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 з теми
«Хвороби органів дихання.

Бронхіти. Бронхіальна астма.»

Навчальний цикл:           Терапія (удосконалення медичних сестер  

                                          терапевтичних відділень і кабінетів)

Кількість навчальних годин: 2

1. Науково-методичне обґрунтування теми

Бронхіти, бронхіальна астма – найпоширеніша легенева патологія сьогодення. Ці хвороби мають важкі ускладнення, зустрічаються у різному віці. Майбутньому фельдшеру необхідно знати чинники хвороб, симптоми, методи лікування, профілактики, а також необхідно вміти надати допомогу під час ядухи.

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
	β = ІІІ
	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 
Хронічний бронхіт
Хронічні обструктивні захворювання легенів клінічно проявляються симптомами хронічного бронхіту та емфіземи легенів, які пов'язані з прогресуючою обструкцією повітроносних шляхів і можуть супроводжу​ватися гіперреактивністю бронхів; обструкція може бути частково зво​ротною.

Етіологія. Більшість клініцистів основною причиною хронічного бронхіту вважають паління тютюну. У тютюновому димі знайдено понад 2000 потенційно токсичних компонентів, які входять до складу газо​вої і корпускулярної фаз диму. Остання включає в себе воду, нікотин і смолу, яка складається з поліциклічних ароматичних вуглеводнів з кан​церогенними властивостями, крезолів, фенолів, радіоактивних металів. До складу газової фази входять оксид вуглецю, акролеїн, оксид азоту, ціанід водню тощо. Смертність унаслідок хронічного бронхіту в тих, хто випалює за добу понад 25 цигарок, у 21 раз вища, ніж у тих, що не палять. Велике значення у розвитку хронічного бронхіту має також пасивне паління.
На другому місці серед причин хронічного бронхіту є професійні шкідливі чинники. Хронічний бронхіт може бути спричинений різноманітним пилом (порохом): органічним (бавовняний, мучний), неорганічним (вугільний, кварцовий, цементний), а також токсичними парами і газами (амоніак, хлор, кислоти, сірчистий ангідрид, оксид вуглецю, озон, фосген, продукти газо- й електрозварювання). Бронхіти у пра​цівників шкідливих виробництв (пилові бронхіти) відносяться до про​фесійних захворювань. Несприятливо впливають також висока і низька температури в цехах, протяги. Особливо шкідливий синергізм: паління і професійні шкідливі чинники.

Не менш важливе значення має і забруднення повітря відходами су​часного виробництва, продуктами згорання різних видів палива тощо.

Особливе місце посідає гостре масивне за​бруднення повітря — смог. Він утворюється внаслідок швидкого і про​гресуючого забруднення повітря продуктами згорання палива, які за умови безвітряної погоди накопичуються під пластом теплого і над плас​том холодного повітря.

В якості провідних етіологічних чинників хронічного бронхіту виді​ляють природжений або набутий дефіцит α-антитрипсину. Інфекційний чинник зазвичай вважається вторинним, який приєднується пізніше, ко​ли з'являються умови (на фоні хронічного кашлю з виділенням мокро​тиння), сприятливі для інфікування спочатку стерильного бронхіально​го дерева.

Найчастіше (92,6 %) з мокротиння висівають пневмококи. З бактеріальною інфекцією майже завжди поєднуються віруси (грипу А, аденовіруси) і мікоплазми. При загостренні хронічного бронхіту зростає роль мікробних асоціацій (вірусно-вірусних, вірусно-мікоплазмових).

Хронічний бронхіт, який виникає внаслідок паління, забруднення атмосфери, впливу професійних шкідливостей, вважають первинним. Вторинним називають хронічний бронхіт, етіологічно тісно пов'язаний з вогнищами хронічної інфекції (риніт, синусит, тонзиліт, бронхоектаз, хронічний абсцес легенів), а також в осіб з посттуберкульозними хронічними захворюваннями серця (лівошлуночкова недостатність), хронічною нирковою недостатністю, природженою деформацією груд​ної клітки. 
У виникненні хронічного бронхіту має значення також обтяжена спадковість. Ризик розвитку цього захворювання збільшується, якщо у сім'ї хтось хворіє на хронічний бронхіт (частіше матір). 

Патогенетичні механізми бронхіальної обструкції

Стовщення слизової оболонки і підслизового шару за рахунок гі​перплазії епітелію і слизових залоз, набряку і запальної інфільтра​ції стінки бронхів.

Гіперкринія та дискринія слизових залоз, що виникають шляхом збільшення кількості келихоподібних клітин.

Бронхоспазм.

Фіброзно-рубцеві зміни стінок бронхів, що супроводжуються стенозуванням і повною облітерацією дрібних бронхів і бронхіол.

Експіраторний колапс стінок бронхів  (трахеобронхіальна дискінезія).
Незворотні механізми бронхіальної обструкції обумовлені: протеолітичною  деструкцією  еластичної  колагенової  основи  легенів; фіброзом і зміною геометрії бронхів з облітерацією дрібних брон​хіол.
Зворотні механізми бронхіальної обструкції обумовлені: запальним набряком слизової оболонки бронхів;гіперсекрецією бронхіальних залоз; бронхоспазмом.
Класифікація. Принципово важливо розмежувати хронічний бронхіт на обструктивний і необструктивний. Хронічний обструктивний бронхіт — це дифузне, зумовлене тривалим подразненням та запален​ням (переважно нейтрофільним з підвищенням активності протеаз), як правило, прогресуюче ураження бронхіального дерева, яке супровод​жується бронхообструкцією.

Захворювання проявляється постійним або періодичним кашлем з виділенням мокротиння (або без нього), задиш​кою, часто ускладнюється легеневою гіпертензією, легеневим серцем та недостатністю кровообігу. При кожній із цих форм може розвинутися слизисто-гнійний запальний процес.
Розрізняють чотири основні і дві особливі форми хронічного бронхі​ту (Н.Р. Палєєв, 1990).
Хронічний простий катаральний необструктивний бронхіт, який перебігає з виділенням слизистого мокротиння і без розладів легеневої вентиляції.
Хронічний  гнійний необструктивний бронхіт,  який перебігає з постійним або періодичним виділенням гнійного мокротиння і без роз​ладів легеневої вентиляції.
Хронічний катаральний обструктивний бронхіт, який перебігає з виділенням слизистого мокротиння і стійкими обструктивними порушеннями легеневої вентиляції.
Хронічний гнійно-обструктивний бронхіт, для якого характерні виділення гнійного мокротиння і стійкі обструктивні порушення легеневої вентиляції.
До особливих форм відносять геморагічний і фібринозний хронічний бронхіт.
Фази: загострення, ремісії.
Ускладнення: перибронхіальний пневмосклероз, емфізема легенів, легеневе серце, кровохаркання, дихальна недостатність, пневмонія.
Кожна із зазначених форм може ускладнюватися бронхоспастичним синдромом.
Поняття «астматичний бронхіт» у клінічній практиці застосовувати не рекомендується, бо воно перешкоджає чіткому розмежуванню брон​хіальної астми і хронічного обструктивного бронхіту. Бр'онхоспастичний синдром — симптомокомплекс, зумовлений порушенням бронхіальної прохідності, провідне значення в генезі якого має бронхоспазм та підви​щення реактивності бронхів.

Клініка і діагностика. Типові ознаки хронічного обструктив​ного бронхіту (Б.Є. Вотчал, 1973) — кашель, виділення мокротиння і задишка. Спочатку кашель виникає зранку і супроводжується виді​ленням невеликої кількості мокротиння. Це зумовлено добовим ритмом мукоциліарного транспорту, недостатність якого проявляється особливо вночі. Кашель посилюється в сиру, холодну погоду. У період ремісії він може бути відсутній. У подальшому кашель поступово наростає, спос​терігається впродовж усієї доби. Він виникає внаслідок подразнення рецепторів блукаючого нерва в кашльових рефлексогенних зонах сли​зової оболонки гортані, голосових зв'язок, біфуркації трахеї, у ділянці біфуркації великих бронхів. У дрібних бронхах рецептори кашльового рефлексу відсутні (німа зона). Поступово кашель стає виснажливим, часом нападоподібним. Напад кашлю спричинює зміна температури вди-хуваного повітря (при виході з дому на вулицю в холодний період року або ж навпаки). Кашель стає менш продуктивним, бо виникає колапс дрібних бронхів і затримка слизу. Ранковий надсадний кашель (мало​продуктивний) свідчить про затяжний перебіг патологічного процесу. У разі бронхоспастичного синдрому кашель нападоподібний, виникає без​причинно, частіше ввечері або вночі, триває протягом ЗО хв —1 год, мо​же ускладнюватися синдромом бетолепсії (кашльово-непритомний синд​ром), усуватися бронходилататорами.
Виділення мокротиння — важлива ознака хронічного бронхіту. Од​нак хронічний бронхіт може перебігати й без виділення мокротиння — «сухий» бронхіт. На ранніх стадіях захворювання мокротиння мало, во​но схоже на слиз, світле, іноді чорного кольору (домішки цигаркового диму, пилу, вугілля — «чорне» мокротиння шахтарів). У подальшому воно стає слизисто-гнійним або гнійним, що пов'язано з черговим заго​стренням або перенесеною пневмонією. Гнійне мокротиння характери​зується підвищеною в'язкістю, його відкашлювання зранку утруднене. Відходження мокротиння погіршується в сиру по году або після вживан​ня алкоголю. При загостренні захворювання кількість мокротиння збіль​шується; при цьому воно може бути менш в'язким (унаслідок муколі-тичної дії ферментів бактерій та лейкоцитів). Кількість мокротиння при хронічному бронхіті не перевищує 50 мл на добу, але при гнійному брон​хіті з формуванням бронхоектазів його кількість різко збільшується.

Задишка — друга основна ознака хронічного бронхіту. Спершу вона виникає тільки під час значного фізичного навантаження, поступово на​ростає. Задишка частіше турбує хворих зранку і зменшується після відкашлювання мокротиння. Спочатку задишка з'являється лише при заго​стреннях патологічного процесу і супроводжується надсадним кашлем. Задишка виникає також при виході з теплого приміщення на холод.
Третя ознака — наявність сухих свистячих хрипів, які хворий від​чуває сам, а також вислуховує лікар під час аускультації легенів. При​хований бронхоспазм виявляється в результаті проведення проби Вот-чала.
Четверта ознака — наявність везикулярного жорсткого дихання (з подовженим видихом).
Хронічному обструктивному бронхіту з бронхоспастичним синдро​мом властива гіперреактивність бронхів з підвищеною чутливістю до різних неспецифічних подразників і посиленням задишки в разі зміни температури вдихуваного повітря тощо. Епізоди утрудненого дихання виникають у таких хворих частіше ввечері і вночі. Симптом посилення задишки після нападу кашлю пов'язаний з вираженою емфіземою ле​генів. Згодом задишка з'являється під час найменшого фізичного наван​таження і навіть у стані спокою. Якщо хворі займають вимушене поло​ження ортопное, то це свідчить про приєднання серцевої недостатності.
У подальшому виникають ознаки гіперкапнії й артеріальної гіпоксії. Під впливом гіперкапнії ниркові судини звужуються, а шкірні й мозкові розширюються, внутрішньочерепний тиск підвищується, на очному дні визначають набряк дисків зорових нервів. Ранніми ознаками гіперкапнії є спотворення ритму сну — безсоння вночі, що супроводжується розла​дами свідомості, головним болем, який посилюється вночі (внаслідок гі-повентиляції), підвищеним потінням (особливо після їди), анорексією, м'язовими посмикуваннями, великим тремором.

Окрім кашлю, задишки, порушення сну хворих турбує також біль у ділянці серця (внаслідок легеневої гіпертензії) — легенева стенокардія. Вона може виникати внаслідок некоронарогенних некрозів міокарда або супутньої ІХС.
Важливо клінічно розпізнати необструктивний і обструктивний хронічний бронхіт. Останньому властиві задишка під час фізичного навантаження з її посиленням під впливом подразнювальних чинни​ків, надсадний малопродуктивний кашель, подовження видиху під час спокійного або форсованого дихання, сухі хрипи високого тембру на ви​диху, ознаки обструктивної емфіземи легенів. У разі необструктивного хронічного бронхіту розрізняють стабільну і нестабільну форми захво​рювання. При нестабільній формі констатують минущі обструктивні по​рушення легеневої вентиляції в період загострення.

Лікування хронічного обструктивного бронхіту проводять за наступ​ною схемою. 
Навчання пацієнтів. Активна участь хворих у лікуванні — одна з головних умов ефективності лікування хронічного обструктивного бронхіту. Пацієнтам розповідають про природу хвороби, лікувальні заходи, разом з хворим формулюють реальну мету лікування, складають індиві​дуальну програму видужання і навчають пацієнта основним принципам самоконтролю (моніторинг за допомогою пікфлоуметра). 
Відмова від паління.
Усунення інгаляційної дії шкідливих чинників виробництва.
Базова терапія хронічної обструктивної хвороби легенів, яку про​водять з урахуванням наступних моментів. 
Протизапальна та антибактеріальна терапія. У разі помірних явищ запального процесу, тобто при катаральному обструктивному бронхіті, за відсутності супутніх вогнищ інфекції (гайморит, фронтит, синусит, зміни з боку статевої сфери) антибіотики зазвичай не признача​ють. 
БРОНХІАЛЬНА АСТМА
Визначення: бронхіальна астма (БА) самостійне хронічне рецидивуюче захворювання, патогенетичним механізмом якого є змінена реактивність бронхів, зумовлена специфічними (імунологічними) і (або) неспецифічними (вродженими або набутими) механізмами, що супроводжуються зворотною бронхіальною обструкцією, а основною (обов’язковою) клінічною ознакою є приступ задухи або астматичний статус внаслідок бронхоспазму, гіперсекреції і набряку слизової оболонки бронхів.

Етіологія: Виділяють  такі  групи  етіологічних  факторів  БА.

1)Неінфекційні  (атопічні)  алергени  (пилові,  виробничі,  харчові,  медикаментозні,  алергени  кліщів,  тварин,  комах інші).

2) Інфекційні  алергени  (віруси,  мікоплазма,  бактерії,  гриби,  нейсерії ).

3) Механічні  і  хімічні  впливи  (пари  кислот,  лугів,  неорганічний  пил).

4)Фізичні  і  метеорологічні  фактори  (зміна  температури  і  вологості  повітря,  коливання  атмосферного  тиску,  магнітного  поля  землі) .

5) Інтенсивні  фізичні  навантаження.
6) Нервово - психічні  впливи
Насамперед має значення обтяжена спадковість, яку виявляють у 40 —80 % хворих на бронхіальну астму. Астма в одного з батьків (батька чи матері) подвоює ризик розвитку цього захворювання в дитини, захворювання в обох батьків збільшує цей ризик ще вдвічі. Доведено, що така важлива ознака астми, як гіперреактивність бронхів, генетично детермінована, успадковується за аутосомно-домінантним ти​пом. У 70 —80 % хворих на бронхіальну астму встановлюють екзогенний етіологічний чинник захворювання. Виділяють декілька груп екзоген​них алергенів: неінфекційного та інфекційного походження, інгаляцій​ні, ентеральні й парентеральні, побутові й професійні.
Побутові алергени. До них відносять домашній пил, алергени кім​натних тварин, тарганів, грибкові алергени. Найчастішою причиною алергійної (атопічної, екзогенної) астми є домашній пил. До його скла​ду входять грибкові алергени (аспергіли, фікоміцети тощо), алергени комах, кліщів, пилок, лупа тварин тощо. Найбільше значення мають алергени кліщів. У домашньому пилу міститься понад 30 видів кліщів. Найбільш алергенними є випорожнення кліщів — частки діаметром 10 — 20 мкм, які зазвичай затримуються в порожнині носа, спричиню​ють набряк слизової оболонки і утруднення носового дихання. Іноді вони потрапляють у бронхи. Частки епідермісу людини і тварини та​кож можуть спричинювати астму. Лупа людини може бути причиною сімейної форми захворювання, а також професійної астми в перукарів.
Алергенними можуть бути сеча мишей, пацюків, а також випорожнення і лупа котів, псів, птахів, корів, коней, свиней, кролів, курей, гусей, качок, дафнії.
Алергени навколишнього середовища. До них відносять пилок рос​лин, спори грибів, алергени комах та інші компоненти повітря. Пилок багатьох рослин має доволі сильні антигенні властивості. Він є причи​ною більшості полінозів. Пилкова бронхіальна астма характеризується сезонністю, із загостреннями в період цвітіння рослин, у сухі, вітряні дні. Найпоширенішими пилковими алергенами є: пилок трав (тимофіїв​ки лугової, пирію, амброзії, полину, подорожника), квітів (маку, тюль​панів, маргариток), кущових рослин (шипшини, бузини, лісового горі​ха), дерев (берези, дуба, ясеня, тополі, верби, сосни, вільхи, каштана). Пилкова алергія зустрічається у 6 — 20 % хворих па бронхіальну астму.
У 5—10 % хворих на бронхіальну астму визначають позитивні шкір​ні проби до грибів. Загострення захворювання настає у літньо-осінній період, коли вміст спор у повітрі стає максимальним.
Алергени комах можуть бути причиною астми, особливо в регіонах їх масового скупчення і в певні пори року (травнева муха, веснянка).
У 2 % хворих виникнення бронхіальної астми пов'язують з професій​ними шкідливостями. Вона виникає у працівників сільського господарс​тва, харчової, деревообробної, хімічної, текстильної промисловості, у косметологів, у осіб, що працюють з лабораторними тваринами.
Не менш важливими є й харчові алергени. Їх виявляють у 40 % хво​рих. 
Медикаментозні алергени. Непереносність ліків спостерігається у 40 % хворих на астму. Медикаментозну астму частіше спричинюють ан​тибіотики,  ферментні препарати,   р-дреноблокатори,   холіноміметичні засоби. Проте найбільше значення має аспіринова астма. Бронхоспазм, який виникає внаслідок вживання аспірину, — неімунологічного генезу.
Виділяють  такі  клінічні  форми  БА: 
алергічна  (з встановленим зовнішнім алергеном);  
неалергічна (зовнішнійфактор  неалергічної  природи);   змішана (алергічні  та  неалергічні  фактори);  
невизначена  (невизначені  фактори  та  пізня  астма).
На основі комплексу клінічних, функціональних показників, частоти застосування бронхорозширюючих препаратів виділяють 4 ступені важкості БА:
І ступінь захворювання: інтермітуючий перебіг – напади задухи або його еквіваленти рідше 1 на тиждень. Короткочасні, легкі. Нічні напади не частіше 2 на місяць. У період між нападами симптоми захворювання відсутні. Непостійне застосування інгаляційних бета-2-агоністів короткої дії, які швидко ліквідують напади задухи.

ІІ ступінь захворювання: легкий персистуючим перебіг, симптоми постійні, але короткочасні, від 1 на тиждень до 1 на день. Нічні симптоми 1-2 на місяць. Необхідність користування бета-2-агоністами короткої дії до 6-10 разів на тиждень. Переваги має призначення інгаляційних глюкокортикостероїдів.
ІІІ ступінь захворювання: середньоважкий персистуючим перебіг, щоденні симптоми астми, нічні симптоми частіше 1 на тиждень. Фізична активність обмежена. Нічний сон суттєво порушений. Необхідність щоденного багаторазового застосування бета-2-агоністів короткої дії. Переваги має поєднаний прийом інгаляційних глюкокортикостероїдів та інгаляційних пролонгованих бета-2-агоністів.

ІV ступінь: важкий персистуючим перебіг, постійні тривалі, денні та нічні симптоми астми. Виражена обмеженість фізичної активності. Часті загострення, що загрожують життю хворого. Збереження симптомів у період між нападами. Бета-2-агоністи короткої дії майже не поліпшують стану хворого. Призначаються високі дози інгаляційних глюкокртикостероїдів в поєднанні з інгаляційними пролонгованими бета-2-агоністами.

7. Матеріали активізації слухачів під час викладання лекції
7.1. Контрольні питання
1. Що таке бронхіти?
2. Який головний чинник бронхітів?

3. Назвіть головний симптом бронхітів.

4. Назвіть ускладнення бронхітів.

5. Яка основна причина бронхіальної астми?

6. Що означає слово «астма»?

7. Яку форму має грудна клітина людини на бронхіальну астму?
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:

8.1.4. Медсестринство в терапії: підручник / М.І.Швед. – Тернопіль: «Укрмедкнига», 2009.   

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