Заняття 6. Гіпервітаміноз вітаміну D. Гіпокальціємічний синдром. 
НАВЧАЛЬНА ПРАКТИКА ПІД КЕРІВНИЦТВОМ 
ВИКЛАДАЧА
Виконання медсестринського процесу при рахіті, гіпокальціємічному синдромі, гіпервітамінозі, при екскудативно-катаральному, лімфатико-гіпопластичному, нервово-артритичному діатезі. Оволодіння навичками медсестринського обстеження пацієнта, визначення його
наявних проблем та встановлення медсестринських діагнозів.
Планування медсестринських втручань та їх реалізація.
Відпрацювання навичок підготовки пацієнта та взяття біологічного матеріалу для лабораторних досліджень (крові, сечі тощо). Оволодіння навичками догляду за пацієнтом зі зниженим апетитом, пітливістю, збудженням, судомами, диспепсичними явищами тощо. Виконання лікарських призначень. Специфічна та неспецифічна профілактика.
Особливості імунізації. Ознайомлення з роботою алергологічного кабінету та принципами диспансерного обліку дітей з алергійними діатезами. Специфіка роботи медичної сестри в алергологічному відділенні.
Заходи і засоби особистої безпеки медичної сестри під час надання медичної допомоги пацієнтам при роботі з кров’ю та іншим біоматеріалом.

Практичні навички:
 виявлення симптомів рахіту;
 догляд за шкірою та слизовими оболонками;
 проведення лікувальної ванни;
 обстеження кістково-м’язової системи;
 проведення профілактики рахіту вітаміном D;
 проведення масажу та гімнастики;
 надання допомоги під час ларингоспазму та еклампсії відповідно до протоколів лікування;
 робота у фізіотерапевтичному кабінеті;
 вимірювання температури тіла, графічний запис;
 ведення харчового щоденника;
 виконання всіх видів ін’єкцій;
 навчання пацієнта та його оточення само- та взаємодогляду, запобіганню повторних випадків алергії;
 заходи і засоби особистої безпеки медичнї сестри під час надання медичної допомоги пацієнтам при роботі з кров’ю та іншим біоматеріалом.







Причини передозування вітамінів у дітей, всі небезпеки гіпервітамінозу
Кожна мама дбає про свого малюка, вибираючи для нього найкраще, включаючи вітамінні комплекси, без яких, як свідчить нав'язлива реклама, наші дітки просто не зможуть ні грати, ні вчитися, ні думати. І в більшості випадків, призначення вітамінів дитині відбувається самостійно, без участі лікаря - виходячи з ціни і популярності препарату.
Причини передозування вітамінами - за яких обставин може виникнути гіпервітаміноз у дитини?
При повноцінному збалансованому харчуванні дитини їжі цілком достатньо, щоб баланс вітамінів в організмі дитини дотримувався. Як же добавок вітамінні комплекси або вітаміни окремо призначаються виключно лікарем і тільки ним. Після спеціальних аналізів, які б підтверджували дефіцит того чи іншого вітаміну.
Важливо розуміти, що якщо в організмі дитини будь-які вітаміни присутні в надмірній кількості, то додавання ще і синтетичних препаратів може привести до реальної передозуванні з дуже серйозними наслідками.

В яких випадках виникає передозування вітамінів?
До основних причин гіпервітамінозу відносять:
Самопризначення вітамінів - їх безконтрольний прийом без призначення лікарем.
Непереносимість окремих вітамінів організмом малюка.
Надлишок вітамінів в організмі внаслідок їх накопичення у великих обсягах.
Випадкове передозування (наприклад, коли дитина сама «призначає» собі вітаміни, стягнувши їх в легкодоступному місці і прийнявши за цукерки).
Прийом великої кількості вітаміну С в період вірусних захворювань - без контролю, одночасно з вживанням лимонів, мандаринів, таблеточок-аскорбінок, які діти лопають замість цукерок цілими упаковками.
Зловживання риб'ячим жиром.
Зловживання або просто неграмотний прийом вітаміну Д для профілактики рахіту.
Помилка лікаря (на жаль, не всі фахівці сьогодні мають потрібний рівнем знань, тому самоосвіта в області медицини для мами ніколи не буде зайвою).
Зловживання продуктами, які містять велику дозу певного вітаміну.

Симптоматика гіпервітамінозу у дітей може проявлятися по-різному, відповідно до групи вітамінів і особливостями дитячого організму.
В окремих випадках, найперші симптоми проявляються вже через 3-4 години після прийому надто великої дози вітамінів (гострий гіпервітаміноз). Але в більшості випадків, все-таки, спостерігається «накопичувальний ефект» (хронічний гіпервітаміноз може розвиватися до декількох місяців на тлі постійного вживання доз вітамінів, що перевищують норму).

Симптоми при гіпервітамінозі А
При гострому гіпервітамінозі симптоми можуть проявлятися вже через пару годин після прийому завищеною дози вітаміну:
Сонливість.
Поява головного болю.
Втрата апетиту.
Блювота з нудотою, запаморочення.
Симптоми хронічного гіпервітамінозу А включають в себе:
Прояв ознак себореї.
Порушення в роботі печінки.
Поява шкірних проблем.
Кровотечі ясен і з носа.
Гемоліз.

Симптоми при гіпервітамінозі В1
При передозуванні що препаратів вводяться внутрішньом'язово:
Головні болі і підвищення температури.
Зниження тиску.
Ознаки алергії.
Порушення в роботі нирок / печінки.
При алергії на тіамін:
Кропив'янка.
Сильне серцебиття.
Сильне запаморочення і блювота.
Поява шуму у вухах, пітливість.
Також спостерігається оніміння кінцівок і чергування ознобу з жаром.
Набряклість обличчя.

Симптоми при гіпервітамінозі В2
У дітей надлишок цього вітаміну - рідкість, тому що рибофлавін не накопичується в організмі. Але при відсутності рослинних масел в харчуванні зловживання В2 веде до проблем з печінкою.
Симптоми:
Діарея.
Запаморочення.
Збільшення печінки.
Скупчення рідини в організмі.
Закупорка ниркових каналів.

Симптоми при гіпервітамінозі В3
Прояв проблем з шлунково-кишкового тракту - печія, блювання, втрата апетиту, загострення хронічних захворювань.
Почервоніння на шкірі, свербіж.
Порушення звичного тиску.
Падіння гостроти зору.
Поява головного болю і запаморочення.
При важкій формі гіпервітамінозу ніацину спостерігається:
Порушення ритму серця.
Різке зниження зору.
Зміна кольору сечі / калу.
Іноді - поява жовтизни на білках очей.

Симптоми при гіпервітамінозі В6
Підвищена кислотність в шлунку.
Розвиток анемії і алергії.
Рідко - судоми.
Оніміння кінцівок.
Запаморочення.

Симптоми при гіпервітамінозі В12
Болі в серці і почастішання ритму, серцева недостатність.
Тромбоз судин.
Розвиток набряку легенів.
Анафілактичний шок.
Висипання за типом кропив'янки.
Збільшення лейкоцитів у крові.
Симптоми при гіпервітамінозі С
Постійне запаморочення, відчуття втоми і порушення сну.
Поява каменів в нирках і жовчному / міхурі.
Поява проблем з серцем, шлунком.
Блювота і нудота, печія, «гастрітні» болі, спазми в кишечнику.
Зменшення кількості лейкоцитів в крові.

Симптоми при гіпервітамінозі D
Найбільш поширений тип гіпервітамінозу у дітей.
Симптоми:
Розвиток нейротоксикоза.
Втрата апетиту і маси тіла, анорексія.
Жага, блювота, зневоднювання.
Субфебрильна температура.
Тахікардія.
Проблеми серцево-судинної системи.
Кропив'янка.
Судоми.
Блідість шкіри, поява сірого або жовтуватого відтінку.
Поява синців під очима.
Підвищена щільність кісток.

Симптоми при гіпервітамінозі Е
Постійна слабкість і втому.
Головні болі.
Нудота, діарея і спазми в животі.
Втрата чіткості зору.
Апатія.
При важкій формі:
Ниркова недостатність.
Крововиливи в сітківці очей.
І закупорка кровоносних судин.
Слабкість і підвищена втома.

Діагностика гіпервітамінозу проводиться після звернення до педіатра, гастроентеролога, дерматолога за допомогою ...
Вивчення історії хвороби.
Аналізу раціону харчування.
Проведення аналізів сечі, крові.
Використання інших лабораторних методів.
Наприклад, при надлишку вітаміну Е в сечі знайдуть підвищений рівень креатину, а при підозрі на передозування вітаміну D роблять пробу Сулковича.

Серед найпоширеніших наслідків гіпервітамінозу в цілому:
Розвиток токсичного і хронічного типу гіпервітамінозу.
Судоми.
Вегетативна дисфункція.
Розвиток атеросклерозу в ранньому віці.
Порушення роботи нирок.
Зміни в психічному стані дитини.

Можливі наслідки при передозуванні вітамінів різних груп:
Для «А»: випадання волосся і утворення спинномозкової рідини, поява болю в суглобах, підвищення внутрішньочерепного тиску, випинання джерельця, сухість шкіри.
Для «В1»: набряк легенів і втрата свідомості, задуха, поява судом, мимовільне сечовипускання і навіть летальний результат.
Для «С»:нефролітіаз, порушення роботи нирок, прояв невмотивованої агресії, розвиток цукрового діабету.
Для «Е»: підвищення ризику кровотеч, розвиток хвороб ЦНС, сепсис, підвищення тиску.
Для «Р»: серйозних наслідків не спостерігається.
Для «F»: розвиток алергії, інтоксикація.

До основних правил лікування вдома відносять:
Відмова від прийому вітамінів без участі лікаря в їх призначенні.
Виключення з раціону тих продуктів, що можуть бути небезпечні для дитини змістом відповідних речовин.
Розробка спеціальної дієти.

Тактика ведення дітей з гіпервітамінозом D
Гіпервітаміноз D може приймати атиповий перебіг. При підозрі на інтоксикацію, викликану препаратами вітаміну D, необхідно негайно припинити застосування препарату і припинити введення солей кальцію. Виключають з раціону дитини продукти, багаті кальцієм: незбиране коров'яче молоко, кефір, сир, по можливості замінюючи їх зцідженим грудним молоком (дробове годування). Призначають рясне пиття чаю, 5% розчину глюкози і призначають вітамін А по 5000-10 000 ME (по 2 краплі 2-3 рази на день вітаміни групи В, Е. Одночасно слід зробити пробу Сулковича, досліджувати вміст кальцію в сироватці крові хворого. Гострий токсикоз вітаміном D лікують в умовах стаціонару, крім перерахованих вище заходів призначають крапельне введення рідин (5% pacтвор глюкози, 0,9% розчин хлориду натрію) з розрахунку добової потреби.

При вираженій інтоксикації показані глюкокортикоїди, що сприяють виведенню кальцію з сечею. Преднізолон призначають по 1,0-1,5 мг на 1 кг маси тіла на добу протягом 8-12 днів.

Важливий правильно організований загальногігієнічних режим, аеротерапія, масаж, лікувальна гімнастика, індивідуальний догляд. У міру зникнення ознак інтоксикації дієту хворого можна розширити.

Дітей, які перенесли інтоксикацію вітаміном D, слід спостерігати в поліклініці протягом 2-3 років. Періодично необхідно досліджувати аналіз сечі і функціональні проби нирок, звертати увагу на cocтояніе серцево-судинної системи, контролювати електрокардіографічні показники.
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Задача 1.
Хлопчик 1 р. 5 міс. з будинку дитини направлений на стаціонарне лікування з приводу тонико-клонических судом, виниклих на фоні нормальної температури тіла при проведенні чергового противокоревой щеплення. При огляді в приймальному відділенні стан задовільний, активний, Т. 36,6. Шкіра чиста, суха, зів рожевий. Зубів 4 (2/2), з дефектами емалі. ЧСС - 120 в мін., тони приглушені, систолический шум над верхівкою. Живіт роздутий, збільшений в об'ємі. Печінка +2 див., Виявлені виражені кісткові зміни: квадратна голова, четки на грудній клітці, браслетки на руках і ногах, варусная деформація ніг, спонтанний карпопедальний спазм. З анамнезу відомо, що дитина від 15 літньої матері, роди термінові, М 3100, довжина 49 см., До грудей не прикладали, від дитини мати відмовилася. На штучному вигодовуванні з народження. За перший рік життя двічі переніс кишкову інфекцію з лікуванням в стаціонарі, гостру пневмонію і ОРВИ у важкій формі.
Питання:
Поставте попередній діагноз і обґрунтуйте його.
Укажіть вірогідну причину судом.
Які дослідження необхідно провести для уточнення діагнозу?
У якому лікуванні має потребу даний пацієнт?

Задача 2.
Дівчинка 8 міс., в березні поступила в грудне відділення з вираженими тонічними судомами. З анамнезу відомо, що дівчинка від 1 вагітності, що протікала з токсикозом 1 половини, артеріальною гіпотонією, анемією, судомами в литкових м'язах. Пологи в термін, М 3800, довжина 53 см. З народження на штучному вигодовуванні. Прикорм введений з 4 міс. У цей час отримує каші, овочеве пюре, кефір. З 5 міс. діагностований рахіт. Призначено лікування масляним розчином віт. D2.
При огляді дівчинка підвищеного живлення, голова гідроцефальной форми, виражені лобні і потиличні бугри. Краніотабес. Велике тім’ячко 2/2, краї податливі. Грудна клітка килевидной форми, нижня апертура розгорнена. Тургор тканин різко знижений. Напруження литкових м'язів, симптом руки "акушера". ЧСС 150 в мін. У легких непостійні дрібнопухирчасті вологі хрипи. Живіт розпластаний. Печінка +3 див. Сидить з опорою, не стоїть, періодично тонічні судоми.
Питання:
Сформулюйте попередній діагноз.
Які дослідження необхідно провести для уточнення діагнозу?
Які зміни змісту кальцію і фосфору в біохімічному аналізі крові потрібно чекати у дитини?
З якими захворюваннями потрібно провести диференціальний діагноз?

Задача 3.
Дівчинка 8,5 міс. доставлена в лікарню в зв'язку з раптовим виникненням приступу судом із зупинкою дихання і цианозом.
З анамнезу відомо, що дитина протягом 5 днів лікувалася амбулаторно з приводу бронхіту. При постановці гірчичників відмічався монотонний крик, після чого почалися судоми, що продовжувалися 3 хвилини.
При огляді активно чинила опір, раптово крик стих, наступила зупинка дихання, з'явився дифузний ціаноз, втрата свідомості, виникли судоми тонічного характеру: спохмурніти особи, витягнення губ, рук, потім ніг. Тонічні судоми змінилися клонічними, з'явилося дихання, що хропе. Через 3 мін. судоми спонтанно припинилися, дитина прийшла в свідомість і заснула. Т. тіла 36,, шкіра бліда, зів помірно гиперемирован. Б. родничок не пульсує, не вибухає, краї податливі. Виступаючі лобні бугри. Грудна клітка бочкообразной форми, здавлена з боків, виражена Гаррісонова борозна. Симптоми Хвостека, Труссо - позитивні. 
Дані додаткового обстеження. Ан.крови Hb - 120 р/л, ер. 3,8, лейк 4,6, ШОЕ - 8 мм/ ч. О. ан. сечі - без патології. Б/х аналіз крові:  Білок 72 г/л, холестерин 3,3 ммоль/л, кальцій іонізований- 0,6 ммоль/л (норма 1,8 - 2,1), кальцій загальний - 1,6 ммоль/л (норма 1,8 - 2,1) фосфор - 0.6 ммоль/ л (норма 0,6 - 1,6), лужна фосфатаза 920 Ед/л. (норма до 644 Ед/л)
Питання:
Сформулюйте попередній діагноз.
З якими захворюваннями необхідно провести диференціальний діагноз?
Оцініть результати лабораторного обстеження.
Яке лікування потрібно призначити дитині?
Який прогноз у даної дитини?


Задача 4. 
Дитині 6 місяців. З місячного віку знаходиться на штучному вигодовуванні. З півторамісячного віку з профілактичною метою отримав 400 000 МО віт D2. В 4 місячному віці мати відмітила пітливість та неспокій, було призначене УФО N15. Одночасно мати почала самостійно давати віт D, дозуючи “на око”. В останні два тижні мати відмітила у дитини різке зниження апетиту, зригування, субфебрилітет (температура тіла 37,3-37,5 С). При обстеженні велике тім”ячко закрите, блідість шкірних покривів, периорбітальний ціаноз. Проба Сулковича ++; кальцій крові 3,3 ммоль/л.
Питання:
Сформулюйте діагноз.
Які причини розвитку захворювання?
Яке значення має проба Сулковича?



Тести.

1.Явна форма спазмофілії характеризується -
Позитивним симптомом Хвостека
М’язовою гіпотонією
Задишкою
Тахікардією
Ларингоспазмом

2. Найчастіше судомний синдром при рахіті розвивається в слідуючому віковому періоді:
В дошкільному віці
1-4 роки
2 тижні-4 місяці
2 тижні-2 місяці
6 місяців-2 роки

3. Коли найчастіше виникають напади судом при спазмофілії?   
Навесні
Взимку
Восени
Влітку

 4. Ви фельдшер ФАПу. Дитина 2-х років хворіє на рахіт. Які симптоми характерні для латентної форми спазмофілії? 
Симптом Ортнера.
Симптом Хвостека. 
Симптом Керніга. 
Симптом Брудзінського. 
Симптом Пастернацького. 

5. На ФАПі під час щеплення вакциною АКДП 3-х місячної дитини хворої на рахіт раптово виникли: переляк на обличчі, зупинка дихання, ціаноз пероральний, дитина вкрилась липким потом. Через декілька секунд з’явився гучний вдих «півнячий крик». Вкажіть, Ваші першочергові дії?
Ввести протисудомні препарати
Ввести седативні препарати 
Оббризкати обличчя холодною водою, надавити на корінь язика
Піднести до носа тампон з нашатирним спиртом
Госпіталізувати дитину

6. Ви фельдшер ШМД. У разі судом на фоні спазмофілії треба вводити:
В/м 25% р-н магнію сульфату
В/в 10% розчин кальцію глюконату 0,2 мл/кг
В/м 0,5% р-н седуксену
В/м 1% р-н лазиксу
В/м фенобарбітал 10 мг/кг

7. В стаціонар поступила дитина 6 міс. З нападами судом. При об’єктивному обстеженні виявлено ознаки рахіту. До якого лабораторного обстеження необхідно підготувати дитину для встановлення діагнозу?  
Клінічний аналіз крові
Клінічний аналіз сечі
Копрологічне обстеження калу 
Біохімічний аналіз крові на мікроелементи.
Шкребок на ентеробіоз

8. Хлопчик 9 місяців знаходиться на «Д» обліку з приводу рахіту. Під час плачу у дитини з’явився затруднений вдих типу «півнячого крику», ціаноз, різке збудження. Вкажіть, що необхідно провести хлопчику для надання невідкладної допомоги. 
Провести олійні інгаляції
Провітрити кімнату
Натиснути на корінь язика
Провести лужні інгаляції
Поставити гірчичники на грудну клітку

9. Хлопчик 8 місяців доставлений машиною швидкої медичної допомоги. Скаргиматері на судоми та знепритомнення дитини. Захворів 30 хвилин тому, коли після плачу з'явилися судоми та виник ціаноз. Дитина хворіє на рахіт. Рефлекси Керніга і Брудзинського під час обстеження негативні. Який діагноз найбільш імовірний?
Вроджена вада серця
Спазмофілія
Менінгіт
Епілепсія
Гіпертермічні судоми



10. Підберіть препарат, який входить до складу невідкладної до­помоги при судомах на фоні спазмофілії:
Відехол
Анальгін
Ергокальциферол
Еуфілін
Глюконат кальцію

11. Який рівень нормального вмісту кальцію у сироватці крові потрібен для правильного розвитку кісток?
2,75-3,0 ммоль/л
2,5-2,75 ммоль/л
2,25-2,5 ммоль/л
4.1,75-2,0 ммоль/л
1-1,5 ммоль/л

12. У дитини 9 міс., яка хворіє на рахіт з’явилось посмикування м’язів обличчя з залученням інших груп м’язів. Про яке захворювання можна думати: 
Приховану спазмофілію, симптом Маслова
Приховану спазмофілію, симптом Хвостека 
Явну спазмофілію, карпопедальний спазм 
Явну спазмофілію, еклампсію 
Явну спазмофілію, ларингоспазм

13.Назвіть де утворюється вітамін Д в організмі дитини -
Епідерміс шкіри.
Надниркові залози.
Червоний кістковий мозок.
Печінка.
Селезінка

14.Підберіть симптоми, які діагностуються при гострому перебігу рахіту у дітей на 1 півріччі життя:
збільшення лобних та тімяних горбів
реберні чотки, на кінцівках браслети
краї великого тім’ячка стають мякими
симптоми Руссо, Хвостека
на волосистій частині голови гнейс, в пахвових ділянках попрілості

15.Постнатальна специфічна профілактика рахіту здоровим доношеним дітям проводиться 
З 10-го дня життя по 2000 МО щоденно.
З 10-20-го дня життя по 500-1000 МО щоденно.
З 1-го місяця життя по 500 МО щоденно.
З 10-20-го дня життя по 200 МО щоденно.

 16. Дитині 10 місяців. Батьки дитини звернулись до дільничної медсестри із запитанням: “Скільки зубів повинно бути у їхньої дитини”?
6
8
10
12
20
17.В які місяці року виключають дачу кальциферолу з метою профілактики рахіту?
Дають цілий рік.
Весняні місяці.
Літні місяці.
Осінні місяці.
Зимові місяці.

18.Для дітей 1 півріччя з гострим перебігом рахіту етіотропним препаратом в схемі лікування є -
Відехол 2000 ОД на добу.
Преднізолон.
Токоферол.
Відехол 8000 ОД на добу.
Ретинол.

19. Медична сестра в 3-місячної дитини з діагнозом «Рахіт», встановила наступний мед сестринський діагноз:
біль в животі
брадикардія
тахікардія
посилена спітливість
гіпертермія

20.У дитини 4 місяців, яка з 2-х місяців переведена на штучне вигодовування, з’явились ознаки рахіту І ст.. яку з фізіотерапевтичних процедур раціонально застосовувати?
УВЧ терапію.
Опромінювання лампою Солюкс.
Електрофорез з Са.
Місцево УФО на потиличну ділянку голови.
Опромінювання УФО.

21. У дитини віком 5 місяців відмічались судоми у вигляді карпопедального спазму та ларингоспазму. Рівень кальцію в крові – 1,75 ммоль/л. З чим, як правило, поєднується дане захворювання?
З гарячкою.
З проявами рахіту.
З менінгітом.
З пневмонією.
З гіпервітамінозом Д.

22. Для профілактики рахіту дитині 3-х місяців призначено “Відеїн”. Яка кількість МО “Відеїну” міститься в 1 таблетці?
2000 МО
100 МО
300 МО
500 МО
1000 МО

23. У дитини 8 місяців збільшені лобні і тім’яні горби, на грудній клітині є чотки, дитина не сідає. Такий стан вказує на -
Підгострий перебіг рахіту.
Гіпотрофію.
Спазмофілію.
Гіпервітаміноз Д.
Гострий перебіг рахіту.

24.Дільнична медсестра у дитини 3 місячного віку виявила такі проблеми: підвищена пітливість, облисіння потилиці, помірний краніотабес. Для якого періоду рахіту характерні такі проблеми?
Термінального.
Залишкових явищ.
Реконвалесценції. 
Початкового.
Розпалу.

25.Які види обміну речовин насамперед порушуються у разі рахіту?
Білковий.
Жировий.
Обмін фосфору та кальцію.
Обмін натрію та хлору.
Вуглеводний

26.Визначте тривалість курсу при лікуванні рахіту -
30-45 днів.
10-20 днів.
20-30 днів.
50-60 днів.
2 тижні.

27.Під контролем якого лабораторного аналізу дитина приймає вітамін Д -
Загальний аналіз сечі.
Загальний аналіз крові.
Проба сулковича.
Проба Амбурже.
кал на копрограму

28. У дитини 5 місяців діагностовано гіпервітаміноз Д. який період часу повинно тривати диспансерне спостереження після виписки її із стаціонару?
5 років.
6 років.
7 років.
3 роки.
8 років.

29. Дитина 8-ми місяців має ознаки рахіту. Медична сестра повинна навчити маму проводити лікувальну ванну. Яку із нижче перерахованих ванн вона обере?
з додаванням відвару ромашки
з додаванням відвару дубової кори
з додаванням крохмалю
з додаванням відвару череди
з додаванням морської солі
 
30.Врач назначил курсовой метод профилактики рахита доношенному здоровому ребенку. В какие месяцы первого года ребенка вы будете составлять ПСВ и контролировать дачу витамина Д?
на 2, 6, 10 месяцах жизни
на 3, 4 месяце жизни
на 4, 5 месяце жизни
на 3, 4, 5 месяце жизни
на 2, 4 месяце жизни

31. Вкажіть профілактичну дозу вітаміну ДЗ для профілактики специфічної профілактики рахіту доношеній дитині?
100 МО
500 МО
3000 МО
2000 МО
1000 МО

 32.Дитині, що народилась на 36 тижні вагітності з масою тіла 2 100 г, ви почнете специфічну профілактику рахіту з:
2 тижневого віку
1 міс. віку
1,5 міс. віку
1 тижня
не буде проводити

33. Новонароджений хлопчик народився від перших пологів при терміні гестації 33 тижні, з масою тіла 1800 г, довжиною тіла – 40 см. Згідно листка лікарських призначень з метою профілактики рахіту ви запланували введення якого наступного препарату?
супрастин
феррокаль
афлубін
софрадекс
холекальциферол

34. Дитині віком 1 місяць з метою профілактики рахіту призначають:
аквадетрім
аскорутін
фестал
пантенол



Судоми – це раптові напади мимовільних м’язових скорочень. Судоми часто супроводжуються втратою свідомості. Діти раннього віку більш схильні до розвитку судом.  
Про наявність судом у дитини здогадатися нескладно. Як правило, вони проявляються у вигляді одномоментного тривалого скорочення м’язів (тонічні судоми) та/або окремих м’язових посмикувань (клонічні). Судоми можуть охоплювати все тіло дитини (генералізовані) або окремі групи м’язів (парціальні).
Найбільш частою причиною судом у дітей є різкий підйом температури тіла до 38 °С та вище. Судоми при температурі називаються фебрильними. Вони виникають переважно у віці від 6 місяців до 5 років і не несуть загрози здоров’ю дитини. Фебрильні судоми досить швидко проходять самостійно і не потребують надання якоїсь особливої допомоги.  
Як правило, судоми є результатом реакції головного мозку на різні пошкоджуючі фактори.

Невідкладна допомога
Лікування дитини із судомами повинно бути етіопатогенетичним. Оскільки судоми самі по собі можуть призводити до ушкодження мозку, навіть до його загибелі, життєво необхідним є раннє введення препаратів, які подавляють збудливість ЦНС (протисудомні засоби, антиконвульсанти).
Невідкладна допомога при судомах:
· перевірити прохідність дихальних шляхів;
· надати дитині правильне положення тіла (повернути на бік із метою запобігання можливій аспірації); оберігати від механічних травм, підкладаючи м’які речі під голову, спину; з метою запобігання прикушуванню язика між корінними зубами закласти шпатель або держак ложки, обмотаний шаром бинта, або вузлик носової хустинки;
· для попередження западання язика у хворого висунути вперед нижню щелепу і, зафіксувавши її, очистити верхні дихальні шляхи;
· киснева підтримка 100% зволоженим підігрітим киснем, за необхідності – штучна вентиляція легень;
· забезпечити надійний венозний доступ (краще катетеризацію центральних вен);
· ввести протисудомні препарати.
Препаратами першого ряду в лікуванні судом у дітей є бензодіазепіни (седуксен, реланіум, сібазон, діазепам, валіум, лібріум). Седуксен вводиться в/в (рідше в/м) у вигляді 0,5% розчину в разовій дозі 0,2-0,35-0,5 мг/кг маси тіла (одна ампула седуксену містить 10 мг у 2 мл). 
Можливе введення інших бензодіазепінів (клоназепаму в дозі 0,05-1 мг/кг, лоразепаму в дозі 0,1 мг/кг повільно в/в).
У разі неефективності попередніх препаратів, а також якщо судоми тривають понад 30 хв, необхідно призначати загальний наркоз із використанням апарату штучного дихання. Препаратами вибору є барбітурати короткої дії (тіопентал натрію). 
Критеріями ефективності призначеного лікування є зникнення судом і епілептичної активності при моніторингу біоелектричної активності головного мозку.
· При резистентних судомах у новонароджених – лідокаїн в/в в дозі 2 мг/кг із подальшим введенням в дозі 6 мг/кг за 1 год та тривалістю терапії 1-3 дні.
· За наявності гіпоглікемії – 20% розчин глюкози в дозі 2 мл/кг в/в повільно з подальшим введенням в/в краплинно 10% розчину глюкози в дозі 2,4-4,8 мл/кг за 1 год до ліквідації проявів гіпоглікемії.
· За наявності гіпокальціємії – 10% розчин глюконату кальцію в дозі 0,5-1-2 мл/кг на добу за 2-3 прийоми в/в повільно з наступним введенням препарату ентерально або парентерально за необхідністю.
· У дітей із проявами гіпомагніємії – 25% розчин магнію сульфату в дозі 0,2-0,4 мл/кг в/м кожні 8-12 год в першу добу і 1 раз на добу в наступний період.
· Піридоксин-залежні судоми потребують введення в/м або в/в 50-100 мг вітаміну В6.
· У тих випадках, коли судоми супроводжуються різкими порушеннями дихання, кровообігу, водно-електролітного обміну, ефективність проведення протисудомної терапії значною мірою визначається можливістю ліквідації цих проявів (за допомогою оксигенотерапії, корекції гемодинамічних порушень, обмінних процесів тощо).
· Дегідратаційна терапія при судомах не є обов’язковою. Вибір тактики інфузійної терапії залежить від причини судом і має забезпечити адекватну мозкову перфузію. За наявного набряку головного мозку призначається дегідратаційна терапія:
– лазикс 1% розчин в дозі 1-2 мг/кг в/в;
– осмотичні діуретики: сорбітол у дозі 1 г/кг, манітол в дозі 1-2 г/кг у вигляді 15-20% розчину в/в швидко краплинно (50-60 крапель/хв);
– діакарб перорально в дозі 50-80 мг/кг/добу;
– альбумін 10-15%, плазма в дозі 5-10 мл/кг/добу в/в краплинно;
– еуфілін за необхідності, 2% розчин по 3-5 мг/кг в/в краплинно.
Будь-які судоми є загрозливим станом, що може спричинити ушкодження мозку дитини або навіть закінчитися летально в разі судомного статусу, тому невідкладна допомога повинна починатися якомога раніше, тривати під час транспортування дитини до лікарні.
[bookmark: _GoBack]
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З  ІСТОРІЇ…

Відкриття вітамінів пов'язано з іменем російського лікаря і вченого Миколи Івановича Луніна, який в 1881 році виконав досліди над двома групами мишей. Одних годував натуральним молоком, а інших - штучною сумішшю, куди входили білки, жири, вуглеводи, солі і вода в тих же пропорціях, що і в молоці. 

Тварини другої групи незабаром загинули. Досліди М. І. Луніна були повторені в Росії, Швейцарії, Англії, Америці іншими вченими. Результати були ті ж. 

М.І. Лунін зробив висновок, що в їжі є ще якась невідома речовина, необхідне для підтримки життя. Ці речовини назвали вітамінами (в перекладі з латинського vita - життя та amin - містить азот). Потім виявилося, що не всі вітаміни містять азот, але назва залишилася.
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Вітаміни - це біологічно активні речовини, що діють в дуже невеликих кількостях. Вони сприяють нормальному протіканню біохімічних процесів в організмі, тобто обміну речовин.

				







ВІТАМІН 

A



Необхідний для

нормального росту і

розвитку епітеліальної тканини.

Входить в зоровий пігмент

Родопсин. При нестачі -

захворювання куряча сліпота

(порушення сутінкового зору).

.

Міститься

в молоці,

 рибі, яйцях,

маслі, моркві,

петрушці,

абрикосах.







ВІТАМІН 

B1



Бере участь в обміні речовин,

регулює циркуляцію крові

і кровотворення, роботу гладенької

мускулатури, активізує роботу

мозку. При нестачі - захворювання

Бері-бері (ураження нервової

системи, відставання в рості,

слабкість і параліч кінцівок).

Міститься

в горіхах,

апельсинах,

 хлібові

грубого помолу,

м'ясі птиці,

зелені.







ВІТАМІН 

B2



Регулює обмін речовин,

бере участь у кровотворенні,

знижує втому очей, полегшує

поглинання кисню клітинами.

При нестачі - слабкість,

зниження апетиту, запалення

слизових оболонок, порушення

функцій зору

Міститься

в м'ясі,

молочних продуктах,

зелених овочах,

зернових і бобових

культурах.







ВІТАМІН 

B5



Регулює роботу наднирників,

засвоєння вітамінів, синтез

 антитіл, жировий обмін. При 

нестачі – знижується імунітет.

Міститься

в горосі,

  дріжджах, фундуку,

листових овочах,

курчатах, крупах,

ікрі.







ВІТАМІН 

B6



Участь в обміні амінокислот,

жирів, роботІ нервової системи,

знижує рівень холестерину.

При нестачі- анемія,

дерматит, судоми,

розлад травлення

Міститься 

в сої, бананах,

 морепродуктах,

картоплі,

 моркві,

бобових







ВІТАМІН 

В7

або H 





Впливає на

  сон і апетит,

стан шкіри і волосся,

рівень холестерину в крові

Міститься:

в капусті, 

грибах, бобових, 

суницях, 

кукурудзі, 

м'ясі







ВІТАМІН 

B9



Бере участь у синтезі нуклеїнових  

кислот, амінокислот, регулює 

роботу органів кровотворення. 

При нестачі – втома, відчуття

 страху,безсоння, анемія.

Міститься

в м'ясі, корнеплодах,

фініках, абрикосах, 

грибах, кабаках,

 висівках







ВІТАМІН 

B12







Посилює імунітет,

  бере участь у кровотворенні,

нормалізує кров'яний

тиск. При нестачі-

злоякісна анемія і

дегенеративні зміни

нервової тканини

Міститься

в сої, субпродуктах,

сирові, устрицях,

 дріжджах, 

яйцях.







ВІТАМІН 

B13







Стимулює обмін білків,

  нормалізує роботу печінки,

покращує

  репродуктивне здоров'я



Міститься

в молоці и

 молочних продуктах, 

печінці, 

дріжджах.







ВІТАМІН 

C



Допомагає організму боротися

з інфекціями, краще бачити,

стимулює оновлення клітин.

При нехватці- цинга (набухають

і кровоточать  ясна, випадають

зуби. Слабкість, млявість,

стомлюваність, запаморочення).

Міститься:

в цитрусових, 

солодкому перці,

ягодах,

моркві 







ВІТАМІН 

D



Відповідає за обмін фосфору і

кальцію, правильний ріст

кісток. При нестачі - рахіт

(деформація кісток, порушення

нервової системи, слабкість,

дратівливість).

Виробляється

в шкірі

під дією УФО,

на нього багаті:

яєчний жовток,

вершкове масло,

риб'ячий жир, ікра,

петрушка.







ВІТАМІН 

E



Допомагає організму

стимулює відновлення клітин,

підтримує нервову систему,

відповідає

  за репродуктивне здоров'я



Міститься

в молоці

зародках пшениці,

рослинному маслі,

листках салату,

  м'ясі, печінці,

маслі 







ВІТАМІН 

K



Забезпечує

  згортання крові,

попереджає остеопороз

Міститься

в зеленому чаї, 

зелених помідорах,

спаржі, картоплі, 

 капусті, бананах

шпинаті 







ВІТАМІН 

PP







Бере участь у синтезі нуклеїнових

кислот, амінокислот, регулює

роботу органів кровотворення.

При нестачі - пелагра

(ураження шкіри, дерматит, діарея,

безсоння, депресія)



Міститься

в свинині, рибі,

арахісі, помідорах,

петрушці,

шипшині,

м'яті







Види вітамінної нестачі

АВіТАМіНОЗ

ГіПОВіТАМіНОЗ

Цинга, рахіт, куряча сліпота, пеллагра, бері-бері

Часткова нестача вітаміна

Відсутність в організмі якого-небудь вітаміну

Швидка стомлюваність, знижена працездатність, підвищена подразливість, зниження опірності до інфекцій







Гіпервітаміноз виникає при надмірному споживанні вітамінів. Виявляється у вигляді інтоксикації (отруєння) організму.

Більш токсичною дією володіють надмірні дози жиророзчинних вітамінів, так як вони накопичуються в організмі.

Гіпервітаміноз дуже часто спостерігається у людей, які займаються культуризмом - бодібілдінгом і нерідко без міри вживають харчові добавки та вітаміни.





*









        ТЕСТ «Чи є у мене авітаміноз?» 

1.Весною ви зазвичай застуджуєтеся частіше, ніж восени і взимку?

А – так   Б - ні

2. Весняні застуди ви переносите важче, ніж осінні і зимові?

А – так   Б - ні

3. Ви важче засинаєте і прокидаєтеся навесні, ніж в інші пори року?

А – так   Б - ні

4. Властиві вам навесні дратівливість, втомлюваність?

А - так   Б - ні

5. Шкіра і волосся так само добре виглядають в березні, як влітку, восени?

А - так   Б - ні

6. Чи не виникають навесні проблеми з травленням?

А – так   Б - ні

7. Чи часто навесні вам доводиться знижувати фізичне навантаження?

А – так   Б - ні

8. Ви віддаєте перевагу термічно обробленій їжі, ніж свіжим овочам?

А – так   Б - ні

9. Кожен день у вас на столі буває зелень?

А - так   Б - ні

10. Ви багато часу проводите на свіжому повітрі?

А – так   Б - ні







За кожну відповідь«А» - 1 бал, 

За кожну відповідь «Б» - 0 балів



0 балів. Ви – ідеальна людина! На вас   

                  слід рівнятися.

1 – 2 бала. Ризик авітамінозу невеликий.

3 – 5 бала. Невеликий вітамінний голод. 

6 – 8 балів. Авітаміноз – фон вашого життя.

9 – 10 балів. Кардинально поміняйте своє харчування.

    ПІДРАХУНОК  РЕЗУЛЬТАТІВ
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Спазмофілія













спазмофілія-

-захворювання характеризується схильністю дітей до судом, спастичних станів, що виникають в результаті підвищеної збудливості нервової системи (особливо нервово-м'язового апарату) і зумовлюються порушенням кальцієвого і фосфорного обміну.Хворіють діти від тримісячного до дворічного віку. Найчастіше спазмофілія буває у дітей, що хворіють на рахіт. З'являється захворювання, як правило, на початку весни.













Патогенез:

 Ергокальциферол посилює всмоктування фосфору і кальцію в кишках, реабсорбцію фосфатів у канальцях нирок. Дефіцит кальциферолу призводить до порушення фосфорно-кальцієвого обміну, і зниження рівня кальцію в крові. Підвищується рівень калію і натрію, зсувається кислотно-основний стан у лужний бік (алкалоз). Іони калію і натрію підвищують збудливість нервово-м'язового апарату, а іони кальцію і магнію знижують її. Такі стани, як підвищення температури тіла, тривалий плач, часте блювання тощо, можуть спричинити швидке зсування кислотно-основного стану в бік алкалозу і спровокувати приступ судом









Клініка

Є дві форми клінічного перебігу спазмофілії: латентна (прихована) і маніфестна( явна).

Латентна спазмофілія характеризується такими симптомами:

а) симптом Хвостека 

б) симптом Труссо 

в) симптом Маслова

г) симптом Ерба









Явна (маніфестна) спазмофілія проявляється: спазмом м'язів гортані (ларингоспазм), тетанічними скороченнями м'язів стопи і кисті (карпопедальний спазм), загальними судомами (еклампсія). Ці прояви можуть зустрічатися як ізольовано, так і в поєднанні.



















симптом Хвостека 

— при легкому постукуванні щоки пальцем у ділянці fossa canina — іклової ямки (між виличною дугою і кутом роту) — скорочуються мімічні м'язи відповідної сторони;













— при стисканні плечового нерва '(можна манжеткою для вимірювання артеріального тиску) кисть через 3—5 хв набуває положення «руки акушера»;















симптом Маслова 

— нанесення легкого уколу в шкіру дитини зі спазмофілією зумовлює зупинку дихання на висоті вдиху, у здорової дитини таке подразнення веде до прискорення і поглиблення дихання;













симптом Ерба 

— подразнення серединного нерва в ліктьовому згині гальванічним струмом спричинює скорочення при силі струму, яка менша за 5 мА (в нормі більша за 5 мА).











Ларингоспазм

виникає приступоподібно у вигляді легкого спазму голосової щілини або повного короткочасного її закриття. Спостерігається ціаноз, дитина покривається липким потом, лякається, з'являється витрішкуватість. Відразу за спазмом настає гучний вдих («півнячий крик»). Приступ триває від кількох секунд до 1— 2 хв, може повторитися.
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Карпопедальний спазм

триває від кількох годин до кількох днів. При цьому кисті максимально згинаються, великий палець зводиться до долоні. В п'ястково-фалангових суглобах пальці зігнуті під прямим кутом, у міжфалангових суглобах — розігнуті («рука акушера»). Нижні кінцівки напівзігнуті в кульшових і колінних суглобах, стопи перебувають у положенні різкого згинання (кінська стопа), пальці зігнуті до підошви.









Еклампсія

 В легких випадках спостерігається блідість шкіри, закляклість, загальмованість, посмикування мімічних м'язів. Важкий приступ також починається з посмикувань м'язів обличчя, захоплюючи інші групи м'язів разом з дихальними. Дихання стає переривчастим, схлипуючим, з'являється ціаноз. Дитина непритомніє, з'являються мимовільні сечовипускання та дефекація. Приступ триває від кількох секунд до 20—30 хв.









Діагностика:

Анамнез(враховується пора року,вік дитини),

Клініка(ґрунтується на даних огляду дитини )

Біохімічне дослідження сироватки крові: 

Гіпокальціємія,гіперфосфатемія,алкалоз,

Гіпомагніємія,гіпонатріємія,гіперкаліємія.

Щоб виключити менінгоенцефаліт обов'язково роблять люмбальну пункцію, особливо при повторних судомах, симптомах гострої респіраторної інфекції. Пункція є не тільки діагностичним, а й лікувальним заходом при судомному синдромі.









ДИФеренціальний діагноз:

Фебрильні судоми

Справжній гіпопаратиреоїдизм

Епілепсія

Нейроінфекція







Лікування

Дитину, що перебуває на штучному вигодовуванні, слід забезпечити донорським молоком або, якщо це неможливо, максимально обмежити вживання коров'ячого молока, збільшивши овочевий прикорм. Показані кисломолочні суміші. У тяжких випадках протягом доби слід провести водно-чайну паузу, що сприяє наростанню «голодного» ацидозу (перехід внутрішніх середовищ організму в кислий бік).







Вводять засоби з седативним ефектом — димедрол, піпольфен, седуксен внутрішньом'язово, натрію оксибутират внутрішньовенне, фенобарбітал, натрію бромід усередину. При ларингоспазмі дитину виносять на свіже повітря, скроплюють холодною водою, подразнюють корінь язика.

 Призначають 10 % розчин кальцію хлориду по одній десертній ложці 3—5 разів на день протягом 2—3 тижнів, внутрішньовенно 1—2 мл 10 % кальцію глюконату або кальцію хлориду (добова доза — 0,5 г/кг маси тіла), магнію сульфат внутрішньом'язово. 









Профілактика



 раціональне вигодовування;

 правильний догляд;

своєчасна профілактика рахіту;

корекція харчування.















Невідкладна допомога при судомах:

седуксен -0,5% р-н   0,5-1,0 мг/кг, в/м чи в/в

дроперидол-0,25% р-н 0,5-1,0 мг/кг,в/м чи 

в/в

Na оксибутират-20% р-н 50-100 мг/кг,в/м чи в/в

Mg сульфат- 25% р-н 0,2 мл/кг в/м.







Дякую за увагу!!!
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Судоми.pptx
Невідкладна допомога на догоспітальному етапі та в стаціонарі.
Судомний,
гіпертермічний, токсичний та коматозний синдроми.





СУДОМНИЙ СИНДРОМ




Судомний синдром - це ураження центральної нервової системи, пов'язаний із схильністю ЦНС дітей раннього віку до генералізованих реакцій із за морфологічної та функціональної незрілості мозку.







Судоми - це раптові часті мимовільні скорочення м'язів, викликані патологічними імпульсами з ЦНС, супроводжуються , як правило, втратою свідомості.

Судоми спостерігаються тим частіше, чим молодша дитина. Вони бувають :

Загальними і локалізованими, 

Одноразовими і рецидивуючими, 

За характером - клонічними, тонічними та клоніко-тонічними.

Залежно від причини судоми можна поділити на органічні і функціональні. 





Органічні судоми зумовлені крововиливами в мозок, травмами черепа, лейкозами, ендогенними інтоксикаціями.

Функціональні судоми - виникають при гострих розладах травлення і кишкових інфекціях, при інших інфекційних захворюваннях, що протикають з токсикозом, при отруєннях, при ураження ендокринної системи і. т. д.

Афективно-респіраторні судоми - зустрічаються у дітей раннього віку , у дітей - невропатів від 6 місяців, до 4 років після сильного збудження внаслідок гніву.  Характеризуються:

спазм мускулатури гортані 

зупинкою дихання

плач

ціаноз змінюється блідістю 

втратою свідомості

глибоким вдихом, дитина засинає. 

Це судоми короткочасні, вони ніколи не виникають спонтанно.







Діагностика

 - анамнез життя та анамнез захворювання. Допоміжні методи обстеження : 

 - електроенцефалограма 

- обстеження очного дна

-  люмбальна пункція







 Невідкладна допомога передбачає такі дії:

Звільнити дитину від стискаючого одягу

Покласти на рівну , м'яку поверхню, утримувати тіло дитини

Забезпечити прохідність дихальних шляхів 

Попередження прикушування язика 

Забезпечити доступ свіжого повітря

Дати подихати

зволоженим киснем. 







 Протисудомні препарати: 

 25% розчин сульфату магнію в/м доза 0,2мл/кг, 

старшим від 1-го року - 1 мл/рік

0,5 % розчин седуксену ( репаніум, діазепам, сібазон) - 0,2-0,5 мл/рік в/м

10% розчин гексеналу від  3 до 10 мл в/м

лікувальна клізма з 0,02- 0,2 г фенобарбіталу в 30 мл води

всередину фенобарбітал до 10 мг/кг

                Госпіталізація в дитячу лікарню 





Лікування залежно від причини судом :

при інтоксикації - дезінтоксікаційна терапія

дегідраційна терапія :

альбуміну 10-15 % р-н- 5-10 мл/кг, 

концентрірована плазма 5-10 мл/кг, 

манітолу 15-20 % розчин по 1-2 г/кг, лазикс 1-2 мг/кг, 

еуфілін 2,4% розчин по 3-5 мг/кг

Проти судомна терапія 

Підтримка основних життєвих функцій: 

 - забезпечення прохідності дихальних шляхів,
- оксигенотерапія, застосування серцевих засобів, 

- глікокортикоїди -преднізолон по 2 - 3 мг/кг, 

антигістамінні препарати

лікування основного захворювання







Невідкладна допомога при афективно-респіраторних судомах.


У дітей раннього віку  такі судоми часто пов'язані зі спазмофілією. 

 Ларінгоспазм   - спазм гасової щілини 

 необхідно розповити дитину, дати доступ свіжого повітря, шпателем подразнити корінь язика, збризнути обличчя і груди холодною водою.

Карпопедальний спазм - тонічне скорочення м'язів кистей і стоп.

Еклампсія — загальний напад клоніко-тонічних судом з непритомністю.

принципи надання невідкладної допомоги, як при різних видах судом , а також обов'язково ввести 10% розчин глюконату кальцію в/в або в/м , пізніше через рот 5-10 % розчин чайними ложками 4-6 разів на день. Через 3-4 дні препарати вітаміну Д.







ГІПЕРТЕРМІЧНИЙ СИНДРОМ


Гіпертермічний синдром - це підвищення температури тіла у дітей. Що супроводжується порушеннями гемодинаміки та ЦНС. 

Виділяють два види змін температури 

- підвищення температури тіла внаслідок гарячки ( лихоманки) 

- підвищення температури тіла внаслідок перегрівання - тепловий або сонячний

удар ( гіпертермія).







Гарячка – це захисна реакція організму на ендогенну або екзогенну агресію за участю імунної системи.

Гіпертермія  - результат порушення балансу в системі теплопродукції і тепловіддачі. Підвищення температури тіла понад 38*, ректально - 38,5* 

Клінічні форми

- метаболічна

регуляторна

бактеріальна

вірусна

злоякісна

інфузійна







Стадії гіпертермічного синдрому : 

легка - підвищення температури тіла до 39,5*С, 

середньої тяжкості - до 40*С без судом, 

тяжка - понад 40*С з судомами. 

Що менший вік дитини, то небезпечніше для неї підвищення температури тіла до високих показників, швидко розвивається порушення обміну речовин, набряк мозку, втрата рідини з кров'яного руслу і перехід ії в клітини.







Клінічні прояви

           Температура тіла більше ніж 38-39*С 

слабкість, серцебиття, шум у вухах, головний біль, запаморочення. 

іноді блювання, судоми; порушення свідомості, збудження, марення.

різка блідість ( « біла» гіпертермія) 

гіперемія шкіри ( « червона » гіперемія )

частий слабкого наповнення пульс, зниження АТ, задишка, ціаноз, підвищене потовиділення.







Метаболічна гіпертермії  - температура тіла наростає поступово, ознобу немає. Шкіра суха, звичайного кольору, може бути рожевою, тахікардія, тахіпноє.

 Бактеріальна лихоманка - озноб, шкіра гіперемійована, може бути цианотична, волога, підвищена пітливість, підвищення АТ, охолодження кінцівок. 

Гіпертермія при ГРВІ - блідість або мармуровість шкіри, охолодження кінцівок, загальний неспокій, здригання, гіперестезія, підвищення рефлексів, тахікардія, тахіпноє. На піку гіпертермії у дітей раннього віку можуть виникати судоми.

Підвищення температури тіла розвивається одночасно із симптомами основного захворювання або може передувати їм.







Лікування 

Розгорнути, зняти зайвий одяг, багато пити.

Фізичні методи охолодження :

холод на  магістральні судини

розтирання шкіри водно-спиртово-оцтовою сумішшю

Клізма температура 18*С( відвари трав,вода, фізіологічний розчин),анальгін( 0,5-1,0 мл 50% розчин розвести у 10-15 мл води).

Зменшення теплопродукці ї 

суспензії - парацетамол, Нурофен, Найз, Ефералган;  пібулки - парацетамол,ефералган, мефенамінова кислота, анальгін; 

у свічках - парацетамол, ефералган, цефекон, анальнім. 

Парацетамол у дозі 10-15 мл на 1 кг маси тіла. 

Ібупрофен - у дозі 5-10 мл на 1 кг маси тіла.







Якщо температура тіла не знижується - в/м ввести 50% розчин анальгіну - 0,1 мл на рік
життя, не більш ніж 1 мл  від 2 до 10 років. 

Дітям до 1 року - 50 % анальгін - 0,01 мл на 1 кг, разова доза - повторювати кожні 8 годин. 

                          Літична суміш в/м в дозі 0,15-0,2 мл на 1 кг маси тіла
       анальгін 50% - 1мл, 

       піпольфену 2,5% - 1,0 мл,

       аміназину 2,5% - 1,0 мл,

       новокаїну 0,5% - 7 мл)

Спазм периферичних судин

шкіру дитини розтерти до почервоніння 40*С спиртом, 

препарати, що розширюють судини: нікотинову кислоту 1% розчин - 5 мг, но-шпу 2% розчин - 5-10 мг, папаверин 2% розчин, разова доза-2-15мг.

                            У важких випадках госпіталізація у стаціонар.

 продовжувати жарознижувальні препарати - анальгетики та спазмолітіки

нейровегетативна блокада - дроперидол 0,25% розчин по 0,05-0,1мл/кг в/м або в/в, 2,5% розчин піпольфену, 1 %розчин димедролу по 1 -2 мг/кг в/м або в/в

фізични методи охолодження проводять одночасно з нейровегетативною блокадою,
-	терапія основного захворювання.









 

ТОКСИЧНИЙ СИНДРОМ.

Токсичний синдром — розвивається на тлі різних захворювань з переважанням порушень з боку нервової системи.

Ознаки токсикозу: 

неспокій, блідість шкіри з сіро-землистим відтінком, 

рефлекси знижені, іноді відсутня больова реакція на ін'єкції, збудження або загальмованість,

 тоніко-клоничні судоми, 

серцево-судинна система : тахікардія, слабкість серцевих тонів, ціаноз кінцівок, кінчика носу, холодні кінцівки,

 токсичне дихання , 

збільшення і болючість печінки, 

в крові - анемія, нейтрофільний лейкоцитоз, моноцитоз, 

нудота, блювота, діарея.







Одночасно з токсикозом у результаті багаторазового блювання та  проносу  швидко розвивається ексикоз 



Клінічні прояви ексикозу будуть різними залежно від того, переважають втрата рідини чи солей. 



Розрізняють три типа ексикозу: 

- ізотонічний, коли втрата води і солей рівномірна; 

- водо дефіцитний, коли переважає втрата води;

 - соледефіцитний, коли переважає втрата солей.







		Показники систем та органів		Вододефіцітний ексикоз		Ізотонічний ексикоз		Соледефіцитний ексикоз

		Нервова система		Збудження,неспокій, виражена спрага		В'ялість, сонливість, адинамія		Кома, судоми, непритомність

		Температура тіла		Висока до 40*		субфебрильна		гіпотермія

		шкіра		Тепла,еластична		Холодна,суха,
знижена еластичність		Холодна ,синюшна,
втрата еластичності

		Слизові оболонки		Сухі, яскраво гіперемовані		Сухі склери, рогівка мутна		Вкриті чистим слизом

		М'язи		Без змін		Гіпотонус		М'язові
посмиктування, судоми

		АТ		Нормальний		Знижений		Різко знижений

		Дихання		Гіпервентиляція, раптова зупинка		Без змін		Послаблене, в легенях вологі хрипи

		Травна система		Часті випорожнення 10-20 на добу,
блювання понад 10 разів		Відсутність апетиту, блювання безперервне, випорожнення слизом		Блювання типу « кавової гущі», випорожнення водянисті, парез кишковика

		діурез		нормальний		олігурія		анурія

		Згущення крові		Не має		незначне		Різко виражене

		 		 		 		 



Клінічні ознаки різних типів зневоднення







Невідкладна допомога при токсичному синдромі

Проводиться залежно від ступеню ексикозу

І ступень – втрата ваги до 5 %

ІІ ступень ----------------до 10%

ІІІ ступень --------------- більше 10%

Призначення водно-чайної паузи - проведення оральної регідратації . Дитині дають пити по 1-2 чайній ложки через кожні 5-10 хвилин ( ре гідрон, ораліт, 5% розчин глюкози, ізотонічний розчин натрію хлориду, відвар шипшини, родзинок). 

За перші 4-6 годин дитина має отримати 50-100мл рідини на 1 кг маси тіла.













При ексикозі 3 ступня , коли є багаторазове блювання, анорексія, відмова від пиття, застосовувати парентеральну регідратацію 

Ізотонічне зневоднення  - 5% глюкоза / фіз. розчин становить 1:1, 

соледефіцитне - 2:3, 

водо дефіцитне -  3:1.

Крім глюкозо-сольових розчинів обов'язково в/в краплинно вводять 

реополіглюкін (8-10 мл /кг), гемодез, альбумін. 

У першу годину швидкість введення становить 20-25 крапель за 1 хв, потім - не більш 14-16. 

На кожні 5 г глюкози необхідно ввести 1 ОД інсуліну.















 Серцеві засоби: строфантин, корглікон, сульфокамфокаїн.

Антибактеріальна терапія- по етіології та чуттєвості та біо-препарати: біфі-форм, біфідум-бактерін

Вітаміни групи В, аскорбінову кислоту.

При судомах - проти судомні препарати.

При парезі кишківника - 0,05% розчин прозеріна у дозі 0,1 мл/кг, газовивідна трубка, зігрівальний компрес на живіт, клізма з гіпертонічним розчином. 

У дуже тяжких станах -преднізолон, гідрокортизон.

 Дієтотерапія - режим залежить від стану дитини. Добовий об'єм зменшується , а кількість годувань збільшується до 10 на добу. Вигодовування дитини грудним молоком або низьколактозними сумішами. Через 3-5 днів відновлюється харчування дитини.

 





Коматозний синдром

Кома - найвищий ступінь патологічного гальмування ЦНС, що характеризується повною втратою свідомості, пригніченням рефлексів на зовнішні подразники і розладом регуляції життєво важливих функцій організму. 





ЕТІОЛОГІЧНИЙ     ФАКТОР

Коми, обумовлені первинним ушкодженням, захворюванням центральної нервової системи (ЦНС), або церебральні коми. 

Коми при ендокринних захворюваннях.

Коми, пов'язані з втратою електролітів, води та енергетичних речовин. 

 Коми, обумовлені порушенням газообміну. 

Коми токсичні.





















		Критерій		Гіперглікемічна кома		Гіпоглікемічна кома

		Початок		Повільний (доба або більше)		Швидкий (рідко кілька годин)

		Поведінка хворого		Пасивна		Спочатку збудження

		Артеріальний		Знижений		Спочатку

		тиск		 		підвищений

		Дихання		Куссмауля		Нормальне

		Колір шкіри та слизових оболонок		Блідий		Спочатку гіперемія

		Вологість		Різко суха		Волога

		шкіри		 		 

		Тургор шкіри		Знижений		Норма

		Сухожилкові рефлекси		Арефлексія		Спочатку знижені, потім

		 		 		підвищені

		Зіниці		Розширені		Розширені

		Абдомінальні		Блювання,		Рідко блю-

		симптоми		напруження		вання

		 		черевної стінки		 

		Запах видиху		Ацетон		Неспецифічний







Гіперглікемічна кома – це важке ускладнення цукрового діабету внаслідок вираженої недостатності інсуліну і зниження утилізації глюкози тканинами

Симптоми

·        полідипсія (надмірна спрага із споживанням навіть > 20 л рідини за добу);

·        поліурія (надмірне сечовиділення);

·        загальна слабість.

Надалі приєднуються:

·        нудота;

·        блювота;

·        біль в животі, який звичайно носить розлитий характер без чіткої локалізації;

·        свідомість збережена, але пацієнт на запитання відповідає із запізненням;

·        шкіра суха, шорстка, на дотик холодна;

·        губи сухі, покриті кіркою;

·        язик сухий, малинового кольору або обкладений брудно-коричневим нальотом, по краях з відбитками зубів;

·        гіперглікемія досягає 20 ммоль/л в плазмі крові.







Гіпоглікемія – це клінічний стан, який виникає при різкому падінні рівня цукру в крові нижче 2,8 ммоль/л і супроводжується загрозливими для життя симптомами, зумовленими гіпоксією головного мозку . 

Коматозний стан виникає при рівні цукру в крові менше 1,5 ммоль/л.

До гіпоглікемії можуть призвести:

а) інтенсивна м’язова робота;

б) стрес;

в) інфекції;













                  Невідкладні заходи  у коматозних хворих:

повернути хворого на бік,

дещо опустити  верхню частину тулуба

вивести нижню щелепу та підтримувати її пальцями·        

оцінити ефективність власного дихання хворого ( колір слизової та шкіри, її вологість, глибину та частоту дихання, наявність патологічних шумів при диханні, втягування ділянки яремної вирізки та міжреберних проміжків),

при утрудненому вдиху та наявності в порожнині рота шлункового вмісту, крові, харкотиння його необхідно очистити         

при неефективному диханні - застосувати штучну вентиляцію легень ,трахеостомію

пропальпувати пульс над магістральними та периферійними артеріями,

 підняти хворому верхні повіки та оцінити реакцію зіниць на світло,

викликати лікарську бригаду,

 





                                                            Лікування гіперглікемічної коми

 регулювання гіперглікемії;

 відновлення об’єму циркулюючої крові;

боротьба з ацидозом 

 відновлення електролітного балансу;

ліквідація причин розвитку коми.

                   Алгоритм виведення дитини із гіперглікемічної коми.

1. Опреділяємо важкість стану( глибину коми, рівень цукру у крові,  сечі. кетонові тіла, АТ, діурез, термометрію).

2. Проводимо  інсулінотерапію:  разова доза 0,1 од/кг, використовуємо інсуліни короткої дії, вводимо в/в струйно на фіз розчині . Далі переходимо на в/м введення інсуліну, контролюючи кожну годину рівень цукру в крові. При зниженні цукру крові до 18 м моль/л переходимо на введення інсуліну кожні 4 години із того-ж розрахунку. 

3. Регідратаційна терапія: кількість рідини в середньому складає  до 1 року- 1л/добу, 1-5 років- 1,5 л, 5-10 років – 2л, 10-15років- 2-3 л ( від 50 до 150мл/кг/добу).

В перші 6 годин вводять 50%  добової потреби, в наступні 6 годин – 25%, в наступні 12 год – 25%. Розчини підігрівають до температури тіла.

4. Промивають шлунок  і кишковик  4-5% розчином соди. 

5. Киснева терапія.

6.Введення електролітів під контролем аналізів.







Лікування гіпоглікемічної коми

Дати дитині з’їсти 2 шматочки цукру або випити солодкого чаю з булочкою ( цукерки, сік, варення, солодка вода). 

Якщо покращень не настало 

ввести в/в 20 -40 % розчин глюкози, 

при непритомності – глюкагон – 1 мл , ч/з 10-15 хвилин можна повторити.





Домашнє завдання для самостійної роботи.

«Алергійний синдром : анафілактичний шок, кропив'янка, набряк Квінке, сівороткова хвороба.
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Розрахунок об'єму розчинів для оральної регідратації.    


Маса тіла, кг  Кількість розчину за 4 - 6 годин, мл  


 Ексикоз 1 ступеня  Ексикоз 2 ступеня  


5  250  400  


10  500  800  


15  750  1200  


20  1000  1 600  


25  1250  2000  
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Визначення фізіологічних потреб у рідині.    


Маса, кг  Добова потреба  


1 - Ю  100 мл на 1 кг маси тіла  


10,1 - 20  1000 мл + 50 мл на кожний кг понад 10  


Понад 20  1500 мл + 20 мл  на кожний кг понад 20  
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‘Ta6nuust 1. O3Haky NOPyLIEHHS! CBIROMOCTI piaHOro CTynens

Oanaku Crynop Conop Koma

Pearuia Topir BigoyTha | Biooyta | Bincytea
Ha MoBHi cnpnikTTA

nogpazexsa | nigewwenit

Pearuia 36epexeha | Mopi Bifcyrn | Bimeyn
Ha Gonkoei CrpHAHATTA

noppazkenya nigsueHin

[Pearuin 2iiE | 36epexena | J0epexena |Tlocnacnera|  BIACYTHA
va ceitno

Kopreancl Beepexen | oepenent | Gnmxedt Bipcy Al

pechnerci

Cyxomnnenl | G6epexert | 36epewenl | Gactiue Praro

Ta nepiocTansi npurkiseri | npurkieni
pechnierci

[ Moeicre Beperere | Jeeperene | B | BRcye
KoBTaHHA

Winioeinere | 3Gepexene | Goepexene | Voknagrens | BIACyTHE
KoBTaHHA

[Twxanns TGepexent Gepexen | Soepexer | TATpMmyaTECH)
Ta KpOROOSIT wirysHo
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Ta6nuus 2. KniniyHa kapTuHa 3anexHocTi

TAM6UHa KoMM

loMIpHa. Koma.

Bifl (MMEMHM KOMATOZHOTO CTaHy
Knitiuna kapruna

HenpHTOMHICTS, y BANORI Ha AYXE CHILH
60NLO0BI NOAPa3HIIKI 2 SRMAIOTLCA PO2rHHANEHI
60 2ruHANLHi Pyx¥ KIHUEOK, TOHI4Hi CyAoNM

3 TewpieHuiei0 0 FeHepaniaaLi aso ropMeToHs.
MOXTHE TICHXOMOTOPHE ByKeHkS,

BTOMATI30BAHA XECTAKYALIA, HacTo BnaHataeTecH
OfIHOCTOPOHHE MOPYLLEHHA M R20B0F0 ToHYCy Ta
pechnexcie y napanizosanmx Kikiekax. YepesHi
pechnexch Apurkivieni. CyxoxwnHi Ta nepiocTansHi
pacpnexch HacTiwe npgmwweH. Poriexosi pednekcn
36epexei. KOHTPOn 3 chyHKIieko Ta308iix oprarie
NOpYLUSHIN. € O3HAKIN YPAKEHHS CTOBGYPA MOKY
(NopyLUeHe KOBTakHS), 3axvicHi PyXOBi peaKLii
HEKOOD[HOBAH, CTIOCTEpiFalaTLCA NOHATKOB
DO3NA/I [JXaHHA, remOuHa KN

TrGoKa Koma,

HenpuTOMHICTE; FINOPEchNeKcis, rMGTOMA W AGIE,
HASIBHICTE ABOCTOPOHHIX NATONOFiHHIX Ta 3AXCHIX
pechnexcie, 3By XeHHA SiHNLL, WO B'AN0 pearyioTs Ha
CBITO. Hepiako rinoTepuis, Bupaxesi nopywenya
IWXGHHS, KPOBOOSry, SHIDKeHH AT, MOpyLUHHA
PUTIMY CepueBoi AiAMsHOCT, TpodhiK, oy
EHyTpiki Oprasie

TepHinanra Kova

TIEGCTOPOKHIN MIPIA3, 0'Hi 6Tk HEPyXON
ToTanea apedinexcis, Auchy3Ha 1153083 aToHIA
KpuTui pO3nagn XATTEBO BAXMHBNX yHKLGA, wo
NOTPesyH0TE CreLiankHwx 3axofis ANA MIATPMKN
KUTTEANEHOCT] OPFaHizMY: WTY-+HA BEHTUALIA
fleress, KapioCTAMy 004 Tepania







image6.jpeg

KniniyHi npseu ainoanikemii

Wi
-
wmm“/ ’
" engopia Tonoenuit

BnigicTe Connueicts,
wKipn

Piske eipuyTTa

TTitnueicTs,
d ronopy

cnuHoenginel
e

Tonoeokpykinma
—

¢

Mapenns,
ranioumHauii

Tperop kinuiso














image5.jpeg
TTITOKAJIBIIEMIYHUI CUHPOM
(CIA3BMO®LIIST)

- 3aXBOPIOBAHHS, siKe XapaKTepu3y€eThCst
CXWJIBHICTIO JiTeii BikoM mepmux 6-18 mic. xurTTst
J0 CYIOM i CHACTHYHHX CTaHIiB, NAaTOTeHETHYHO
3B’si3aHHX 3 paxiTom. Cnocrepiraerbcst yacrime y
XJIONYHKIB, 3aXBOPIOBAHHS JA€ MPOSIBU PAHHBOIO
BECHOI0, NIpU miaBHIIeHiil incosiuii. Ciazmodistis
ypa:kae 3,5-4 % naiteii nmepmmx ABOX POKiB KUTTSI.
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roJIOBHI YHHHUKMH:
opHO4acHHUI npuiiom Bitaminy /I 3 YOO;
0JHOYACHA JAYa BEJIMKHX 103 BiTaminy JI;
nopyeHHs! (pyHKuUii napa WUTONoAiGHUX 32/103;
3HHZKEHHSI BCMOKTYBAHHSI KAJIbINII0 B KHIIEYHHKY;

TPHBAJIA EKCHO3HIIisi COHSTYHOI0 ONPOMIHEHHSI BEJIHMKHX JALISIHOK
LIKIPH HA BeCHI.

CIIPHUAIOYI YHHHUKH:
HEJOHOLIEHICTh;

KHIIKOBI P03JiajiH, 0JIFOBAHHSI, IABULIECHHSI TEMIEPATyPH,
TPHUBAJIHI IJIaY, PI3HOMAHITHI 3aXBOPIOBAHHSI.

KJIACH®IKALIA:
1. SIBHa ( manidecTHa) popma cnazmodiii:
JIAPHHIOCNAa3M,
KaprnoneaaJbHHH Cna3m,
eKJIAMIICisl.
2. JlatentHa (mpuxoBaHa) opma cnasmodimii.
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MepacecTpUHCbKMA Npouec
I ETAIL MEJICECTPUHCBHKE OBCTEXXEHHS.

KaprioneajapHuii cnasM — TOHIYHe CKOpoueHHs1 M’si3iB Kucreii i crom. ITin uac
NPHCTYIY KiHIIBKHU 3iCHYTi Y BeJINKUX CYI100aX, IUiedi OpHTICHYTI 10 Ty/ay0a,
KICTI ONyIneHi, NajJbli CTHCHYTI y KyJaK, BeJINKHii Najielb NpHBeJeHnii 10
JI0JI0HI («pyKa aKymiepa»). CTona y cTaHi pi3Koro sruHaHHsI, HAIbI CTHCHYTI.

MoukInBi TAKOK CHA3MH iHIINX IPYII M’sI3iB:

° TOHIYHI CyIOMH OOJIYYsl XAPAKTEPH3YIOTHCS HASIBHICTIO « MACKH » :
CHasM M’Ss3iB OMHHX $I0JIYK CYHPOBOIKYETHCS PO3BHTKOM KOCOOKOCT,
BHHHKAE TPH3M KyBAJILHUX M’ $I3iB i pHTiHiCTH M’ s13iB HOTHIIIIN

* OpoHXOCHA3M, SIKHil HpPU3BOANTH /10 MOPYNIEHHSI PHTMY JIHXAHHSI.
Oco0:11BO HeOe3NeTHNMII € 3aTPHUMKA i 3yIIIHKA JIXAHHST;

*  CIa3M CepIeBOro M’si3a i3 3arpo3010 3yNIHKH Ceplist;

*  CHa3M He IOCMYTOBAHHX M’Si3iB KHIIOK i Ce40BHX NLISXIB NPU3BOINTE /10
Po3IaJiB cedoBIIiIEHHs Ta Jie hexalrii;

TpHBAIICTH KAPIONEIATLHOTO CHA3MY Bil IEKIIbKA XBILIIH JI0 IeKiTbKa JTi0.
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JlapuHrocmasm — cnasM rojiocoBoi IiIMHH. BiH BHHHKa€e
TOCTPO, IPHUCTYIMOMOAIOHO.

JIerkuii cria3M — HETOBHE 3aKPUTTA T0JI0coBoi mimuHu. [Tpu
OBOMY  CTaHI  CIOCTEPIra€ThCs  ONMAICTh  IIKIPH,
3aTPyJHEHHs  BAWXY, BIH crae Try4HuM  abo
XPHIUTHM, IXaHHS [Ty MHE.

IloBHE 3aKpUTTA TrONOCOBOI INIIMHMA XapaKTEPHU3YEThCS
PO3BUTKOM I[laHO3y, €K30(TanmpMy. JIMTHHA JIIKAETHCS,
BKPHMBAETHCS JIMIKUM MOTOM. Ha KOpoTkuii yac BTpauae
CBIOMICTh, HACTa€ 3yNWHKA AWXaHHsA. Jlam 3a MOBHUM
CIIa3MOM TIOJIOCOBOI INUTMHU HACTYNA€ TyYHUI BIUX -
(IIBHSTYIAN KPUKY.

TpuBamicTh MPUCTYILY: BiX AEKITbKA CEKYHJ A0 1-2 XBHIIUH.

A V=
TVIOZRC TTOBTODHOBATHACH TTDOTATOM 00O
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JlapnHrocnasm

Tomsez */i\‘

Aliductad or ool

Front of Throat
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ExaaMmnciss — saransuuit MPHUCTYT KJIOHIKO-TOHIYHHX
CyZOM i3 BTPaTOr CBIJOMOCTI.

YV  pasi serkoro  mepediry  MPHCTYH — OOMEXYeThCs
3araJibMOBaHICTIO, MOCIMyBaHHAM M’sI31B OOJIHMY4s, KiHLIiBOK,
XapakTepHa OJificTh AUTHHU. Bakkuii Hamaj MOYMHAETHCS 3
MOCIMyBaHHS MIMIMHUX M’s31B OONUYYs, Jajii MPHUETHYIOTHCS
CyIOMHU KIHIIBOK, PWIIAHICTH M 531B MOTWIIHLI, pPO3JIaan
JOUXaHHS, s3arajbHUN  [iaHO3. JIUTHHA  HENpPUTOMHIE,
3’SBISIETHCsI TiHA Ha ry0ax, MHUMOBIJbHE CEYOBHIIJIEHHs Ta
nedexarisi. Moyke BUHUKHYTH 3y [IMHKA JUXaHHsI | CepLisi.
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JATEHTHA CITABMO®LJIA (ITPUXOBAHA)
XapaKTePU3yETHCS MIABUIIECHOIO 30yIIHBICTIO TUTHHH 1
YITKUMUA CUMIITOMAMHU

* cuMnToM XBOCTEKA — IIPH JIETKOMY IOCTYKYBAaHHIO
TIAJIBIIEM 10 IO y TISTHI MiJ0THOT SIMKH BIHIKAC
CKOpOYeHHsI M’s13iB 00, IHT4s1 HAa BiINOBiHOMY 0o1ri;

* cuvuToM Tpycco — CTHCKAHHSI CYAHHHO-HEPBOBOIO
HyYKa Iieda depes 3-5 XBIUINH BHKINKAE TeTAHiK0
KicTi («pyKa aKyIepa»);

* convnrom EpGa — mofpasHeHHsI cepeINHHOTO HepBa y
JIKTHOBOMY 3THHI IaIbBAHIYHHM CTPYMOM BHKIIIKAE
CKOpOYeHHsI M’s13iB KiHIIBKI;

* cnvnToM Jliocta — IUTaHTapHe 3IHHAHHSI CTOIN i
BiiBeJeHHs ii BOIK i 9ac NMOCTYKYBAHHS y Micmi
BHXOJy MAJIOTOMLIKOBOTO HepBa OISl  ToJIBKHI
MAaJIOTOMITKOBOT KiCTKH;

* ¢enomen MacioBa — KOPOTKOYACHA 3yIHHKA
JUIXaHHSI BHACTIIOK 00/J150BOT0 MOJPA3HEHHSI TOJIKOI0
(y 310pOBOI INTHHH HE BUHIKAE)
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II eran: MexacecTpuHCbKa JiarHOCTHKA
° TrOJIOBHI KJiHiYHI cumMnToMu criazmo diJiii;

° 3HWKEHHsl BMicTy Kajabuiro i ¢ochopy B
OioxiMiuHOMY JOCTiIKEHHIO KPOBI;

° PEHTreHoJOriuHi CUMMOTOMU nepioxy
peKoHBaJiecLieHLl paxiTy;

° BpPaxoBYBAaTH BiK IUTHHH, OPY POKY.

III eran: IlnaHyBaHHSI MeACECTPHHCHKUX BTPY4YaHb

AHani3 BUSIBJIEHHX CHMIITOMIB TilMoOKa/IbLi€eMi4HOIO
CUHAPOMY J103BOJISIE MeauYHiit cecTpi
copMy IHOBATH Pa3oM 3 0aTbKaMH JUTHUHH HAasIBHi Ta
NoTEeHLIaJIbHI npoodaeMu i CKJIACTH JIaH
CeCTPUHCBKOrO AOIISIAY.
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TV eramn: Peamizamis MJIaHy MeJCECTPUHCbKHUX

BTpy4YaHb
JlixyBaHHS 3a7I€KUTH Bl KIIHIYHOI hopmu cnazmodimii.
Jonomora npu apuHrocnasmi:
° NOBEPHYTH AUTHHY Ha 0iK;
* 3a0€3Me4YuTH JOCTYII CBIsKOr0 MOBIiTPSI;
° MOKPOITUTH Oﬁﬂﬂq‘lﬂ JAUTHHH X0JIOJHOK BOAOKO;
* BHKJIMKATH MOAPA3HEHHsI CJIH30B0i 060I0HKH HOCA BATKOI0;
* HATHCHYTH HA KOPiHb SI3HKA ILIAaTeIeM.

SIKIO JWXaHHS HC BIAHOBIIOETHCS, MNPHCTYIHTH [0 LUTYYHOI
BEHTUIALII JICTCHIB.
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JlonoMora npu cyI0MHOMY CHH/POMi
(exIamIicii, KapIiore aILHOMY CIia3Mi):

3BLTLHITH INXAIBHI HUBSIXH BiI CI13y 32 JIONOMOIO0I0 KaTeTepa, yMOBOI TpyOKH abo
TAJIB 11T, 0OTOPHYTOr0 MAPJIEBOIO CEPBETKOI0;
3aikCyBATH HIDKHIO HIeJieNly, BHCYHYTH ii BrepeJ, TAKHM YHHOM 3amo0irTi
3ANAJAHHIO S3HKA;
BHYTpilHb oM’ 13080 10% poszwim kanbuiio rmokonary 0,2-0,3 M va 1 kr Maci Tina
JOATHHIT
BHYTPIllIHEOM’ 5130B0 IPoTHCYAoMHuii mpenmapat: 0,5 % posuiH cexykceny (Tiaseramy,
cuoazony) 0,1-0,2 mix ma 1 kr macn Tima. Tilbkm B cTaifioHapi MoKHa BBOMTH
B/Benno kpaneabno 20%. Pozwnm Hatpilo oxendymnpary 100-150 mr va 1 xr macn
TilIaj
TC/IA HATAXY cyAoM (eHobapGiTan ycepeauHy: XiTaM g0 6 micsuiB — 5 mr, Bix 6
micsmiis — 10 mr y mopouiky. Tagati 10% pos+mmH amoHiio Xaopixy 1mo 1 waiimiii ok
2060 10% po3 mH KATHIIII0 IHIOKOHATY NMPOTATOM 2-3 TIDKHIB;
LIOKOKODP THKOIM: B/BEHHO TiApoxopTi3oH 5-10 Mr va 1 xr macn aGo npe/Hizoson 2-
3 mr Ha 1 kr Macu Tia;
OKCHT €HOTeAaITist;
MKYBAHHS PAXiTy wepes 3 /i Iic.Ist MPH3HAYEHHS IPENAPATiB KA IbIGI0.
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V ETAII: OIITHKA PE3YJIBTATIB
MEJACECTPUHCBKHUX BTPYYAHb

Pe3yabTatH  JiKyBaHHA i JonIsAy — OWIHIOKOTHCS,
CIOCTEPIralyM 3a AiTbMHU MiJ YaC AKTHBHHX NATPOHAKIB.
Hanagn cma3modinii MOXKyTh MOBTOPIOBATHCS, TOMY
MeHYHA CeCTPa CTEKUTh 32 NMPOBEAEHHSIM IOJAJILLIOrO
JNIKYBAHHSI CEJATHBHMMH TMpenapaTraMu, mnpenaparamu
Kaabilo. MeguuHa cecTpa Aa€ mopaay moa0 XapuyyBaHHsI
AWTHHH i CTBOPEHHsI AJIf Hei KOM(OPTHHUX YMOB 3 METOIO
YHHKHYTH 3aHBHX MOAPa3HEHb, MEPiOAMYHO HANPABJIsIE
0aTBKIB 3 AUTHHOIO HA 0lOXiMiuHe 00CTeKEeHHsI KPOBI.

HpodinakTuka
IlepBunHA nmpodiaakTHKA BKJIIOYAE 3ano0iranHs y airei
paxity a0o cBoe€udacHe JiKyBaHHs ioro disiosoriannmu
A03aMu Kaabuudgepo.y.
BropunHa mnpodinakruka COPSIMOBAHA HA CBOEYACHE

BHSIBJIEHHS | JIKYBAHHSI JIATeHTHOI (Jopmu cnasmodinii, a
TAKOK TPHBAJY TepPamilo MicJisi HANAMIB.
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Гіпервітаміноз.ppt


Гіпервітаміноз.ppt


Вітаміни, їх значення для розвитку дитини. Значення вітамінів для обмінних процесів дитячого віку. Семіотика 

гіпо- та гіпервітамінозів.







		Вітаміни – це група біологічно високоактивних органічних речовин переважно рослинного походження, які мають регулюючий вплив на процеси метаболізму і фізіологічні функції організму.









Функції вітамінів:

		Нормалізують процеси метаболізму;

		Входять до складу коферментів, які забезпечують ферментативні реакції в тканинах;

		Регулюють фізіологічні функції;

		Впливають на енергозабезпечення імунних клітин;

		Віт.С, група В беруть участь у синтезі гормонів;

		Вітаміни групи В беруть участь у гемопоезі.









Особливості обміну вітамінів у дітей:

		При нормальному харчуванні матері під час вагітності в організмі доношеної дитини до народження знаходиться достатній запас вітамінів, особливо А, Д, Е, В12;

		Після народження дитина отримує вітаміни з молозивом, потім протягом 3-4 місяців – зі зрілим материнським молоком;

		Активація вітамінного обміну відбувається в печінці;

		В зв’язку із більш інтенсивним обміном потреба у вітамінах в дітей вища, ніж у дорослої людини;

		Засвоєнню вітаміну А у грудних дітей сприяє ліпаза грудного молока;

		У недоношених дітей запас вітамінів значно менший, ніж у дорослих;

		На обмін вітамінів великий вплив мають білки.









Забезпечення дитини вітамінами







Групи вітамінів за фізико-хімічними властивостями:

	Водорозчинні:

		Термолабільні;

		Здатні руйнуватися в основному середовищі;

		Стійкі до кислого середовища;

		Не кумулюються в організмі;



	Жиророзчинні:

		Термостабільні;

		Стійкі до дії основ і кислот;

		Кумулюються в організмі (небезпека гіпервітамінозу).



	Вітаміноподібні сполуки (біологічно активні речовини): пангамова кислота (віт. В 15), метилметіонінсульфоній (віт. И), холін, біотин, інозід, ліпоєва кислота (віт N).







Водорозчинні вітаміни:

		С (аскорбінова кислота);

		В1 (тіамін);

		В2 (рибофлавін);

		В3 (нікотинова кислота, РР);

		В4 (холін);

		В5 (пантотенова кислота);



		В6 (піридоксин);

		В8 (Н, біотин);

		В9 (фолієва кислота);

		В12 (ціанокобаламін);

		В13 (оротова кислота);

		Р (ртуть);

		В15 (пангамова кислота).









Жиророзчинні вітаміни:

		А (ретинол);

		D2,3 (кальциферол);

		К 1,2 (антигеморагічний);

		Е (токоферол);

		Q (убіхінон);

		F (поліненасичені жирні кислоти);

		U (S-метілметионін);

		N (ліпоєва кислота).









Жиророзчинні вітаміни







Форми вітамінної недостатності:

		Ендогенна;





		Екзогенна;





		Змішана. 









Причини екзогенної (вторинної, аліментарної) недостатності:

		Недостатня кількість вітамінів або їх відсутність у їжі;

		Найбільш нестійкі вітаміни С, В1, В6, А, Д руйнуються під впливом світла, кисню, повітря, термічної обробки в металевому посуді;

		Тяжкі і тривалі захворювання (особливо травної системи);

		Незбалансоване харчування (з переважанням одного з основних харчових інгредієнтів):



	при переважанні – вуглеводів зростає потреба в тіаміні (віт. В1);

	білків – піридоксині (віт. В6);

		Штучне вигодовування неадаптованими сумішами.









Причини ендогенної вітамінної недостатності:

		Стреси;

		Інтенсивний ріст і розвиток (діти 1-го року життя, дошкільного, школярі 6-7 років, підлітки);

		Інтенсивне статеве дозрівання;

		Вагітність і годування грудьми;

		Підвищене розумове навантаження;

		Тяжка фізична робота;









		Тяжкі захворювання;

		Наявність патогенних та умовнопатогенних бактерій кишечника (сальмонели, протей, золотистий стафілокок, патогенні штами кишкової палички), які синтезують тіамінруйнуючі ферменти;

		Медикаменти можуть інактивувати або блокувати активний центр вітамінів (сульфаніламіди – фолієву кислоту, ізоніазід-нікотинову кислоту, антикоагулянти – віт. К, антибіотики мають антивітамінну дію).









Гіповітаміноз у новонароджених:

		Відсутність мікроорганізмів, що продукують вітаміни групи В;

		Функціональна незрілість печінки;

		Дефіцит вітаміну К.









		Вітамін А – ненасичений одноатомний спирт, який  має дві форми: А1 (ретинол) і А2 (дегідроретинол).

		Джерела ретинолу: продукти тваринного походження (молоко, вершки, вершкове масло, сметана, жовтки, печінка, риб’ячий жир).

		Джерела каротину: продукти рослинного походження (зелені частини рослин, овочі, фрукти, шипшина, обліпиха, фрукти з жовтим і оранжевим забарвленням).

		2 мкг В-каротину = 1 мкг ретинолу, всмоктування каротину – 30 %.

		Каротиноїди – оранжево-червоні пігменти, здатні при попаданні в організм людини і тварин перетворюватись у  вітамін А.

		Джерела: листя, плоди, гриби, водорослі.









Продукти з вітаміном А











Механізм дії ретинолу:

		Підвищує бар’єрну функцію слизових оболонок;

		Перешкоджає заміщенню мукопротеїдів епітеліальних тканин каротином;

		Збільшує фагоцитарну активність лейкоцитів та інших факторів неспецифічної опірності організму;

		Стимулює окислювальні процеси в організмі;

		Нормалізує різні види обміну речовин;

		Стабілізує плазматичні і внутрішньоклітинні мембрани;

		Бере участь у біосинтезі ліпідних компонентів клітинних мембран;









		Посилює екстрацелюлярний вплив лізосомальних протеаз і лізосомальних ферментів;

		Стимулює ріст і розвиток дитини;

		Стимулює біосинтез білка на рівні транскрипції і трансляції;

		Віт. А забезпечує нормальну роботу органу зору;

		Забезпечує нормальний ембріональний розвиток;

		Приймає участь у синтезі стероїдних гормонів, сперматогенезі;

		Є антагоністом тироксина;

		Ретинол і В-каротин проявляють протипухлинну активність.









Добова фізіологічна потреба віт. А:

		У новонароджених – 500 МО;

		У дітей грудного віку – 400 МО;

		В 1-3 роки – 450 МО;

		В 4-6 років – 500 МО;

		В 7-10 років – 700 МО;

		В 11-15 років – 1000 МО.









Вміст віт. А:

		В молозиві – 1600 МО/л ретинолу і 1370 МО каротину;

		В зрілому молоці – 610 МО/л ретинолу і 250 МО/л каротину;

		У коров’ячому молоці (після термічної обробки) – 200 МО/л.









Причини недостатності ретинолу:

		Нераціональне вигодовування дитини;

		Низький вміст ретинолу в харчових продуктах;

		Підвищена потреба в ретинолі в окремі вікові періоди;

		Посилене використання ретинолу при гіпертермічних станах, інфекційних захворюваннях;









		Порушення засвоєння ретинолу і каротинів, зумовлене гострими і хронічними захворюваннями органів травлення (гепатит, холецистит, лямбліоз, ентероколіт, механічна жовтуха);

		Вроджені порушення обміну ретинолу;

		Пневмонія, червоний вовчок;

		Дизентерія, псоріаз, коліт;

		Серцево-судинна патологія;

		Довготривале застосування антибіотиків.









Клінічні ознаки гіповітамінозу А:

		Враження очей: погіршення зору, особливо під час сутінків (нічна сліпота), порушується орієнтація в просторі та пересування в темряві (гемералопія);

		Сухість (ксерофтальмія), потовщення, пігментація відкритої частини кон’юктиви, очного яблука;

		Втрата прозорості, блиску, з’являються бляшки Іскорського, відчуття  стороннього тіла, піску;

		Помутніння рогівки, її розм’якшення (кератомаляція);

		Виникають виразки;

		Частково або повністю втрачається зір;

		Шорсткість шкіри, сухість і ламкість нігтів;

		Ороговіння поверхневого епітелія;









		Зниження секреції потових і сальних залоз;

		У дітей старшого віку виникає фолікулярний гіперкератоз;

		Утворення плоских або щитовидних папул (фринодерма або жаб’яча шкіра);

		На шкірі обличчя аспе vulganis;

		Синдром “риб’ячої луски” (атрофія сальних залоз і цибулин, закупорка вивідних потових залоз ороговілим епітелієм);

		Метаплазія епітелія слизових оболонок (сухість, зниження опірності до інфекції, стоматит, бронхіт та ін.);

		Ороговіння епітелія вивідних проток слинних залоз (ретенційні кисти);

		Порушення функції нервової системи, ендокринних залоз, затримка росту;

		Розвиток стоматиту, гастродуоденіту, коліту.









Неспецифічні симптоми:

		Відставання у рості;

		Затримка прибавки у масі;

		Підвищена втомлюваність;

		Загальна слабкість;

		Порушення енхондрального окостеніння та ремоделювання кістки (пригнічення функції остеокластів, активація остеобластів);

		Порушується будова кісткової тканини;









		Зміни з сторони ЦНС: затримка розумового розвитку, гідроцефалія з гіпертензією;

		Пригнічення протизгортальної системи крові, підвищення рівня фібриногена, зниження тромбопластичної активності, подовження загального і протромбінового часу згортання крові;

		Порушення діяльності ендокринних залоз: гальмування біосинтезу кортикоїдних гормонів, порушення функції щитовидної та інших залоз.









Генетично зумовлені захворювання з підвищеною потребою в ретинолі:

	Фолікулярний гіперкератоз Дар’є:

		Виражена сухість шкіри і слизової оболонки рота;

		Поздовжня покресленість і зазубреність нігтів;

		Відставання в розумовому розвитку;

		Психоз;

		Підвищена кількість епітеліальних клітин в сечі;

		Помірна анемія.









Фолікулярний гіперкератоз











Вміст ретинолу в крові дітей 1-го року життя:

		18,26-31,06 мкг % каротину

		29,54-78,76 мкг % ретинолу



	ретинол: каротин = 0,7 – 1,0		

	Ознаки значно вираженої вітамінної недостатності:

		Вміст ретинолу до 15 мкг %

		Каротину – до 40 мкг %.



	













Лікування вітамінної недостатності:



5000-20000 МО щоденно віт. А;

Побічна дія: при надмірному збільшенні дози (в 3-4 рази) проявляється тератогенна дія;

При тривалому прийомі ретинола ацетата виникає цироз печінки, може спостерігатись гіпергідроз, випадіння волосся (алопеція), хейлоз.







Лікувальне харчування







 Лікування гіповітамінозу А







Гіпервітаміноз А:

	Гострий:

		Виникає через 5-6 год. після  прийому віт. А;

		Явища менінгеально-корінцевого подразнення: блювота, сонливість, опістотонус, сильне набухання тім’ячка (“шапка клоуна”);

		Тривалість 18-48 год.



	Хронічний:

		Зустрічається частіше в грудному і ранньому дитячому віці;

		Зміни кісткового скелета;









Гіпервітаміноз А







		Болючість в довгих кістках;

		Втрачається апетит;

		Астено-вегетативні зміни;

		Шкірні прояви (висипання, зуд, лущення);

		Підвищується внутрішньочерепний тиск;

		Гепато-, спленомегалія;

		В крові підвищений вміст віт. А (до 6000 МО/мл).









Вплив вітаміну Д на організм дитини:

		Сприяє утворенню в щітковій каймі клітин слизової оболонки тонкої кишки специфічного кальцій-зв’язуючого білка, що забезпечує всмоктування кальцію і підтримує його рівень в крові;

		Підсилює всмоктування фосфатів в тонкій кишці, реабсорбцію їх в ниркових канальцях та утворення фосфорно-кальцієвої солі для мінералізації кісток.









		Бере участь в циклі Кребса: активує цитрат синтетазу, сприяє поступленню кальцію в кістки та їх мінералізацію;

		Стимулює синтез остеокальцину, проліферацію остеобластів, хондроцитів, синтез ДНК і глікозамінгліканів у клітинах кісткового хряща;

		Впливає на процеси проліферації та диференціювання імунокомпетентних клітин, процеси антитілоутворення, і продукцію інтерлейкінів.









Вміст вітаміну Д у деяких продуктах:

		Жіноче молоко – 40-70 МО/л;

		Коров’яче молоко – 5-40 МО-л;

		Печінка тварин – до 50 МО/100 гр;

		Яєчний жовток – 25 МО;

		Вершкове масло – 53 МО/100 гр;

		М’ясо – 13 МО/100 гр;

		Печінка тріски – 500-1500 МО/100 гр;

		Палтус – 500-400 МО/100 гр;

		Лосось – 800-1200 МО/100 гр.









Продукти з вітаміном Д











В останньому триместрі вагітності плід отримує:

		7,5  ммоль (300 мл) кальцію;

		5 ммоль (150 мл) фосфору;

		Жіноче молоко містить: 24-34 мл кальцію, 11-16 мл фосфору в 100 мл.









Гіповітаміноз Д:

	Причини виникнення:

		У дітей перших 3-х років життя при екзогенній недостатності;

		При зниженому утворенні на шкірі;

		Раннє штучне або змішане вигодовування (сумарний вміст віт. групи Д в жіночому молоці в 3-4 рози вищий, ніж у коров’ячому);

		Несприятливі клімато-географічні та житлово-побутові умови;

		Порушення санітарно-гігієнічного режиму і правил огляду;

		У недоношених дітей (100 %);

		Часті захворювання органів травлення, простудні захворювання, пневмонії;









Прояви гіповітамінозу Д







Рахіт у дітей







Наслідки рахіту











Фактори, які сприяють розвитку гіповітамінозу Д:

		Недоношеність;

		Багатопліддя;



		Патологія вагітності (гестози, захворювання вагітної);

		Пізнє введення прикорму, часті захворювання.









		У дітей, старших 3-х років при білковому голодуванні в період інтенсивного росту, при різкій зміні кліматичних умов;

		Хронічна ниркова недостатність;

		Хвороби печінки;

		Тривалий прийом протисудомних препаратів;

		Порушення всмоктування кишок (целіакія, муковісцидоз та ін.);

		Генетично детерміновані порушення гідроксилювання метаболітів групи Д в нирках.









Клініка:

		Порушення мінерального обміну;

		Порушення процесів кісткоутворення;

		Ураження нервової системи;

		Зміни м’язової системи, інших органів і систем.









Початкові прояви:

	Зміни зі сторони нервової системи:

		Надмірна пітливість;

		Неспокійний сон;

		Дитина ляклива;

		Здригається від різних звуків.









Період розпалу захворювання:

		Виражені зміни зі сторони кісткової системи (остеомаляція та гіперплазія кісткової тканини);

		Зміни зі сторони м’язової системи (гіпотонія) і зв’язкового апарату;

		Рухова загальмованість, затримка розвитку статичних функцій;

		Розлади дихання;

		Зміни зі сторони серцево-судинної системи;

		Розлади функції травної системи;

		Гіпохромна анемія;









		Зменшення рівня Са і неорганічного Р, зміна співвідношення;

		Підвищення активності лужної фосфатази;

		Порушується білковий, ліпідний, вуглеводний обмін.



	Період реконвалесценції: поступове зменшення основних ознак захворювання.

	Період залишкових явищ (2-3 роки):

		Кісткові деформації;

		Збільшена печінка, селезінка;

		Виражена анемія.









Перебіг рахіту:

		Гострий – переважання явищ остеомаляції: краніотабес, западіння перенісся, сплющення орбіти, екзофтальм;

		Підгострий – переважання гіперплазії остеоїдної тканини: “рахітичні вервиці”, виражені тім’яні і лобні горби, “браслети”, “нитки перл”.









Гіпервітаміноз Д:

Причини:



		Передозування віт. Д;





		Індивідуальна непереносимість.









Клініка:

		Втрата апетиту;

		Нудота, блювання;

		Полідіпсія;

		Закрепи;

		Болі в животі;

		Дегідратація;

		Кома;

		Судоми;

		Центральні паралічі;

		Гломерулонефрит, ниркова недостатність.









Зміни в сечі:

		Гіперкальціурія;

		Альбумінурія;

		Нестійка лейкоцитурія;

		Незначна еритроцитурія;

		Зміни в крові;

		Гіперкальціємія;

		Гіперхолестеринемія.



	На Rtg-грамі кісток:

		Генералізований остеопороз;

		Широкі лінії кальцифікації в метафізах довгих кісток.









Гіпервітаміноз Д







Вітамін С:

	Значення для організму:

		Бере участь в процесах тканинного дихання;

		Бере участь в метаболізмі амінокислот;

		Регулює систему колагену;

		Впливає на проникність судин;

		Стимулює або пригнічує активність ферментів;









		Бере участь у транспорті кисню;

		Сприяє перетворенню фолієвої кислоти в фолінову;

		Стимулює процеси кровотворення;

		Підвищує функцію імунної системи (збільшує фагоцитарну активність лейкоцитів);

		Стимулює антитоксичну і білковоутворюючу функції печінки;

		Є синергістом гонадотропних гормонів гіпофіза, паращитовидних залоз, тіаміна, антагоністом тироксина.









Гіповітаміноз С (первинна недостатність):

		Екзогенного походження – немає надходження в організм з харчовими продуктами у достатній кількості; у дітей грудного віку – при штучному і змішаному вигодовуванні, пізньому введенні соків, пюре; у старших дітей – при термічній обробці, тривалому зберіганні, консервації овочів і фруктів.









Гіповітаміноз С (вторинна недостатність)

		При гострих і хронічних захворюваннях органів травлення (гастродуоденіт, ентероколіт, глистяна інвазія, дискінезія ШКТ), коли порушується всмоктування вітаміну у кишечнику; при гострій патології дихальної системи, шокових чи стресових станах, системних хворобах, ревматизмі, інфекційних захворюваннях.









Причини відносної недостатності віт. С:

		Період інтенсивного росту;

		Стреси;

		Перегрівання;

		Підвищене фізичне навантаження;

		Перші 2 роки життя, 6-8 років, період статевого дозрівання.









Клінічні ознаки латентної форми гіповітамінозу С:

		Підвищена стомлюваність, сонливість;

		Поганий настрій, дратівливість;

		Анорексія, біль у нижніх кінцівках;

		Шкіра суха, шорстка, блідо-сірого кольору, анемія, часті простудні захворювання;

		Недостатнє збільшення маси тіла у дітей першого року життя;

		Тахікардія при мінімальному фізичному навантаженні;

		Розвиток або загострення патології ШКТ.









Клінічні особливості у дітей раннього віку:

		Анорексія;

		Недостатня прибавка у масі;

		Пастозність стоп, гомілок;

		Зниження загальної опірності організму;

		Анемія, лімфацитоз, помірно прискорена ШОЕ;

		Сухість шкіри, бліде забарвлення;

		Крововили під окістя, особливо часто в ділянках епіфіза;



	Хвороба Міллера-Барлова:









		Переважно у дітей перших 6 міс на штучному годуванні;

		Різкий неспокій;

		Припухання діафізів;

		Поява болючих пухлин на стегнах, руках;

		Крововиливи в склери, кістки черепа, ребра, шкіру.









Клінічні прояви вираженої форми гіповітамінозу С:

	Симптоми порушення судинної стінки:

		Крапкові крововиливи, екхімози при незначних ударах, невелика кровоточивість ясен;

		У випадку важких форм – значна кровоточивість в ділянці різців, інфікування цих місць, розвиток стоматиту, випадіння зубів, крововиливи в склери, окістя, суглоби, м’язи;

		Носові кровотечі;

		Крововиливи в шкіру, склери очей.









Гіпервітаміноз С:

	Масивні дози вітаміну С (більше 2000-3000 мг на добу) - токсичні для організму:

		Викликають різке порушення ферментативних процесів;

		Гальмують бактерицидну активність сироватки;

		Знижують вміст факторів неспецифічного імунного захисту;

		Сприяють розвитку остеопорозу;

		Мають мутагенну дію.









Висновок:

		Таким чином, основним профілактичним методом в запобіганні розвитку гіповітамінозів у дітей є раціональне, адекватне, збалансоване, раціональне, індивідуальне харчування.









 Дякую за увагу!
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