікаря 

	β = ІІ
	Виступ викладача
	 10’

	2.6
	Методи спостереження, догляду за пацієнтами


	β = ІІ
	Виступ викладача
	10’

	2.7

	Профілактичні засоби

	β = ІІ
	Виступ викладача
	 10’


	3.
	Заключний етап
	
	Виступ викладача
	  

	3.1
	Резюме лекції, загальні висновки.

	β = ІІІ
	
	  5’ 

	3.2
	Відповіді на можливі питання.


	
	
	  10’

	3.3
	Завдання для самопідготовки.
	
	Навчальна література, контрольні питання


	  5’


6. Зміст лекційного матеріалу 
Лейкоз – пухлинне злоякісне захворювання кровотворної системи, що виникає з кровотворних клітин, та уражує передусім кістковий мозок. Розрізняють гострі і хронічні лейкози. До гострого належить лейкоз, при якому основна маса пухлинних клітин представлена молодими клітинами – бластами. До хронічного – лейкоз, при якому основна маса пухлинних клітин диференційована і складається із зрілих та проміжних клітин – гранулоцитів чи еритроцитів.

Для гострих лейкозів найбільш високі показники захворюваності та смертності виявляють у дітей до 4 років та осіб старше 50 років. Захворюваність у чоловіків вища ніж у жінок.

Гострий лейкоз не переходить у хронічний, а хронічний лейкоз, навпаки, в термінальній стадії набуває рис гострого при виникненні ускладнень, що називаються – бластні кризи.

Гострий лейкоз (лейкемія)
Назви форм гострого лейкозу походять від назви нормальних попередників пухлинних клітин – мієлобластів, еритробластів, лімфобластів. Відповідно розрізняють лейкоз мієлобластний, лімфобластний, монобластний, промієлоцитарний, гострий еритромієлоз, недиференційований гострий лейкоз, який розвивається з неідентифікованих бластних клітин.

ЧИННИКИ:
· іонізуюча радіація – збільшення частоти, гострого лейкозу внаслідок дії іонізуючої радіації виявлено в Японії, найбільш уразливі вікові групи до 9 років і старші 30 років. Патогенний ефект іонізуючого опромінення проявляється через певний латентний період (3-7 років після опромінення);

· радіоактивні речовини – найчастіше зустрічається у радіологів та пацієнтів, що пройшли радіаційне лікування;

· хімічні мутагени – підвищення частоти лейкозу серед осіб, на яких діє бензол, відоме давно. Особливо мутагенна дія хімічних чинників стала проявлятися під час лікування хронічного лейкозу, мієломної хвороби, ревматоїдного артриту цитостатиками. Подібну дію можуть спричинити як азатіоприн, лейкеран, циклофосфан і навіть левоміцетин, бутадіон. У цих пацієнтів через певний час може розвиватися гострий лейкоз;

· віруси – у процесі вивчення ролі вірусів у виникненні лейкозу виявлено вірусні онкогени – гени, здатні примусити клітину безперервно проліферувати після вмонтування в ген клітини. Роль вірусу можна пояснити лише як фактор мутагенності;

· генетичні фактори – у 40 % хворих на лейкоз аналогічні захворювання були у родичів першого ступеня.

КЛІНІКА
В перебігу гострого лейкозу виділяють кілька основних періодів:

1.Передлейкоз – рання стадія гострого лейкозу. Специфічних клінічних ознак не має можлива наявність немотивованої астенії, епізоди субфебрилітету. В мазку червоного кісткового мозку виявляють збільшення кількості бластів до 10% і більше.

2.Початковий період – характеризується більш вираженою, але зовсім неспецифічною симптоматикою. Наростання тяжкості симптомів відбувається поступово протягом 1-3 місяців, хоча і можливий блискавичний перебіг.

Кількість бласних клітин у мієлограмі становить уже десятки відсотків.

3.Період повного розвитку захворювання (розгорнутий).

4.Період ремісії – характеризується зменшенням кількості бластних клітин у пунктаті кісткового мозку до 5%. Тривала ремісія більше 5 років є критерієм одужання.

5.Період загострення (рецидиву). Поновлення клініко-гематологічних проявів є ознакою рецидиву гострого лейкозу. Виникнення рецидиву є несприятливою прогностичною ознакою.

6.Термінальний період. Розвивається резистентність до цитостатичних препаратів, у мієлограмі ознаки бластного кризу, тяжка клінічна симптоматика.

ОСНОВНІ КЛІНІЧНІ СИНДРОМИ (прояви розгорнутого періоду):

· інфекційно-токсичний – раннім проявом гострого лейкозу може бути ангіна, яка має некротичний характер, з типовим болем при ковтанні, лихоманкою, резистентністю до антибіотиків. Характерним є виражена астенія, грибкові інфекції – кандидози. Лейкозний пневмоніт нагадує гостру пневмонію – стан хворого тяжкий, лихоманка, сухий кашель, задишка. Захворювання рефрактерне до антибіотиків. Характерними є стоматити, гінгівіти з виразково-некротичними ускладненнями, ентерити, ентероколіти, які супроводжуються диспепсичними явищами;

· астенічний;

· анемічний;

· лімфопластичний – збільшення лімфатичних вузлів може бути одним із ранніх проявів. Уражаються, як правило, шийні та підщелепні лімфатичні вузли, можливе збільшення відразу кількох груп, зазвичай симетричне. Лімфатичні вузли еластичної консистенції при пальпації безболісні, не спаяні з оточуючими тканинами, шкіра над ними не змінена;

· геморагічний – може бути першою ознакою патології. На шкірі хворих з’являються поодинокі, рідше множинні геморагії різноманітної величини та форми. Рідше спостерігаються кровотечі з носа та ясен. На місці невеликих травм виникають синці;

· кістково-суглобовий – з’являється біль у кістках та суглобах із характерною вранішньою скутістю. Біль може бути різким, постійним або посилюватись вночі. „Протиревматична” терапія неефективна;

· гепатолієнальний – збільшення печінки та селезінки може бути поєднаним або ізольованим;

· виразково-некротичний синдром: стоматит, гінгівіт, ангіни – мають некротичний характер;

· нейролейкоз – проявляється сонливістю, загальмованістю, постійним головним болем, погіршенням пам’яті та уваги, психічними розладами та вогнищевими неврологічними симптомами (позитивний менінгеальний симптом).

При дослідженні периферичної крові в початковому періоді найбільш типовими є зміни білої крові. Наявність стійкої лейкопенії не виясненого походження є показанням до стернальної пункції. В початковому періоді захворювання може мати місце абсолютний лімфоцитоз. Достовірним діагностичним критерієм є наявність бластних клітин. Анемія і тромбоцитопенія з’являються, як правило, в розпалі захворювання; у мієлограмі процентний вміст бластів – більше 20%. Виявляється „лейкемічне провалля” – відсутні проміжні форми між бластними та зрілими клітинами. У термінальній стадії спостерігається повна відсутність зрілих форм ураженого пухлиною паростка кровотворення – „лейкемічний аборт”.

ОЦІНКА СТАНУ ХВОРОГО
Проводять на основі клінічних та лабораторних даних. Формулюють наявні та потенційні проблеми і розробляють план сестринського догляду залежно від переважання клінічних синдромів. Аналізують план лікарських призначень і виконують необхідні втручання:

ПРИНЦИПИ ЛІКУВАННЯ
1.Лікування проводять у стаціонарі.

2.Дієта повинна бути висококалорійною.

3.Медикаментозне лікування.

· індукція ремісії лімфобластного лейкозу, протягом 4-6 тижнів (програма ВПР – вінкристин, преднізолон, рубоміцин, програма; ВАМП –вінкристин, аметоптерин, 6 – меркаптотурин, преднізолон; программа ЦВАМП циклофосфан, вінкристин, аметоптерин, 6 – меркаптотурин, преднізолон; програма ЦАМП – циклофосфан, аметоптерин, 6 – меркаптотурин, преднізолон);

· індукція ремісії мієлоїдних форм гострого лейкозу (програма ЦАП – циклофосфан, вінкристин, цитозар, преднізолон; програма „5+2” – цитозар, рибомізин; програма „7+3” – цитозар, рубміцин; програма АВМП – цитозар, метоткрексат, вінкристин, 6 – меркаптопурин, преднізолол);

· консолідація (закріплення) ремісії (шляхом застосування у період ремісії 2-3 курсів інтенсивної терапії та профілактика нейролейкозу з ендолюмбальним введенням цитостатиків та променевою терапією черепа);

· підтримуюча терапія (включає комплекс із 2-3 препаратів, які застосовують безперервно, щоденно протягом не менше 5 років повної клінікогематологічної ремісії без рецидивів, періодично кожні 1-3 місяці проводять курси реіндукції);

· забезпечення гемостазу;

· профілактика та лікування інфекційних ускладнень;

· деінтоксикація;

4.Трансплантація кісткового мозку.

ПРОГНОЗ
Прогноз для життя несприятливий.

Хронічний мієлолейкоз – пухлина кровотворної системи, розвивається з клітин попередників мієлопоезу, які зберігають спроможність диференціюватися до зрілих форм. Клітинним субстратом лейкозу є здебільшого гранулоцити, в основному нейтрофіли. Захворювання виникає у віці 30-70 років, частіше у чоловіків. Займає 5 місце за поширеністю серед гемобластозів – 9% випадків.
ЧИННИКИ – генетична детермінація – наявна філадельфійська хромосома, що утворюється внаслідок транслокації частини 22-ї хромосоми на 9-ту, яка є в усіх клітинах кісткового мозку, крім лімфоцитів (виявлено у 86-88% випадків хворих).

КЛІНІКА. Захворювання перебігає у дві стадії – розгорнуту доброякісну моноклонову і термінальну злоякісну поліклонову.

Початковий період захворювання триває від 6 до 12 місяців. У третини хворих виявляють дещо збільшену безболісну, м’яку селезінку, яка дещо виступає з підреберної дуги. В гемограмі виявляють лейкоцитоз і зсув лейкоцитарної формули вліво.

Розгорнута стадія характеризується збільшенням селезінки – інколи вона пальпується на вході в малий таз, дуже щільна, розміри живота збільшуються, дещо збільшена печінка. Характерними є ознаки інтоксикації – загальна слабість, пітливість, втрата ваги, субфебрилітет, емоційна лабільність, порушення сну, головний біль. Частими є алергічні висипи на шкірі.

Термінальна стадія характеризується різкою зміною клініко–гематологічної симптоматики, наростанням тяжкості клінічних синдромів, резистентністю до лікування. Вона починається гостро, зненацька, тривалість життя хворого на цій стадії становить 3-6 місяців. Стан хворого різко погіршується внаслідок значної інтоксикації, яка і може бути причиною смерті.

Патологічне кровотворення виходить за межі кісткового мозку, селезінки та печінки. Внаслідок інфільтрації лейкозними клітинами шкіри утворюються дуже болючі лейкеміди, шкіра над поверхнею інфільтрату ціанотична, або пігментована, іноді злегка гіперемована. Спостерігається збільшення в усіх групах лімфовузлів, вони щільні, безболісні. Біль у кістках та суглобах майже нестерпний. Гепатоспленомегалія нерідко супроводжується болем в животі. Некротичні ураження слизових оболонок рота, часто виникають на фоні застосування сучасних цитостатиків. Можливі тяжкі носові, шлунково-кишкові кровотечі, крововиливи у мозок. Характерний бластний криз, який проявляється збільшенням бластних клітин у периферичній крові понад 10%, в кістковому мозку понад 20%. В периферичній крові анемія, тромбоцитопенія, зростає ШОЕ.

ОСНОВНІ КЛІНІЧНІ СИНДРОМИ:
· спленомегалічний;

· гепатомегалічний;

· інтоксикаційний;

· лімфопластичний.

ОЦІНКА СТАНУ ХВОРОГО
Проводять на основі клінічних та лабораторних даних. Формулюють наявні та потенційні проблеми і розробляють план сестринського догляду залежно від переважання клінічних синдромів. Аналізують план лікарських призначень і виконують необхідні втручання.

ПРИНЦИПИ ЛІКУВАННЯ
1. Лікування проводять в стаціонарних умовах.

2. Висококалорійна дієта.

3. Медикаментозне лікування (мієлосан, мієлобромол). В термінальному періоді застосовують поліхіміотерапію – схеми ВАМП, ЦВАМП, ЦОАП, АВАМП, „2+5”, „7+3”.

ПРОГНОЗ. Для життя несприятливий.

Хронічний лімфолейкоз (лейкемія) – пухлина лімфатичної тканини та імунокомпетентної системи. Субстратом пухлини є підвищене утворення морфологічно зрілих лімфоцитів.
Одна з найбільш частих форм гемобластозів. Хворіють переважно люди старше 50 років, частіше чоловіки. На відміну від хронічного мієлолейкозу ознаки пухлинної прогресії не виражені – практично не спостерігаються бластні кризи, рідко розвивається повторна резистентність до цитостатиків. Хронічний лімфолейкоз розглядають як доброякісну пухлину системи крові. Джерелом пухлини є клітина-попередник лімфопоезу. Лімфоцити функціонально неповноцінні, що проявляється порушенням імунної системи, підвищеною схильністю до автоімунних реакцій та інфекційно септичних захворювань.

КЛІНІКА. Характеризується монотонним невираженим перебігом – багато років єдиним проявом захворювання може бути лімфоцитоз периферичної крові.

Збільшення лімфовузлів є одним з найбільш ранніх симптомів, особливо швидко вони збільшуються при інфекціях, стають щільними, злегка болісними. Найперше відбувається збільшення лімфовузлів на шиї, у пахвових ямках, потім лімфовузли середостіння, черевної порожнини, пахової ділянки. Іноді вони утворюють великі конгломерати і досягають у діаметрі до 10 см. Спостерігається збільшення селезінки або селезінки і печінки. У хворих спостерігаються яскраво виражені ознаки інтоксикації, хворі мають підвищену чутливість до інфекцій бактеріальної природи. Автоімунні конфлікти проявляються найчастіше гемолітичною анемією, можливий розвиток геморагічного синдрому.

ОСНОВНІ КЛІНІЧНІ СИНДРОМИ:
· лімфопластичний;

· інтоксикаційний;

· імунодефіцитний.

Характерною ознакою лімфолейкозу є підвищений вміст лейкоцитів у периферичній крові до 40-50% інколи до 80%. Може розвинутись абсолютний лімфоцитоз крові до 2•1012л. Виявляють тіні Гумпрехта – напівзруйновані ядра лімфоцитів з рештками нуклеол, що є характерною ознакою хронічного лімфолейкозу. Значно пізніше (через 4-7 років) розвивається анемія.

Тромбоцитопенія спостерігається у 60-70%. При високому лейкоцитозі крові не рекомендують забирати кістковий мозок методом пункцій, більш точним є метод трепанобіопсії (стоншуються і розсмоктуються кісткові балки, зменшується кількість жирової тканини в кістковому мозку). У мієлограмі різко збільшується процентний вміст лімфоцитів. Проте розповсюдження лімфатичної тканини в кістковому мозку може роками не пригнічувати продукції нормальних клітин.

ОЦІНКА СТАНУ ХВОРОГО
Проводять на основі клінічних та лабораторних даних. Формулюють наявні та потенційні проблеми і розробляють план сестринського догляду залежно від переважання клінічних синдромів. Аналізують план лікарських призначень і виконують необхідні втручання.

ПРИНЦИПИ ЛІКУВАННЯ
1. Лікування проводиться стаціонарно.

2. Висококалорійна дієта.

3. Медикаментозне лікування.

· поліхіміотерапія цитостатиками: комбінація ЦВП – циклофосфан, вінкристин, преднізолон; ЦПП – циклофосфан, пафацил, преднізолон;

· глюкокортикоїди;

· анаболічні стероїди;

· симптоматична терапія;

· променева терапія;

· спленектомія.

ПРОГНОЗ
Здебільшого несприятливий.

ДОГЛЯД ЗА ХВОРИМИ
Комплексна профілактика пролежнів.

У тяжкохворих, які тривалий час перебувають в одному положенні, можуть з’явитися пролежні, тобто поверхневе або глибоке змертвіння м’яких тканин. Локалізуються пролежні в місцях, де немає м’язового прошарку між шкірою і кістками, частіше на крижах, лопатках, п’ятах, ліктях.

Швидкому утворенню пролежня сприяють:

· волога шкіра, глибокі порушення обмінних процесів в організмі;

· тяжкі розлади мозкового кровообігу;

· незручна, нерівна білизна, яку рідко перестеляють;

· грубі рубці, шви на постільній і натільній білизні;

· мацерація шкіри у разі несвоєчасного обмивання і обсушування її.

Тиск на тканини більшою мірою порушує венозний кровообіг. Виділяють чотири стадії в розвитку пролежня: венозного застою крові, змертвіння тканин і загоєння.

Стадія І.
1. Ділянка шкіри червона, бліда або темна. Забарвлення її не змінюється після припинення тиску. Для поліпшення циркуляції крові, а також для підтримування вологості і еластичності шкіри м’яко, круговими рухами масажуйте шкіру навколо змінених ділянок. Якомога частіше обробляйте їх теплою водою з милом, протирайте камфорним спиртом або одеколоном чи водою з оцтом, змащуйте вазеліновою олією.

2. Для зменшення тиску на уражену ділянку перекладайте пацієнта так, щоб ділянки зміненої шкіри виявилися ненавантаженими.

3. Для зниження тиску і тертя використовуйте подушки і ковдри, а також спеціальні захисні засоби (повітряні матраци, підкладки для стільців і кріселвізків, прокладки для п’ят і ліктів). Стежте за тим, щоб сусідні ділянки шкіри не стикалися. Стежте, щоб постільна білизна підопічного не мала складок.

4. Для зменшення тертя шкіри переміщайте підопічного вдвох; піднімайте його над матрацом.

5. Для зменшення тертя перекладайте узголів’я ліжка не більш ніж на 30о, щоб людина не нахилялася вниз і щоб не було тиску на куприк. Якщо ліжко необхідно підняти більше ніж на 30о (наприклад, під час їжі), злегка зігніть ноги пацієнта в колінах.

Стадія ІІ.
1.Почервоніння, що не проходить, і поверхнева виразка, що призводить до порушення цілісності шкіри. Повідомте про це лікарю.

2. Змініть положення підопічного, щоб зняти навантаження із пошкодженої ділянки.

3. За вказівкою лікаря обробіть уражені місця діамантовим зеленим або 70о етиловим спиртом, камфорним спиртом або міцним розчином перманганату калію.

4. Продовжуйте профілактичні заходи на інших ділянках тіла.

Стадія ІІІ.
1.Пошкодження шкіри досягло внутрішніх тканин (пролежні мають вигляд мушлі). Можуть бути рідкі виділення з рани. Повідомте про це лікарю.

2. Змініть положення підопічного, щоб зняти навантаження із пошкодженої ділянки.

3. Під наглядом лікаря обробіть уражені місця діамантовим зеленим, обліпиховою олією, синтоміциновою емульсією. На виразку накладіть асептичну пов’язку.

4. Продовжуйте профілактичні заходи.

Стадія ІV.
1.Ушкодження шкіри стало глибокою виразкою, що проникає в м’язи, іноді – в кісткову тканину. Виділення з виразки мають постійний характер, можуть утворюватись кірки. Рана часто інфікується. Повідомте про це лікарю, який призначить лікування.

2. Змініть положення пацієнта, щоб зняти навантаження із пошкодженої ділянки.

3. Глибокі пролежні обробляє лікар. У середину пролежня вкладають турунду, змочену гіпертонічним розчином, та накладають асептичну пов’язку. Після очищення пролежня від некротизованих тканин застосовують пов’язки з маззю Вишневського, 1 % синтоміциновою емульсією, 10 % стрептоцидовою маззю, обліпиховою олією.

4. Продовжуйте профілактичні заходи, щоб інші ділянки залишалися непошкодженими.

Лікувати пролежні набагато складніше, ніж їм запобігати.

Доглядаючи за пацієнтом, не забувайте про профілактичні заходи.

Допомагайте йому змінити положення рук, ніг, тулуба, повертатися і переміщуватися в ліжку, із ліжка на стілець і навпаки. Постарайтесь зменшити напругу кісток і суглобів, надавши тілу пацієнта зручного положення.

Змінюючи положення тіла пацієнта, намагайтесь звільнити від тиску ті місця, що зазнають його найбільше. Наприклад, якщо пацієнт лежить на спині із піднятим узголів’ям ліжка, перекладіть його набік, щоб уникнути постійного тиснення на потилицю, лопатки, крижову ділянку. п’яти. Якщо ви повертаєте його на бік, тиснення припадає на вухо, плече, великий вертлюг стегнової кістки, коліна і щиколотки.
До профілактичних заходів запобіганню пролежням належать користування надувними гумовими кругами, подушечками і валиками. Під крижі та куприк слід підкладати трохи надутий (щоб він легко змінював свою форму при рухах пацієнта) гумовий круг, на який надягають наволочку. Спеціальні невеликі гумові круги можна підкласти під лікті чи п’ятки. З цією метою використовують підкладні подушки, заповнені вівсяним або лляним насінням, та валики із маленьких рушників. Вказані заходи допомагають підняти певні ділянки тіла над матрацом і усунути постійне тиснення на них.

Піднімання або опускання узголів’я ліжка, коли людина при цьому залишається в положенні на спині, не може вважатися зміною положення тіла, тому що точки тіла, що відчувають тиснення, залишаються тими ж.
Людині, яка не може рухатися без сторонньої допомоги, для попередження пошкодження шкіри (виникнення пролежнів) необхідно через кожні 2 год змінювати положення. Типовий 12-годинний “круговий” розклад для людини, що потребує регулярного “кругового” переміщення, включає погодинні переміщення пацієнта:

6.00. Положення лежачи на лівому боці.

8.00. Напівфаулерове положення.
10.00. Положення лежачи на правому боці.

12.00. Положення на спині (із піднятою головою у напівфаулеровому положенні для прийняття їжі).

14.00. Положення лежачи на лівому боці.

16.00. Положення лежачи на животі.

18.00. Положення лежачи на правому боці.

Звертаючи увагу на місця, де тіло пацієнта стикається з ліжком, ви можете забезпечити умови, при яких він не лежав би на одному місці протягом тривалого часу. Ваша участь у попередженні розвитку пролежнів надзвичайно важлива.

Переміщуючи або вкладаючи людину в ліжко, пам’ятайте про два важливих чинники:

1.Оцінюйте ситуацію і заплануйте, що і як зробити.

2. Виконуйте свій план, використовуйте положення правильної механіки тіла.

Щоб вкласти або перемістити пацієнта, не завдавши пошкоджень ні йому, ні собі, дайте чіткі вказівки колезі, що вам допомагає, і пацієнту, якого ви переміщуєте. Перед тим, як переміщувати людину, перевірте чи немає в ліжку якихось дренажів, що могли б йому нашкодити. Закінчуючи процедуру, переконайтеся, що людині зручно, що вона лежить належним чином і що під неї підкладені необхідні ковдри і подушки.
Нижчеперераховані чинники, які варто брати до уваги при оцінюванні ситуації, пояснюванні плану дій і здійсненні процедури розміщення або переміщення пацієнта.

Оцініть ступінь рухливості і самостійності пацієнта, а також обстановку навколо нього і складіть план, за яким ви будете допомагати йому змінювати положення через кожні дві години.

Родичів хворого навчають заходам профілактики пролежнів у домашніх умовах, які включають:

· забезпечення чистоти і сухості шкіри;

· часту зміну положення хворого;

· огляд місць можливого утворення пролежнів;

· при перестилянні ліжка стежити, щоб на простирадлі не було кришок, складок, швів;

· негайно змінювати мокру і забруднену білизну;

· місця можливого утворення пролежнів двічі на день після обмивання протирають 10 % розчином камфорного спирту, 1 % розчином саліцилового спирту, розведеним столовим оцтом;

· використовувати надувні гумові і поролонові кола, мішечки з насінням льону;

· при зміні забарвлення шкіри (почервоніння) змащувати шкіру розчином калію перманганату.

Необхідно щоденно оглядати можливі місця утворення пролежня. Почервоніння шкіри є ознакою застою крові. При цьому суб’єктивні відчуття відсутні. Якщо тиснення продовжується, то підшкірна основа, фасції і, в останню чергу шкіра, починають відмирати. Колір шкіри стає брудно-синюшним, а потім чорним. Сухий некроз (муміфікація) характеризується підсиханням змертвілих тканин і утворенням чорного струпа. Через якийсь час струп відпадає і на його місці утворюється рубець. При вологому некрозі на ділянці гіперемії епідерміс місцями відшаровується з утворенням пухирів із серозним вмістом, який надалі стає гнійним. Відбувається гнійний розпад змертвілих тканин; пухирі тріскають, оголюючи сосочковий шар шкіри, який поступово темніє. При лікуванні відбувається епітелізація і утворення рубця.

Для зменшення тиску на тканини використовують поролонові матраци або мішечки з лляним насінням, полірована поверхня якого сприяє пластичному зміщенню, через що легко облягає тіло. Промисловістю випускається протипролежневий матрац з прогумованої тканини з компресорним автоматичним пристроєм. Матрац розділений на секції, в які періодично нагнітають повітря, при цьому воно водночас витісняється з інших секцій під дією маси тіла хворого.

Постільна білизна повинна бути без швів, дбайливо випрасувана і акуратно розправлена. Хворому допомагають 8-9 разів протягом доби змінити положення, щоб тисненню піддавалися різні ділянки тіла. Використовують надувне гумове коло, на яке надягають наволочку і підкладають на 1-2 год хворому під поперек таким чином, щоб місце можливого утворення пролежня знаходилося над отвором кола. Частіше використовують невеликі кола з поролону, обшиті тканиною, які кладуть під п’яти, лікті.

Вирішальне значення для профілактики пролежнів має ретельний догляд за шкірою, що забезпечує її чистоту, а також регулярний огляд місць можливого їх утворення. Місця почервоніння шкіри змащують камфорним спиртом, опромінюють кварцовою лампою. При розвитку пролежнів ділянку ураження обробляють міцним розчином калію перманганату і прикривають її поверхню асептичною пов’язкою. Для стимуляції утворення грануляцій використовують мазеві пов’язки (каротолін, солкосерил, іруксол), загальностимулювальну терапію (переливання компонентів крові), іноді пластику шкіри.

ДИСПАНСЕРНЕ СПОСТЕРЕЖЕННЯ
Хворі з гострими та хронічними лейкозами перебувають під постійним диспансерним наглядом. Один раз на місяць хворі повинні здавати загальний аналіз крові, а за клінічними показаннями проводять пункцію червоного кісткового мозку для вивчення мієлограми.
ГЕМОРАГІЧНІ ДІАТЕЗИ

Діатез геморагічний – це загальна назва для цілої групи захворювань кровоносної та кровотворної систем організму людини. Характеризується геморагічний діатез підвищеною схильністю організму до кровоточивості. Всі захворювання цієї групи відрізняються один від одного лише причинами свого розвитку і механізмами.

У медицині поділяють первинні геморагічні діатези та вторинні. 
Первинні діатези розвиваються звичайно як самостійна хвороба. 
Вторинні, найчастіше, є наслідком раніше перенесених хвороб, наприклад, після сепсису, інфекційних захворювань, отруєння або розвивається на тлі алергічних процесів.

Геморагічні діатези бувають спадковими або вродженими і набутими протягом життя. Вроджені діатези не піддаються лікуванню, але їх можна терапевтично коригувати. Придбані – лікують шляхом усунення причин і симптомів основного захворювання, яке послужило початком розвитку геморагічного діатези.

У медицині існує три основних види геморагічного діатезу. 
Перший — діатез, який безпосередньо пов’язаний з патологіями проникливої ​​здатності стінок судин. До таких захворювань належать геморагічний васкуліт, геморагічна телеангіекстазія, авітаміноз С, та інші. Найчастіше такі діатези розвиваються на тлі цукрового діабету або при досить тривалому вживанні препаратів — кортикостероїдів.

Другий вид — це діатези, які пов’язані з кількісним і патологічним зміною в крові тромбоцитів. Сюди відносяться тромбоцитопенічна пурпура та геморагічна тромбастенія. Розвиваються зазвичай вони на тлі вірусних захворювань, під впливом радіо- і хіміотерапевтичне терапії, при хворобах печінки і нирок, і захворюваннях імунної системи.

Третій вид геморагічних діатезів — це ті діатези, які проявляються при патологічних змінах в системі згортання організму. До них відносять всі види гемофілії. Крім вроджених діатезів цього виду, вони можуть так само виникати при тривалому прийомі антикоагулянтів і фібринолітиків, під час коллагенозов, ентеропатія, авітомінаозах різних груп.

Симптоми.
Всі геморагічні діатези відрізняються своїми симптомами один від одного в прямій залежності від того захворювання, наслідок якого вони є.

Якщо уражені стінки судин, вірніше, їх порушена їх прониклива функція, прояви будуть наступними: по всьому тілу з’явиться висип, дрібна. Висип може проступити так само на слизових оболонках. Деякі пацієнти будуть відчувати біль в області живота, а в сечі з’явиться кров.

Так само цей вид геморагічного діатезу може супроводжуватися набряком і больовими синдромами в суглобах.

При другому виді геморагічного діатезу симптомами є раптові кровотечі та крововиливи (підшкірні, великі чи дрібні). Крововиливи будуть різної колірної забарвлення, що характеризує їх терміни появи на тілі. Так само при цьому виді геморагічного діатезу може розвинутися анемія, яка теж послужить симптомом діатезу.

При третьому виді геморагічного діатезу (гемофілії) симптоматика буде такою: часті, що виникають в перші роки життя дитини, носові кровотечі, при мінімальних травмах з’являються крововиливи підшкірні. Так само до симптоматиці гемофілії відносяться гемартрози (крововиливу в суглобові порожнини).

Діагностика

При діагностуванні будь-якого виду геморагічного діатезу проводяться наступні дослідження та обстеження організму:

· проводиться обов’язкове дослідження крові та сечі (загальноклінічний аналіз);

· проводяться біохімічні аналізи крові і сечі;

· коагулограмма;

· дослідження сироватки крові дає визначення вмісту в ній мікроелементів;

· визначається загальний час згортання крові;
· проводяться протромбіновий і тромбіновий тести;
· так само проводиться тест генерації тромбопластину;
· проводяться корекційні проби в аутокоагулограмми і визначається рівень дефіциту в плазмі необхідного фактора;
· проводяться імунологічні тести.
Тільки за результатами даних досліджень ставиться діагноз.

Профілактика

До профілактичних методам геморагічних діатезів можна віднести загальнотерапевтичні методи, типу лікувальної фізкультури, водолікування, фітотерапії і процедур з фізіотерапії.

7. Матеріали активізації слухачів під час викладання лекції
7.1. Контрольні питання
1. Що таке лейкоз?

2. Назвіть форми гострого лейкозу.
3. Які види геморагічного діатезу Ви знаєте?

4. Назвіть основні клінічні симптоми та синдроми. 

5. Перебіг захворювань, ускладнення.

6. Методи дослідження.

7. Назвіть принципи лікування.
8. Матеріали для самопідготовки слухачів

8.1. Основна література:
8.1.1. Левченко В.А., Сердюк Н.М. «Внутрішні хвороби», - Київ, 2005.   

8.1.2. Лычев В.Г., Карманов В.К. «Основы сестринского дела в терапии», Ростов-на-Дону, «Феникс», 2008. 

8.1.3. Смолева З.В., Аподиакос Е.Л. «Терапия с курсом первичной медико-санитарной помощи», Ростов-на-Дону, «Феникс», 2004.

8.2. Допоміжна література:
8.2.1. Медсестринство в терапії: підручник / М.І.Швед. – Тернопіль: «Укрмедкнига», 2009.   

8.2.2. Медсестринство у внутрішній медицині: підручник / О.С.Стасишин, Н.Я.Іванів, Г.П.Ткачук. – К: ВСВ «Медицина», 2010. 
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