Лекція №16

Медсестринський процес при захворюваннях сполучної тканини (ревматоїдному артриті, деформуючому остеоартрозі, системному червоному вовчаку, системній склеродермії, дерматоміозиті та ін.).
Ревматоїдний артрит.
Ревматоїдний артрит – хронічне, системне запальне захворювання сполучної тканини з переважним ураженням суглобів за типом деструктивно-ерозивного поліартриту. 
Характерним для цієї хвороби є негнійний хронічний синовіт переважно дрібних суглобів кінцівок, проте запальні явища часто бувають симетричні і з часом призводять до деформації та анкілозу. 

Частіше хворіють жінки середнього віку, які мають порушення гуморального (наявність ревматоїдних факторів) та клітинного імунітету, що, в свою чергу, зумовлює імуноопосередкований характер ураження і має самопрогресуючий характер з моменту розвитку патологічного процесу.
Етіологія.

1. Обтяжена спадковість.

2. Перегрівання або переохолодження.

3. Схильність організму.

4. Інфекційний фактор:

a) стрептокок групи В;

b) мікоплазма;

c) ретровірус;

d) цитомегаловірус;

e) вірус краснухи;

f) вірус герпесу.

5. Несприятливі умови праці, стреси.

Класифікація:

I. За кількістю вражених суглобів:
· поліартрит;

· олігоартрит;
· моноартрит.

II. За ступенями активності:
0 – відсутність ранкової скутості, гіпертермії та ексудативних змін.

І – низький: ранкова скутість до 30 хв., незначні гіперемія і ексудативні зміни.

ІІ – середній: ранкова скутість до 12 години дня, помірні гіпертермія та ексудативні зміни.

ІІІ – високий: скутість протягом усього дня, значні гіперемія та ексудативні зміни.

III. За клініко-імунулогічною характеристикою:
1. Серопозитивний.

2. Серонегативний.

IV. За перебігом хвороби:

1. Швидкопрогресуючий.

2. Повільнопрогресуючий (типовий).
3. Без помітного прогресування.

V. За функціональною здатністю:

1. Збережена.

2. Порушена:

a) професійна працездатність обмежена (І стадія).

b) професійна здатність втрачена (ІІ стадія).

Клінічна картина.
Анамнестичні дані:

1. Поступовий початок (маніфестація через 1-2 тижні від початку).

2. Перенесена інфекція.
3. Вплив стресу.

4. Перегрівання або переохолодження.

5. Травми.

6. Супутні хвороби.

7. Фізичне навантаження.

Розрізняють такі стадії перебігу хвороби: 
1) Продромальна стадія.
2) Початкова стадія.
3) Стадія яскравих клінічних проявів.
4) Стадія пізніх ознак.
Продромальна стадія. 
Оскільки ревматоїдний артрит – захворювання з циклічним перебігом, то продромальна стадія є періодом, який триває від появи перших симптомів хвороби (продром) до появи клінічних явищ, що є патогномонічними для розпізнавання хвороби. 
У цій стадії суглобовим явищам передує низка загальних симптомів: 
· астенія;
· адина​мія; 
· відсутність апетиту;

· помірне схуднення;

· блідість;

· дратівливість;

· професійна непрацездатність;

· суглобовий біль мігруючого характеру;

· міалгії;

· тимчасова м’язова скутість. 
Тривалість продромального періоду варіабельна - він триває тижні або місяці й завершується встановленням суглобового синдрому в початковій стадії. 
Початкова стадія.

Характеризується такими змінами загального стану: 
· гарячка;

· астенія;

· адинамія;

· зменшення маси тіла;

· відсутність апетиту;

· дифузні міалгії і артралгії;

· синдром Рейно;

· невралгії. 
Суглобові прояви:

1) Біль поєднується з припухлістю у суглобах і локалізується переважно міжфалангово. 
2) Ознаки поліартриту згодом поширюються на п’ястково-фалангові та променеза​п’ясткові суглоби. 
3) Припухлість захоплює проксимальні міжфалангові суглоби, надає пальцям вере​теноподібного вигляду, що вважається характерною рисою початкової стадії ревматоїдного артриту. 
4) З’являється ранкова скутість, обмеження функції суглобів кистей. 
5) Спостерігається шкірна гіпертермія, що є свідченням існування активного запального процесу. 
6) У 70 % хворих запальний процес охоплює дрібні суглоби, проксимальні міжфалангові й п’ястково-фалангові. 
Стадія яскравих клінічних проявів (період розпалу).

Загальні симптоми:

· гарячкою, яка з’являється вже в початковий період, коливаючись від 37,5-37,8°С до 39°С, особливо у вечірні години;

Тривалість температурного періоду – від кількох тижнів до кількох місяців. 
· тахікардія і значна лабільність пульсу;

· відсутність апетиту;

· втрата до 40% маси тіла;

· хворі швидко стомлюються;

· виражена блідість;

· землянистий колір обличчя, який нагадує „каву з молоком”. 
Суглобові прояви:
Запальний процес поширюється на всі суглобові сегменти, включаючи і шийний відділ хребта та проявляється: 
· болем;

Інтенсивність болю буває різною, він носить постійний характер з посиленням під ранок; з’являється спонтанно, але може загострюватись під час рухів або пальпації. 

· припухлістю;

· обмеженістю рухів;

· девіацією;

· виражена атрофія м’язів. 
Біль підсилюється ще й завдяки контрактурі м’язів, яка сприяє появі девіацій і деформації суглобів.

 В цій стадії ревматоїдного артриту розвиваються зміни з боку м’язів, які проявляються міалгіями, м’язовими контрактурами й атрофічними змінами.
· суглобовими деформаціями і анкілозами;

На верхніх кінцівках переважно страждають суглоби пальців, ліктьові суглоби, пізніше захоплюються плечові суглоби. Запаленням охоплюються в першу чергу стопи, пізніше коліна, рідше кульшові суглоби. Проксимальні міжфалангові суглоби набувають специфічного для ревматоїдного артриту веретеноподіб​ного вигляду. Артрит суглобів кистей, гомілок, колін, ліктів характеризується „глобусною” формою, властивою для ревматоїдного артриту. 
Припухлість суглобів симетрична. Обмеження рухів є захисною реакцією хворого щодо болю, який загострюється при найменших рухах.

Далі в період розпалу хвороби з’являються анкілози, внаслідок руйнування хряща. Анкілози є процесами кінцевої фіксації суглобів. Пальці руки фіксуються в прямому положенні, в гіперекстензії або зигзагом, у флексії. Анкілоз колінних та кульшових суглобів зафіксований у напівзігнутому положенні, шийний відділ хребта не анкілозується, але стає ригідним, скронево-нижньощелепні суглоби створюють утруднення при жуванні і надають обличчю пташиного вигляду, крижово-хребтові суглоби анкілозуються рідко і не спричиняють скостенінь.
Схематичне зображення типів деформації кисті при ревматоїдному артриті:
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      ульнарна девіація            "бутон'єрка"           "шия либедя"
· шкірні прояви;
Шкіра на долонях стає дуже тонкою, прозорою і гладенькою на дотик. Виражена ранимість шкіри і знижена її регенеративна здатність. Нігті стають сухими, ламкими, мають поздовжні смуги. Волосся стає рідшим, сухим і має схильність до випадання, знебарвлюється.
При обстеженні виявляють підшкірні вузлики, їх кількість варіює від декількох до 100, причому існує взаємозв’язок між їх числом і ступенем тяжкості хвороби. Вузлики бувають завбільшки з горохове зерно аж до величини горіха. Ці вузлики не проникають в глибинні шари, не болючі. 
· ураження очей;
Ураження очей часто супроводжують ревматоїдний артрит, включає ірит, іридоцикліт, перфоративні розм’якшення склери і некротизуючий вузликовий склерит. 
· ураження інших органів і систем.

В цей період спостерігаються: ціаноз, судинні спазми, кріопарестезії, холодні кінцівки. Найновіші дослідження доводять існування пери​кардиту, ураження клапанів і серцевої недостатності. Зміни у нирках проявляються альбумінурією і циліндрурією. 
Стадія пізніх ознак (кінцева фаза). 
У кінцевій фазі головним елементом є виражена кахексія. 
Це одна з найтяжчих патологій у клінічній ревматології, яка призводить до тяжких каліцтв. Шкірні покриви в цій стадії стають тонкими, ціанотичними, глянцеподібними і здаються прилиплими до збільшеного в об’ємі деформованого суглоба. Існують також зони гіперпігментації. Хворі прикуті до ліжка, не можуть обслуговувати себе, приймати їжу та ліки.
Для діагностики важливе значення має клініко-лабораторне дослідження показників, які вказують на активність процесу та рентгенологічне дослідження уражених суглобів.
Основні клінічні синдроми:
· суглобовий;

· міопатичний;
· інтоксикаційний.

Оцінка стану хворого:
Проводять на основі клінічних та лабораторних даних. Формулюють наявні та потенційні проблеми і розробляють план сестринського догляду залежно від переважання клінічних синдромів. Аналізують план лікарських призначень і виконують необхідні втручання.
Основні принципи лікування:
I. Основна програма:

1. Патогенетична терапія:
a) нестероїдні протизапальні препарати: 

· диклофенак натрію – ортофен, вольтарен, диклоберл, наклофен; 
· диклофенак калію – рапід; напроксен; 
· фенілбутазон – бутадіон, бутазолідин; 
· піроксикам – роксикам, еразон; 
· ібупрофен; 
· суліндак – клінорил; 
· індометацин – метиндол; 
· кислота тіапрофенова – сургам; 
· кетопрофем; 
· мелоксикам – моваліс; 
· німесулід – месулід; 
· целебрекс – целекоксіб.
b) базисна терапія: 

· метотрексат;

· солі золота – натрій ауротіомалат, ауранофін; 
· азатіоприн; 
· сульфазалазін; 
· гідроксихлорохін; 
· пеніциламін.
c) глюкокортикостероїди (преднізолон, тріамцинолон, метилпреднізолон, дексаметазон, бетаметазон);

d) локальна терапія: внутрішньосуглобове введення кортикостероїдів, інгібіторів протеаз;

e) плазмоферез, лімфоцитоферез – рекомендують за відсутності відповіді на стандартне лікування.

2. Фізіотерапія: 
a) загальні сірководневі й радонові ванни;

b) ультразвук;

c) фонофорез з гідрокортизоном;

d) синусоїдальні струми;

e) грязьові й парафінові аплікації. 

3. Лікувальна гімнастика.

4. Масаж.

5. Механотрудотерапія.
6. Оперативне лікування:

a) видалення синовіальної оболонки;

b) артродез;

c) артропластика;

d) протезування суглобів.
II. Додаткові методи:

1. Імунокоригуюча терапія.
2. Ортопедичне лікування.
3. Променева терапія – ультрафіолетове чи рентгенівське опромінення. 
4. Антибактеріальна терапія (при наявності супутньої інфекції).
III. Допоміжні методи:

1. Лікувальне харчування (дієта: стіл №15).

2. Фітотерапія. 
3. Гомеопатія.

4. Рефлексотерапія. 
5. Психотерапія.

6. Курортне лікування (поза фазою загострення).
Перебіг.
Для перебігу ревматоїдного артриту характерно те, що він розтягується на великий проміжок часу, протягом якого захворювання дуже рідко може зупинятися само по собі, головним чином це настає безпосередньо при лікуванні. 
В перебігу ревматоїдного артриту розрізняють два основних варіанти: 
1. Для першого з них характерно те, що біль зменшується або зникає, загальний стан поліпшується і, незважаючи на серйозні каліцтва, хворий може вести нормальний спосіб життя і досягає похилого віку. 
2. Другий аспект характеризується безперервним перебігом хвороби навіть в умовах відповідного і послідовного лікування. У цих хворих настає кахексія і смерть внаслідок інтеркурентних інфекцій або ускладнень, найчастіше грипу і бронхопневмонії, рідше туберкульозу. 
Прогноз.
Життєвий прогноз, незалежно від клінічної форми ревматоїдного артриту, не ставить у небезпеку життя хворих, за винятком форм, які ускладнюються амілоїдозом, кардіоваскулярними розладами, при яких прогноз може бути дійсно несприятливим.

Остеоартроз.
Остеоартроз – хронічне прогресуюче захворювання суглобів, за якого порушується метаболізм та структура суглобового хряща, що призводить до його дистрофії та деструкції. 
На пізніх стадіях захворювання руйнуються суглобові поверхні, з’являються остеофіти, порушується структура субхондральної кісткової тканини.
Епідеміологія. 

OA є поширеним (до 80%) захворюванням суглобів. Рентгенологічні ознаки OA виявляють у більшості осіб старше 65 років і майже у 95% людей старше 70 років. Більше 10% осіб старше 65 років мають симптоматичний (з клінічними проявами) OA колінних суглобів. Жінки хворіють OA майже в 2 рази частіше, ніж чоловіки, особливо в період після менопаузи.
Етіологія. 

За сучасними уявленнями в основі OA лежить первинна (генетично обумовлена​​) дегенерація суглобового хряща з супутніми деструктивними змінами епіфізів зчленованих кісток, яку можна пояснити дисбалансом між механічним навантаженням на суглобову поверхню хряща і можливістю компенсації цього навантаження. 
У розвитку вторинних дегенеративних змін суглобового хряща можуть одночасно брати участь кілька факторів, серед яких виділяють наступні: 
· функціональні перевантаження (професійні, побутові, спортивні) з мікротравмуванням хряща;

· травми суглобів; 

· інфекційні і неспецифічні запалення суглобів;

· дісплазії, що призводять до порушення конгруентності суглобових поверхонь; 

· порушення статики (плоскостопість, викривлення хребта і т.і.); 
· хронічний гемартроз; 
· метаболічні захворювання (подагра, хондрокальциноз, ожиріння, гемохроматоз, алкаптонурія, хвороба Вільсона і т.і.); 
· ішемія кістки і остеонекроз; 
· остеодистрофія (хвороба Педжета); 
· нервові порушення з втратою чутливості 
· ендокринні порушення (акромегалія, гіперпаратіреідізм, цукровий діабет, аменорея); 
· спадкова схильність (вузликовий поліостеоартроз ).
Схема розвитку деформуючого остеоартроза.
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	нормальний суглоб
	рання стадія - дегенерація суглобового хряща
	пізня стадія - майже повне руйнування хряща
(ущільнення і деформація суглобових поверхонь кісток, крайові остеофіти, хрящовий детрит в суглобовій порожнині)


Класифікація. 

Найбільшого поширення отримала клінічна класифікація остеоартрозу Є.Л. Насонова (2003), яка з доповненнями рекомендована Робочою групою Асоціації ревматологів України (2004). 
Клінічна класифікація остеоартрозу:

I. Первинний (ідеопатичний): 
1. Локалізований (менше 3 суглоби): 
a) суглоби кистей;
b) суглоби стоп; 
c) колінні суглоби;
d) тазостегнові суглоби; 
e) хребет; 
f) інші суглоби. 
2. Генералізований (3 суглоби і більше): 
a) з поразкою дистальних і проксимальних міжфалангових суглобів (вузлики Гебердена, Бушара); 
b) з поразкою великих суглобів; 
c) ерозивний. 
II. Вторинний: 
1. Посттравматичний. 
2. Вроджений, придбаний або ендемічний (хвороба Пертеса, синдром гипермобильности та ін.). 
3. Метаболічні хвороби: 
a) охроноз;
b) гемохроматоз; 
c) хвороба Вільсона; 
d) хвороба Гоше; 
4. Ендокринопатії: 
a) акромегалія; 
b) гіперпаратіроз; 
c) цукровий діабет; 
d) гіпотиреоз. 
5. Хвороба відкладення кальцію (кальцію фосфат, гідроксиапатит): 
a) нейропатія (хвороба Шарко). 
6. Інші захворювання (аваскулярний некроз, РА, хвороба Педжета та ін.). 
III. Рентгенологічна стадія (за JH Kellgren і JS Lawrence): 
0 - зміни відсутні. 
І - сумнівні рентгенознаки. 
II - мінімальні зміни (незначне звуження суглобової щілини , субхонд -ральної остеосклероз , поодинокі остеофіти). 
III - помірні прояви (помірне звуження суглобової щілини , множинні остеофіти). 
IV - виражені зміни (суглобова щілина майже не простежується , виявляються грубі остеофіти).

IV. Наявність синовіту. 
1. З синовітом (субклінічний, незначний, помірний, значний). 
2. Без синовіту. 
V. Функціональна недостатність суглобів : 
ФН П (працездатність збережена). 
ФН І (працездатність тимчасово обмежено).
 ФН ІІ (працездатність втрачена). 
ФН ІІІ (хворий потребує сторонньої допомоги) .
Клінічна картина.
Основні клінічні симптоми:  

1. Біль у суглобі.  
2. Крепітація.

3. Ранкова скутість.

4. Вік більше 37 років.  
5. Кісткова деформація (здуття).  
6. Рентгенологічно – остеофіти, деформація суглобів.

7. Синовіальна рідина (світла, в'язка, число клітин менше 2000 на 1 мл).

На ранніх етапах захворювання (на першій стадії розвитку патологічного процесу) спостерігається:

· незначне обмеження рухомості суглоба в одному напрямку;

· рентгенологічно проявляється незначним звуженням суглобової щілини та початковими остеофітами. 
На другій стадії розвитку захворювання спостерігають: 
· невелику деформацію з незначним обмеженням рухомості у всіх напрямках;

· помірна атрофія м’язів;

· рентгенологічно: 
· звуження суглобової щілини в 2-3 рази;

· субхондральний склероз;

· значні остеофіти. 
На третій стадії розвитку захворювання хворі відзначають: 
· значне обмеження рухів і деформацію суглобів;

· рентгенологічно:

· повне зникнення суглобової щілини;

· сплющення епіфізів;

· великий остеосклероз.

· атрофія м’язів. 
Найчастіше зустрі​чається коксартроз, гонартроз, артроз міжфалангових суглобів кисті.
Принципи лікування.
1. У гострому періоді захворювання рекомендується стаціонарне лікування.

2. Медикаментозне лікування:

a) нестероїдні протизапальні препарати (диклофенак натрію, напроксен, піроксикам, ренгазил, мелоксикам, месулід), використовують ін’єкції, таблетовані препарати, а також аплікації у вигляді гелів та мазей; 

b) глюкокортикоїди (преднізолон, кортизон, гідрокортизон, триамцинолон, дексаметазон, бетаметазон), при приєднанні реактивного синовіту можливе внутрішньосуглобове введення глюкокортикоїдів;

c) хондростимулятори (румалон, мукартрин, артепарон, алфлутоп, хондроїтинсульфат, глікозаміноглікан, гіалоронова кислота, терафлекс);

d) місцеве лікування (фастум-гель, долгіт-крем, фелден-гель);

e) антиоксидантна терапія (вітамін Е, фламін, емоксипін, флакумін);

f) засоби, що поліпшують мікроциркуляцію (пентоксифілін – трентал, агапурин, дипіридамол – курантил).

3. Лікувальна фізкультура.

4. Фізіотерапевтичні процедури (фонофорез, ультразвук, діадинамофорез бутадіонової, індометацинової, вольтаренової мазей, ультрафонофорез синестролу для жінок, тестостерону для чоловіків, індуктотермія, магнітотерапія, анальгін-димексидні або гідрокортизон-димексидні аплікації, лазеротерапія).

5. Санаторно-курортне лікування (бальнеотерапія).
План сестринського догляду:
Мета. Зменшити болючість і набряк суглобів.

Втручання.
1) В бесіді з пацієнтом виявити його знання про захворювання.

2) Пояснити пацієнтові суть захворювання і заходи, які необхідно провести для покращення стану.

3) Виконати призначення лікаря щодо застосування медикаментозних засобів, пояснити хворому як і коли приймати нестероїдні протизапальні засоби, пояснити можливі їх побічні дії.

4) Провести призначені фізіотерапевтичні процедури. 

Реалізація плану догляду. Проводимо заплановані заходи.

Оцінка результатів. Критерієм ефективності проведення запланованих заходів є зменшення болючості та набряку.

Системний червоний вовчак.
Системний червоний вовчак – хронічне аутоімунне захворювання, яке характеризується генералізованим ураженням сполучної тканини органів і судин, а також вираженим поліморфізмом клінічної картини. 
Сприяючі чинники:

· стать Ж:Ч = 10:1;

· вік 17-48 років;

· введення вакцин і сироваток;

· гемотрасфузії; 

· генетичні;

· хронічна вірусна інфекція.

· хімічні та фізичні фактори (ксенобіотики, інсоляція, радіація);

· ятрогенні (апресин тощо).
Класифікація.

I. За характером початку і перебігу: 
1) Гострий (раптовий початок, лихоманка, "метелик", поліартрит, серозит, висока активність процесу, тривалість хвороби 1-2 роки). 
2) Підгострий (поступовий початок протягом 2-3 років, є полісиндромність, хвилеподібний перебіг, висока або помірна активність процесу). 
3) Хронічний перебіг захворювання (довготривалі рецидиви окремих синдромів). 
II. Фази та ступінь активності:
1) Активна:

І – мінімальна.

ІІ – помірна.

ІІІ – висока.

2) Неактивна (ремісії).

III. Клініко-морфологічний характер ушкоджень:

1) Шкіри ("метелик", ексудативна еритема, дискоїдний вовчак, капілярит, пурпура тощо).

2) Суглобів (артралгії, поліартрит).
3) Серозних оболонок (полісерозит і т.і.):

a) сухий;

b) випітний;

c) адгезивний.

4) Серця (враження серцевих шарів).

5) Легень (пневмоніт, пневмосклероз).

6) Нирок (дифузний гломерулонефрит, осередковий нефрит, хронічний нефрит).

7) НС.
Клінічна картина.

У типових випадках захворювання:

· починається у молодих жінок віком 20-30 років;

· слабості;

· схуднення;

· субфебрильної температури тіла;

· різноманітних шкірних висипань;

· нервових і психічних порушень (епілептиформний синдром);

· болю в м’язах і суглобах;

· відзначається тенденція до лейкопенії і підвищення ШОЕ;

· дослідження сечі виявляє мікрогематурію і незначну протеїнурію;

В анамнезі:

Системний червоний вовчак часто виникає після пологів, аборту, інсоляції. В багатьох хворих в анамнезі мали місце алергічні реакції на медикаменти і харчові продукти. 

Іноді захворювання маніфестує високою гарячкою і слабістю, різким зменшенням маси тіла, артритами, шкірними висипками. Поступово в процес залучаються нові органи, хвороба невпинно прогресує, приєднуються інфекційні ускладнення. 
Характерна тріада ознак: 
· Дерматит.

· Артрит.

· Серозит.
Зміни шкіри проявляються типовими еритематозними висипаннями на обличчі, в ділянці спинки носа і виличних кісток, що нагадують „метелика”, сітчастою ангіоектатичною еритемою на долонях і дистальних фалангах пальців кистей, пухирчастими висипаннями, інколи з геморагічним вмістом, підшкірні вузлики. Для системного червоного вовчака характерні поліморфізм і поширення висипань по всьому тілу. Розрізняють близько 30 різних типів висипок на шкірі. 
Часто зустрічається дифузне облисіння, рідше спостерігаються рубцеві зміни шкіри голови. Волосся грубе, сухе, ламке. Дистрофічні зміни нігтів відзначаються у 10-15% хворих, на слизових оболонках рота виявляють еритематозні плями, виразки, рубці. 
Ураження суглобів – найчастіша ознака, яка спостерігається в 80-90% випадків, проявляється рецидивуючими артритами або артралгіями – уражуються частіше дрібні суглоби кисті, гомілковостопні, променево-зап’ясткові. 

Можлива деформація дрібних суглобів („веретеноподібні пальці”). 
Рентгенологічне дослідження дає змогу виявити навколосуглобовий остеопороз, рідше – дрібні узури суглобових кінців кістки з підвивихами. Суглобовий синдром, як правило, розвивається теплої пори року після підвищеної інсоляції. 
Ураження суглобів може поєднуватись з міалгіями, осалгіями, розвитком нестійких контрактур. Значно частіше розвиваються міо​зити або поліміозити. 

Полісерозит – третя характерна ознака діагностичної тріади. Найчастіше уражається плевра, зміни носять продуктивний характер (спайковий процес), а при високому ступені активності може спостерігатися ексудативний плеврит зі скупченням великої кількості рідини. Дещо рідше спостерігається ушкодження перикарда у вигляді сухого або ексудативного перикардиту. Ураження очеревини трапляється рідко.

Характерним для цього захворювання є ураження легенів та судин малого кола кровообігу (у 60- 80% хворих). Неспецифічні запальні процеси легенів при системному червоному вовчаку перебігають за типом гострої або підгострої інтерстиціальної пневмонії або пульмоніту з: 
· кашлем;

· задишкою;

· відчуттям стиснення в грудях;

· кровохарканням;

· значною кількістю звучних хрипів у нижніх відділах легенів при нормальному перкуторному звуці;

· рентгенологічне дослідження виявляє сітчасто-вузликові, фіброзні зміни, інфільтрати переважно в нижніх відділах легенів. 

Серцево-судинна система при системному червоному вовчаку також часто залучається в патологічний процес, однак зміни функції серцево-судинної системи не є провідними в клінічній картині у більшості хворих і не призводять до розвитку серцево-судинної недостатності. 

Клініка вовчакового міокардиту проявляється: 
· тахікардією;

· лабільністю пульсу;

· невизначеним болем у ділянці серця;

· задишкою;

· ослабленням серцевих тонів;

· шумами;

· порушеннями ритму серця. 
При лікуванні кортикостероїдами зміни в міокарді зворотні. Поряд з серцебиттям та задишкою (провідні симптоми) часто спостерігається виражений больовий синдром типу стенокардії. Під час аускультації у хворих вислуховують ослаблені серцеві тони, систолічний шум, у тяжких випадках – ритм “галопу”. 

У хворих на системний червоний вовчак часто спостерігається вогнищеве і дифузне ураження нирок (люпус-нефрит), що в більшості випадків і визначає прогноз захворювання. 

Залучення у процес нирок може проявлятись мінімальними змінами у вигляді сечового синдрому (еритроцитурія, протеїнурія, лейкоцитурія), в інших випадках нефротичним синдромом з нирковою недостатністю, інколи підвищенням артеріального тиску. Відсутність змін або незначні зміни в сечі характерні для хронічного перебігу захворювання, тим часом як при гострому та підгострому перебігу нирки уражаються в 100% випадків. 
Ураження шлунково-кишкового тракту. Клінічно у хворих на системний червоний вовчак можуть спостерігатися: 
· анорексія;
· нудота;
· блювання (навіть з домішками крові);
· проноси;
· больовий синдром, спричинений змінами судин черевної порожнини. 
Такі зміни відзначаються у 50-60% хворих. 

Ураження селезінки спостерігається в 10-40% випадків, рідше буває ізольованим, частіше поєднується з лімфаденопатіями і ураженням печінки. 

Лімфаденопатія може бути генералізованою або проявлятися помірним збільшенням шийних, пахвових, пахвинних вузлів. При пункційній біопсії виявляють збільшену кількість плазматичних і ретикулярних клітин. 

При дослідженні периферичної крові виявляють: 
· анемію;

· лейкопенію; 
· тромбоцитопенію;

· інколи відзначають зміни тільки вмісту еритроцитів, лейкоцитів. 
Захворювання в таких випадках перебігає у вигляді тромбоцитопенічної пурпури, лейкопенії, гемолітичної анемії. 

Зміни нервової системи спостерігаються або в розпалі захворювання, або в термі​нальний період і проявляються у вигляді: 
· енцефаліту;

· менінгоенцефаліту;

· епілептиформного нападу;

· хореї;

· діенцефальних порушень;

· симптомів порушення мозкового кровообігу. 

При системному червоному вовчаку ураження очей проявляється у вигляді епісклериту, кон’юнктивіту, виразки рогівки, а також змін на очному дні – геморагій, які виглядають як хмароподібні жовті відкладення, переважно в задніх відділах очного дна. 

При захворюванні можливий розвиток риніту, трахеїту, хондриту, фарингіту, ларингіту, стоматиту, перфорації носової перегородки або її деформації, автоімунного тиреоїдиту. 
Діагностичні критерії захворювання поділяються на великі і малі:
Великі діагностичні ознаки: 
· „метелик” на обличчі;

· люпус-артрит;

· люпус-пневмоніт;

· LE-клітини в крові (1-5 на 1000 лейкоцитів – поодинокі, 5-10 – помірна кількість, більше ніж 10 – велика кількість);

· анинуклеарний фактор у високих титрах;

· аутоімунний синдром Верльгофа;

· Кумбс-позитивна гемолітична реакція;

· люпус-нефрит;

· гематоксильні тільця в біопсійному матеріалі;

· характерна патоморфологічна картина при біопсії шкіри, нирок, синовіальної оболонки, лімфатичного вузла.

Малі діагностичні ознаки: 
· гарячка понад 37,5°С протягом кількох днів; 
· немотивоване зменшення маси тіла (більше ніж на 5 кг за короткий час), порушення трофіки; 
· капілярити на пальцях; 
· неспецифічний шкірний синдром (багатоформна еритема, кропив’янка); 
· полісерозит – плеврит, перикардит; 
· лімфаденопатія; 
· гепатоспленомегалія; 
· міокардит; 
· ураження центральної нервової системи; 
· поліневрит; 
· поліміозит, поліміалгія; 
· поліартралгія; 
· синдром Рейно; 
· збільшення ШОЕ (понад 20 мм/год); 
· лейкопенія (менше ніж 4·109 /л); 
· анемія (рівень гемоглобіну нижчий від 100 г/л); 
· тромбоцитопенія (менше ніж 100·109 /л); 
· гіпергаммаглобулінемія (понад 22 %); 
· антинуклеарний фактор у низькому титрі; 
· вільні LE-клітини. 
Діагноз системного червоного вовчака вірогідний при поєднанні трьох великих ознак, причому одна є обов’язковою – „метелик”, LE-клітини у великій кількості, антинуклеарний фактор – у високих титрах, або однієї “великої” та трьох “малих” ознак.

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

Принципи лікування.
1. В період загострення лікування повинно проводитись в стаціонарі.

2. Вітамінізована дієта багата на білки з обмеженим вживанням солі і легкозасвоюваних вуглеводів. 

3. Медикаментозне лікування:

a) препарати амінохінолонового ряду (делагіл, плаквеніл);

b) нестероїдні протизапальні препарати (ацетилсаліцилова кислота, індометацин та ін.);

c) глюкокортикостероїди (преднізолон);

d) анаболічні гормони;

e) імунодепресанти (хлорбутин, циклофосфан, меркаптопурин, азатіоприн).

4. Екстракорпоральне очищення крові – гемосорбція, плазмаферез.
Профілактика.
Хворому треба уникати введення вакцин та сироваток, приймання лікарських засобів без показань, підвищеної інсоляції, переохолодження, фізіотерапевтичних процедур. Вагітність і пологи можуть несприятливо впливати на перебіг захворювання: вагітна повинна перебувати під постій​ним диспансерним наглядом.
Прогноз.
Захворювання має прогресуючий перебіг, швидко призводить до незворотних змін у нирках, серцево-судинній, легеневій системі. Смерть настає від ниркової недостатності.
Системна склеродермія.
Системна склеродермія – це захворювання сполучної тканини і дрібних судин, що характеризується поширеними фіброзно-склеротичними ураженнями шкіри, опорно-рухового апарату, внутрішніх органів та судин. Системна склеродермія – типове колагенове захворювання, пов’язане з надлишковим колагеноутворенням.
Епідеміологія.

Є дані про динаміку первинної захворюваності в США, яка становить 12 випадків на 1 млн населення на рік. Жінки хворіють у 3-7 разів частіше, ніж чоловіки. Віковий пік початку хвороби зазвичай припадає на 3-є – 6-е десятиліття. 
Сприяючі чинники.

· генетичний;

· вірусна інфекція;
· переохолодження;

· алергізація;

· травми;

· вібрація;

· лікарські препарати;

· інтоксикація;

· підвищена інсоляція;

· хімічні агенти (хлор-, фтор- та фосфорорганічні сполуки).

Певну роль у розвитку хвороби відіграє праця, пов’язана з тривалим охолодженням, вібрацією. Склеродермоподібний синдром спостерігається у робітників, зайнятих у процесах полімеризації вінілхлориду.
Патогенез.

Існують такі патогенетичні механізми захворювання: порушення функції фібробластів, що впливає на біосинтез і дозрівання колагену, та ушкодження мікроциркуляторного русла, що зумовлене порушенням взаємовідношення ендотелій – система згортання крові. 
Класифікація.

I. За клінічними формами:
1. Дифузна склеродермія (генералізоване ураження шкіри та вісцеропатії).

2. Лімітована склеродермія (ураження шкіри обличчя та кистей).

3. Перехресний синдром: системна склеродермія + дерматоміозит, системна склеродермія + ревматоїдний артрит та ін..

II. За стадіями хвороби:

І – початкових проявів (суглобові, якщо є підгострий перебіг, вазоспастичні – хронічний).

ІІ – генералізації (полісиндромність, полісимптомність).

ІІІ – термінальна (переважання склеротичних, дистрофічних і судинно-некротичних процесів з порушенням функцій органів).

III. За варіантами перебігу:
1. Гостра (швидкопрогресуюча).

2. Підгостра (помірнопрогресуюча).

3. Хронічна.

IV. За ступенем активності:

І – якщо є хронічний перебіг.

ІІ – якщо є підгострий перебіг або загострення хронічного перебігу.

ІІІ – якщо є гострий або підгострий перебіг.
V. За клініко-морфологічними змінами органів і систем.
Клінічна картина.
Системна склеродермія характеризується полісиндромністю, поєднанням ознак фіброзу і генералізованого ендартеріоліту. 
Основні клінічні синдроми:

· ураження шкіри і периферичних судин – щільний набряк, індурація, атрофія, гіперпігментація, телеангіектазії, синдром Рейно, вогнищеве ураження;

· ураження локомоторного апарата – артралгія, поліартрит (ексудативний чи фіброзно-індуративний), поліміозит, кальциноз, остеоліз;

· ураження серця – міокардоз, кардіосклероз, вада серця (частіше недостатність мітрального клапана);

· ураження легень – інтерстиціальна пневмонія, пневмосклероз (компактний чи кістозний), адгезивний плеврит;

· ураження травного каналу – езофагіт, дуоденіт, коліт;

· ураження нирок – справжня склеродермічна нирка, гломерулонефрит;

· ураження нервової системи – поліневрит, вегетативні зсуви, нейропсихічні розлади.
Однією із найбільш ранніх і практично постійних ознак захворювання є синдром Рейно, що характеризується трифазною вазоспастичною реакцією після охолодження, хвилювань, перевтоми (побіління, ціаноз і гіперемія). На початку хвороби синдром Рейно має епізодичний характер із залученням дистальних відділів кількох пальців кисті, а потім всіх пальців і всієї кисті, стоп, рідше обличчя (ніс, губи, вуха). 

Під час огляду відзначають зміну забарвлення шкіри, похолодіння кінцівок, появу рубчиків, виразок, що довго не гояться. Характерне склеродермічне ураження шкіри, що часто поєднується із синдромом Рейно, яке проходить стадії щільного набряку (рання ознака), індурації і атрофії (пізня стадія), з переважною локалізацією на кистях, обличчі. 
У міру прогресування системної склеродермії більш стійкими стають трофічні розлади у вигляді облисіння, деформації нігтів, утворення виразок. 
У стадії індурації змінюється забарвлення шкіри (чергування гіперпігментації і депігментації), стає чітким судинний малюнок, з’являються телеангіектазії, переважно на обличчі і грудях. 
У стадії атрофії спостерігають характерний натяг шкіри, її блиск, загострення носа, кисетоподібні складки навколо рота, із утрудненням його повного відкриття. У міру ущільнення шкіри на пальцях і кистях розвиваються згинальні контрактури, а в подальшому склеродактилія і акросклероз, а також вкорочення пальців за рахунок остеолізу окремих фаланг і відкладення кальцію в шкірі, переважно періартикулярно. 

До ранніх ознак належить ураження стравоходу практично у всіх хворих, але у половини з них безсимптомне. Ураження стравоходу супроводжується у деяких хворих порушенням просування їжі по ньому і болем, необхідністю запивати водою суху їжу. 
Під час рентгенологічного дослідження виявляють порушення моторики стравоходу в дистальному відділі і недостатність кардії, регургітацію їжі в стравохід, особливо в положенні хворого лежачи, рефлюкс-езофагіт. 
Особливо небезпечним є розвиток хронічного езофагіту, який може призвести до звуження нижнього відділу стравоходу і вираженої дисфагії. Зміни стравоходу виявляються і в тих хворих, у яких немає будь-яких клінічних ознак ураження стравоходу. 

Аналогічні зміни, пов’язані з розвитком атрофії гладеньких м’язів або підслизового фіброзу, відмічаються і в інших відділах травного каналу. Ураження шлунка супроводжується порушенням його випорожнення, частим блюванням і відчуттям повноти, тонкої кишки – здуттям, розпиранням, болем, а в міру прогресування хвороби – розвитком синдрому порушення всмоктування, проносами і зниженням маси тіла. Втягнення в процес товстої кишки призводить до стійкого запору з відповідною симптоматикою. Рідше розвивається фіброз підшлункової залози з недостатністю секреторної функції. 

Ураження серцево-судинної системи є одним з основних вісцеральних проявів, при цьому в процес залучаються оболонки серця і судини всіх калібрів, часто відзначається поєднане ураження. Крім того, патологія серця може виникнути внаслідок гіпертензії в малому колі кровообігу, зумовленої пневмофіброзом і нирковою гіпертензією (склеродермічна нирка). Ураження міокарда (склеродермічний кардіосклероз) спостерігається у 2/3 хворих найчастіше у вигляді великовогнищевого множинного склерозу чи більш рідкісного міокардозу, зумовленого набряком і розростанням пухкої сполучної тканини. Скарги зазвичай відсутні. Задишка визначається при фізичному напруженні, головним чином при міокардозі і значному кардіосклерозі, що пояснюється повільним прогресуванням процесу з розвитком компенсаторних механізмів і обмеженим руховим режимом через ураження опорно-рухового апарату. 
При обстеженні хворого виявляють розширення меж серця переважно ліворуч, порушення ритму у вигляді групових і поодиноких екстрасистол, що з’являються уже в ранніх стадіях хвороби. Зазвичай спостерігається недостатність мітрального клапана.

Клінічні прояви пневмофіброзу, як правило, бідні: 
· незначна задишка під час фізичного навантаження;

· періодичний кашель (сухий або з невеликою кількістю мокротиння); 
· сухі хрипи в нижніх відділах легенів; 
· особливістю пневмофіброзу при системній склеродермії є раннє ураження судин з розвитком симптоматики легеневої гіпертензії і навантаженням на праві відділи серця;

Однак легенева гіпертензія може бути пов’язана також із прогресуючим інтерстиціальним процесом. 
· під час рентгенологічного дослідження виявляється інтерстиціальний пневмофіброз переважно в нижніх відділах легенів.

Синдром злоякісної гіпертензії (справжня склеродермічна нирка) характеризується: 
· швидким підвищенням і стійкістю високого артеріального тиску;

· ретино- й енцефалопатією; 
· швидким розвитком азотемії і ниркової недостатності; 
· одночасно з гіпертензією визначаються зміни в сечі (білок, клітинний осад та ін.). 
В основі цього процесу лежать значні судинні зміни в нирці з множинними кортикальними некрозами. У 1/3 хворих відзначається ураження нирок переважно у вигляді сечового синдрому, рідше – дифузного гломерулонефриту. Однак ця патологія не визначає прогнозу життя хворих.

Ураження суглобів і м’язів за типом ревматоїдоподібного артриту і склерозивного міозиту – не тільки частий клінічний синдром, а одна із основних причин ранньої інвалідності хворих. 

Найбільш характерною ознакою системної склеродермії є остеоліз нігтьових фаланг, а також кальциноз м’яких тканин, що розвивається переважно періартикулярно в ділянці суглобів пальців. 
Поєднання кальцинозу, синдрому Рейно, склеродактилії, розширення стравоходу і телеангіектазії виділяють як CREST-синдром, що свідчить про порівняно доброякісний перебіг хвороби. 
Лабораторні дані: мають відносне діагностичне значення, однак вони важливі для встановлення ступеня активності процесу. З цією метою визначають ШОЕ і білки гострої фази. Нерідко виявляють гіпергаммаглобулі​немію і гіперпротеїнемію, ревматоїдний фактор у середніх титрах, антинуклеарний фактор при високоактивному перебігу хвороби. Встановлено також значне скупчення антинуклеарних антитіл при підгострій, швидко​прогресуючій системній склеродермії. 
Для встановлення діагнозу необхідно провести рентгенологічне дослідження стравоходу, шлунка, легенів, кісток і суглобів, а також біохімічне дослідження шкіри.
Оцінка стану хворого.
Проводять на основі клінічних та лабораторних даних. Формулюють наявні та потенційні проблеми і розробляють план сестринського догляду залежно від переважання клінічних синдромів. Аналізують план лікарських призначень і виконують необхідні втручання.
Принципи лікування.
1. Довготривалість та етапність у лікуванні (стаціонар, диспансер, курорт).

2. Медикаментозне лікування:
a) нестероїдні протизапальні засоби (ацетилсаліцилова кислота, індометацин, ортофен та ін.);

b) похідні амінохінолінового ряду (хінгамін, плаквеніл, делагіл);

c) препарати, які поліпшують периферичний кровообіг (нікотинова кислота, компламін, солкосерил, фенігідин, продектин, гепарин, трентал, андекалін, тиклід);

d) для зменшення шкірно-суглобових змін – лідаза (підшкірно і шляхом електрофорезу);

e) кортикостероїди (преднізолон, дексаметазон);

f) імунодепресанти (азатіоприн, циклофосфамід, лейкеран);

g) антилімфоцитарна сироватка;

h) ендолімфатичне і лімфотропне введення глюкокортикоїдів та протизапальних засобів.

3. Фізіотерапевтичне лікування: 
a) ультразвук з гідрокортизоном; 
b) аплікації парафіну або озокериту;
c) аплікації з розчином димексиду і нікотинової кислоти;

d) електрофорез з лідазою або гіалуронідазою;

e) фонофорез гідрокортизону;

f) сірководневі, родонові;

g) вуглекислі ванни;

h) грязьові аплікації на кінцівки;

i) баротерапія, лікувальна гімнастика;

j) масаж. 

4. У період диспансерно-поліклінічного спостереження пацієнти повинні приймати підтримуючі дози кортикостероїдів, амінохінолінових, нестероїдних протизапальних препаратів, вітаміни.
5.  Необхідно санувати в організмі хронічні вогнища інфекцій, уникати фізичного перенавантаження, переохолодження, вібрації, контакту з хімічними речовинами та іншими алергізуючими речовинами. 
Прогноз.
Прогноз залежить від своєчасності та ефективності медикаментозного і фізіотерапевтичного лікування, використання лікувальної фізкультури, які дають змогу зберігати працездатність частини хворих.

Дерматоміозит.

Дерматоміозит – це системне запальне захворювання скелетної і гладкої мускулатури та шкіриё

Приблизно у 25% хворих патологія обмежується м’язовою системою – поліміозит.

Етіологія і патогенез. 
1. Вивчені недостатньо. 
2. Існує інфекційно-токсична гіпотеза виникнення дерматоміозиту, що припускає участь вірусної інфекції, зокрема вірусів Коксакі В, А9, пікорнавірусів, міксовірусів. 
На користь цієї гіпотези свідчать випадки розвитку дерматоміозиту (ДМ) після перенесеного грипу,  краснухи, оперізуючого лишаю і іншої вірусної інфекції. 
3. Найбільш очевидним є зв’язок ДМ із злоякісними новоутворами різної локалізації. 
Пухлинний (паранеопластичний) ДМ становить 14-30% від усіх випадків хвороби. Припускається, що пухлинний ДМ розвивається або як імунопатологічна реакція внаслідок спільності антигенів пухлини і м’язової тканини, або як аутоімунна реакція на пухлинні чи поверхневі м’язові антигени, структура яких змінилася під впливом продуктів пухлинного розпаду.

4. На користь спадкової схильності свідчить підвищений вміст HLA В8 i DrW3. 
Відомо, що з антигеном HLA В8  асоціюються патологічні стани, при яких спостерігаються імунні порушення. Цей факт зближує ДМ з іншими аутоімунними хворобами.

5. Найбільш поширеною патогенетичною теорією ДМ є імунопатологічна теорія. 
У хворих на ДМ виявлена сенсибілізація лімфоцитів до антигенів м’язової тканини, а в біоптатах м’язів – лімфоплазматичні інфільтрати, як і при класичних аутоімунних захворюваннях. Останнім часто доведена роль імунокомплексних процесів у розвитку васкулітів у скелетних м’язах.
Класифікація.

Класифікація C.M.Barson (1966)  у модифікації A.Bohan, J.B.Peter (1975).

1) Первинний ідіопатичний поліміозит.

2) Первинний ідіопатичний дерматоміозит.

3) Дерматоміозит (поліміозит), що поєднується з пухлинами.

4) Дерматоміозит (поліміозит), що поєднується з васкулітом.

5) Поєднання поліміозиту (дерматоміозиту) з дифузними захворюваннями сполучної тканини (Overlapping-syndrome).

Первинний поліміозит виявляється переважно у жінок 30-50 років і спостерігається у 34% хворих. Початок здебільшого поступовий, перебіг хронічний, прогресуючий. Для цієї форми поліміозиту властиві часті атипові шкірні висипи, синдром Рейно, артралгії, різні системні прояви.

Первинний дерматоміозит зустрічається у 29% хворих, виникає в 20-70 років і перебігає із характерними шкірними змінами. Початок захворювання гострий чи підгострий. Хворіють здебільшого жінки.

Дерматоміозит чи поліміозит із злоякісними новоутворами переважає у чоловіків (3:1) у віці старше 40 років і зустрічається приблизно у 10-20% пацієнтів. Найчастіше ця форма розвивається при локалізації пухлини в легенях, яєчниках, передміхуровій залозі, молочній залозі і кишечнику. Дерматоміозит, асоційований із пухлинами, характеризується найбільш тяжким перебігом. Він дебютує гостро чи підгостро, в клінічній картині превалюють ураження м’язів, шкірні зміни, поліартрит.

Дерматоміозит із васкулітами (ДМ дитячого віку) становить приблизно 7% хворих. Перебіг переважно гострий інтермітуючий чи частіше хронічний прогресуючий. Спостерігається васкуліт шкіри і внутрішніх органів, що зумовлює важкі ускладнення з боку шлунково-кишкового тракту (перфорації і кровотечі). У хворих даної групи, як правило, розвиваються тяжкі контрактури, звиразкування шкіри, артралгії, при тривалому перебізі – кальциноз у м’язах, шкірі, підшкірній клітковині.

Поліміозит (або частіше дерматоміозит) асоціюється із дифузними захворюваннями сполучної тканини приблизно у 20% хворих. Характерні ознаки системного червоного вовчака, системної склеродермії, синдрому Шегрена, виявлені високі титри ревматоїдного фактора, антитіл до нативної ДНК, LE-клітин. Доведено, що при такому поєднанні недуга перебігає не важче, а легше і потребує нижчі дози глюкокортикоїдів.

Окрім клінічних форм ДМ виділяють варіанти його перебігу: 
· гострий;

· підгострий;

· хронічний.

Гострий перебіг характеризується катастрофічним наростанням упродовж 3-6 місяців генералізованого ураження поперечносмугастої мускулатури впритул до повного знерухомлення хворого, розвитку дисфагії і дизартрії. Відзначається загальний тяжкий стан хворого, ознаки інтоксикаційного синдрому, різноманітні шкірні висипи. Причиною летального наслідку є аспіраційні пневмонії або легенево-серцева недостатність.

Підгострий перебіг характеризується циклічністю перебігу, проте неухильно впродовж 1-2-х років наростає адинамія, ураження шкіри і внутрішніх органів. До ери застосування глюкокортикоїдів хвороба закінчувалася смертю, в даний час можливе втримання прогресування недуги з розвитком виразної аміотрофії, контрактур, кальцинозів тощо.

Найбільш сприятливий прогноз відзначається при хронічному перебізі ДМ. Уражаються окремі групи м’язів, хворі тривалий час зберігають працездатність. Виключення становлять молоді особи, в яких розвинулися ростяжні кальцинози в шкірі, підшкірній клітковині з розвитком стійких контрактур і повним знерухомленням. 
Гострий, підгострий і хронічний перебіг ДМ визначають адекватність терапії захворювання.
Класифікація згідно з МКХ-10:
М 33 Дерматополіміозит

М 33.0 Ювенільний дерматоміозит

М 33.1 Інший дерматоміозит

М 33.2 Поліміозит

М 33.9 Дерматополіміозит, неуточнений.
Клінічна картина. 
1) ДМ розвивається поступово. 
2) Найбільш раннім симптомом є м’язова слабкість. 
Стає помітною при певних рухах або певній діяльності. Хворі спочатку не можуть самостійно сісти, підняти кінцівку, відірвати голову від подушки і утримати її тощо. Міастенічний синдром не зменшується після прийому прозерину і його аналогів. Процес поширюється на мімічну мускулатуру, сприяючи маскоподібному обличчю; внаслідок ураження м’язів м’якого піднебіння, глотки, гортані розвиваються дисфонія, дисфагія і дизартрія. Ураження міжреберних м’язів призводить до зниження дихальної екскурсії легень, гіповентиляції, розвитку пневмоній. У патологічний процес можуть утягуватися окорухові м’язи із симптомами диплопії, страбізму, двобічного птозу повік тощо. У м’язах прогресують дистрофічні процеси, міоліз, м’язові волокна заміщуються міофібрином, атрофуються, виникають контрактури і кальциноз (найчастіше у дітей і осіб молодого віку). 
3) Міалгії при рухах, у спокої, при натискуванні на м’язи. 
4) Зростаюча м’язова слабкість переважно у м’язах плечового і тазового поясів. 
5) Уражені м’язи: 
a) ущільнюються; 
b) збільшуються в об’ємі; 
c) активні рухи порушуються. 
Перебіг ДМ надзвичайно варіабельний – від важких форм, що закінчуються летально впродовж декількох місяців, до легких, ознаки яких упродовж років не вважають патологічними. 
Так, в деяких легких випадках захворювання слабкість м’язів може проявлятися лише нездатністю хворого утримати підняту випрямлену ногу чи відведену руку при наявності опору, або ж сісти з положення лежачи з руками, схрещеними на грудях.
Стадійність перебігу дерматоміозиту за Є.М.Тареєвим і Н.Г.Гусєвою (1985):
І-ий період – початковий, від декількох днів до місяця і більше, проявляється нерідко лише м’язовими або шкірними ознаками, гіперемією і набряком верхніх повік, підвищенням температури тіла і іншими симптомами.

ІІ-ий період – маніфесний – із виразними основними синдромами – шкірним, м’язовим і загальним.

ІІІ-ій період – пізній, дистрофічний, кахектичний – період ускладнень.
1. Ураження шкіри різноманітні, спостерігаються приблизно у 35-45% пацієнтів. Найчастіше діагностуються наступні види шкірних змін:

1) “Геліотропна” (з ліловим відтінком) еритема – локалізується на повіках, у ділянці скронь, чола, носогубних складок. Внаслідок періорбітального набряку з типовим ліловим забарвленням формується так званий симптом “дерматоміозитових окулярів”. Це найбільш патогномонічна ознака ДМ.

2) Симптом “декольте” або V-подібного висипу ( зливні еритематозні висипи на відкритих частинах тіла: передня поверхня грудей – зона декольте.

3) Симптом “шалі” ( еритематозні висипи на верхній частині спини і верхніх відділах рук.

4) Папули Готтрона – це еритематозні висипи із синюшним відтінком, що виступає над поверхнею шкіри, у подальшому лущиться, локалізується на  розгинальних поверхнях проксимальних міжфалангових і п’ястково-фалангових суглобів. Папули розташовуються чітко над суглобом, на відміну від системного червоного вовчака, де подібні висипи розміщуються між суглобами.

5) Руки “механіка” – наявність тріщин на шкіри подушечок пальців, яка витончується і атрофується, внаслідок чого руки виглядають грубими, спрацьованими.

6) Ураження нігтьових валиків – гіперемія нігтьових валиків, гіперкератоз, телеангіектазії.

7) Кальциноз – спостерігається при поєднанні ДМ із васкулітом (у дітей), а також у осіб молодого віку.

8) Інші шкірні прояви: 
a) алопеція;

b) порушення пігментації (пойкілодермія); 
c) можливі також різні висипи за типом папульозних, пустульозних, бульозних (пемфігоїдних); 
d) телеангіектазії; 
e) гіперкератоз.

2. Загальні симптоми:
a) слабкість; 
b) кволість,; 
c) недомагання; 
d) субфебрильна температура тіла; 
e) схуднення.

3. Ураження опорно-рухового апарату – артралгії і артрити (20-70%).
4. Ураження дихальної системи: 
a) інтерстиціальне ураження легень (5-10%); 
b) слабкість дихальних м’язів; 
c) порушення екскурсії легень; 
d) дихальна недостатність за рестриктивним типом; 
e) аспіраційна пневмонія. 
Тобто при ДМ ураження дихальної системи може бути зумовлена трьома основними причинами:
· власне патологічним процесом; 
· ураженням дихальних м’язів; 
· розвитком вторинних бактеріальних пневмоній.

5. Ураження серцево-судинної системи – спостерігається у 20-30% хворих. 
Визначається переважно ураження міокарда запального чи дистрофічного характеру, що проявляється: 
тахікардією, 
a) артеріальною гіпотонією; 
b) розширенням меж серця; 
c) зниженням звучності тонів; 
d) змінами на ЕКГ ( порушення провідності і збудливості, аритмії, зниження вольтажу, депресія сегменту ST, інверсія зубця Т).

6. Ураження системи органів травлення – 
a) порушення моторики стравоходу (10-30%);

b) анорексія;

c) перфорації кишечнику; 
d) кровотечі внаслідок васкулітів (у дітей – ювенільний ДМ).

7. Ураження судин – найчастіше проявляється: 
a) сітчастим ліведо (livedo reticularis); 
b) виразкуванням шкіри (ювенільний ДМ); 
c) синдромом Рейно. 
Останній супроводжує приблизно 30% випадків. Як правило, симптоми виражені не різко, але зберігається властива для синдрому Рейно чутливість до переохолодження і хвилювання.

8. Ураження нервової системи – найчастіше проявляється: 
a) астеновегетативним синдромом: 
· порушенням сну; 
· підвищеною дратівливістю; 
· плаксивістю;

· болем голови; 
· запамороченням тощо. 
b) ураження периферичної нервової системи за типом поліневритів із порушенням чутливості (за типом “шкарпеток” і “рукавичок”):

c) ураження центральної:

· енцефаліти; 
· менінгоенцефаліти;

· вогнищеві ураження головного мозку з гепрекінезами, епілепсією, парезами тощо.

9. Інші прояви – прояви захворювань сполучної тканини, якщо ДМ виникає при перехресному синдромі чи в поєднанні із змішаним захворюванням сполучної тканини.
Діагностика. 
Офіційно прийнятих міжнародних критеріїв дерматоміозиту немає.

Діагностичні критерії дерматоміозиту:
Виходячи з найбільш часто використовуваних діагностичних критеріїв A.Bohan i J.Peter (1975)  і класифікаційних критеріїв T.Medsger i A.Masi (1985), можна виділити 7 основних діагностичних критеріїв ДМ/ПМ.

1. Типові шкірні прояви.

2. Прогресуюча слабкість у симетричних відділах проксимальних м’язів кінцівок за даними анамнезу чи при обстеженні.

3. Підвищення концентрації одного чи більше сироваткових м’язових ферментів.

4. Міопатичні зміни при електроміографії.

5. Типова картина поліміозиту при біопсії м’язів.

6. Зростання креатинурії.

7. Об’єктивні ознаки зменшення м’язової слабкості при лікування кортикостероїдами.

При наявності першого і будь-яких трьої з наступних критеріїв можна говорити при “визначений” діагноз ДМ.
Морфологічні зміни в біоптатах шкірно-м’язових лоскутів.

Біопсія шкірно-м’язових лоскутів проводиться в усіх випадках для підтвердження кінцевого діагнозу. Зазвичай виявляють прояви запалення між м’язовими волокнами і навколо дрібних судин у поєднанні з некрозом м’язових волокон і їх регенерацією. 
При поліміозиті відбувається інфільтрація ендомізія клітинами хронічного запалення. Більшість із цих клітин є цитотоксичними CD8+ Т-лімфоцитами. 
При дерматоміозиті визначається дещо інша картина: інфільтрат із клітин хронічного запалення спостерігається як довкола дрібних судин, так і в ендомізії та складається переважно з CD8+ Т-лімфоцитів і CD4+ Т- і В-лімфоцитів. 
При хронічному процесі м’язові волокна атрофуються, збільшуються ділянки фіброзу ендомізія і перимізію, зустрічаються м’язові волокна різного діаметру з великим числом ядер в них.

Електроміографічне дослідження.

На електроміограмі при дерматоміозиті чи поліміозиті визначаються поліфазні потенціали дії м’язових волокон  (ПДМВ) з низькою амплітудою і короткою тривалістю. Швидкість проведення імпульсу по нервовому волокну не порушується.
Зважаючи на частий зв’язок ДМ і злоякісних пухлин, які клінічно не відрізняються від ідіопатичного ДМ, лікар повинен дотримуватися правила – виключати злоякісну пухлину у любого пацієнта з клінічною симптоматикою дерматоміозиту чи поліміозиту.
Обстеження повинно включати обов’язково: 
· ретельний збір анамнезу; 
· об’єктивне обстеження (молочних залоз, передміхурової залози, легень, органів шлунково-кишкового тракту); 
· аналіз калу на приховану кров; 
· оглядову рентгенограму грудної клітки;

· мамографію або УЗД молочних залоз; 
· стандартні лабораторні тести:
Зміни лабораторних показників:

1) Неспецифічні зміни:

· підвищення активності м’язових ферментів;

· підвищення ШОЕ (у 50% хворих).

2) Неспецифічні для міозиту аутоантитіла:

· антинуклеарні антитіла (АНА) (50-80%);

· антитіла до РНК (змішані захворювання сполучної тканини і оverlapping-syndrome);

· антитіла до РМ-Scl (поєднання поліміозиту із склеродермією)

· анти-Ku-антитіла (поєднання поліміозиту із склеродермією)

3) Аутоантитіла, специфічні для міозиту:
	Аутоантитіла
	Антиген
	Частота поширеності при ДМ/ПМ (%)
	Клінічні прояви
	HLA

	Антитіла до синтетази (анти-Jo-1)
	Аміноацил-тРНК-синтетаза
	20-50%
	Антисинтетазний синдром
	DRw52, DR3

	Анти-SRP-антитіла
	Частинки, що розпізнають сигнал
	<5%
	Важкий, резистентний ПМ
	DRw52, DR5

	Анти-Mi-2-антитіла
	?
	5-10%
	Класичний ДМ
	DRw53, DR7


Виявлення певних аутоантитіл допомагає у розпізнаванні і прогнозування захворювання і можливий клінічних проявів. 
Лікування. 
1. Препаратами вибору в лікуванні ДМ  або ПМ є глюкокортикоїди: 
a) преднізолон. 
Призначають по 1-1,5 мг/кг/добу в декілька прийомів, і ця доза зберігається до настання ремісії захворювання (зменшення м’язової слабкості і повернення м’язових ферментів до норми). 
Потім дозу поступово зменшують під контролем клінічних показників. Препаратом вибору при лікуванні ДМ є преднізолон. 
Протипоказаний тріамцінолон (полькортолон), оскільки він може посилювати м’язову слабкість (серед його побічних ефектів – здатність викликати міопатичний синдром). 
При гострому перебігу ДМ доза глюкокортикоїдів коливається від 80 до 120 мг/добу (на еквівалент преднізолону). 
При підгострому перебізі середні добова доза становить 60-80 мг.

При загостренні хронічного процесу – 30-40 мг/добу.

2. Застосування імунодепресантів проводять при загрозливих для життя станах і при неефективності стероїдів. 
Найчастіше використовують метотрексат і азатіоприн (2-3 мг/кг/добу).  
Метотрексат застосовують за різними схемами (7,5-15 мг на тиждень перорально або в/в). Оптимальні дози препаратів витримуються 4-8 тижнів, а потім доза знижується до підтримуючої, яка призначається тривало (роками).

3. Амінохолінові препарати (делагіл, плаквеніл) використовують як “амортизатори” розвитку загострень при зниження дози глюкокортикоїдів. 
Призначають делагіл по 0,25 г 1 раз в день, або плаквеніл 0,2 г 1 раз в день (увечері).

Хворим з ДМ оказаний прийом вітамінів групи В, кокарбоксилази, АТФ. 
4. Для посилення м’язової сили і збільшення об’єму мязів застосовують анаболічні гормони: 
a) нероболіл; 
b) силаболіл; 
c) дураболіл тощо. 
По 1 ін’єкції д/м 1 раз в 10 днів, на курс 3-4 ін’єкції; курси проводити щоквартально.

5. При ДМ, ускладненому кальцинозом, рекомендується застосування комплексонів, що утворюють розчинні з’єднання з іонами кальцію і сприяють виділенню їх з сечею. 
a) двонатрієва сіль етилендіамінтетраоцтової кислоти (Na2ЕДТА). 
Препарата вводиться довенно на 400,0 мл ізотонічного розчину натрію хлорид або 5% розчину глюкози в дозі 250 мг щоденно впродовж 5 днів з 5-денними перервами (на курс 15 процедур). Такі курси повторюють 3 рази на рік.

6. При хронічному перебізі ДМ і відсутності симптомів загострення показана фізіотерапія: 
a) електрофорез гіалуронідази, лідази, 
b) парафінові аплікації тощо. 
7. Санаторно-курортне лікування не проводиться.

Прогноз. 
1. 5-річне виживання при ідіопатичному ДМ/ПМ і у поєднанні із дифузними захворювання сполучної тканини при своєчасному застосуванні глюкокортикоїдів становить 85%. 
2. У хворих на ДМ/ПМ у поєднанні із злоякісними утвореннями значно гірший. 
3. Виживання також залежить від серологічних груп пацієнтів. 
У хворих, в яких визначаються анти-Mi-2-антитіла, прогноз вельми сприятливий, а 5-річне виживання перевищує 90%. Найбільш поганий прогноз у пацієнтів із анти-SRP-антитілами: 5-річне виживання в них становить менше 30%.

Профілактика. 
Профілактика ДМ насамперед вторинна, спрямована на попередження загострення захворювання. Слід уникати травм, операцій, інфекцій, переохолоджень, щеплень, лікарських препаратів, на які відзначалися побічні реакції, контакту із хімічними речовинами тощо. 
Жінкам слід уникати вагітностей.
Вузликовий періартеріїт.
Вузликовий періартеріїт – системне захворювання судин, яке характеризується сегментарним ураженням середніх та дрібних артерій м’язового типу з утворенням аневрезматичних випинань. 
Епідеміологія.

За даними літератури, вузликовий періартеріїт спостерігається в різних географічних зонах. Хворіють переважно чоловіки середнього віку, в 2-3 рази частіше, ніж жінки, однак захворювання зустрічається і в дітей, і у людей похилого віку. 
Етіологія.

Захворювання трапляється рідко, тому його епідеміологія достатньо не вивчена.
Сприяючі фактори:
· вірусний (гепатит В);

· медикаментозна непереносимість;

· імунологічний (введення вакцин і сироваток).

Клінічна картина.
Виділяють: 

· гострий; 

· підгострий; 

· хронічний перебіг хвороби, який роз¬різняється за швидкістю прогресування і розвитком полісиндромності. 

1. Вузликовий періартеріїт здебільшого починається гостро, рідше поступово із симптомів загального характеру: 
a) підвищення температури тіла; 
b) тахікардії; 
c) м’язового болю;

d) швидко наростаючого похудіння;

e) слабості; 
f) відсутності апетиту; 
g) пітливості. 
2. Найчастішою ознакою є ураження нирок (у 80% хворих) у вигляді: 
a) нефропатії легкого ступеня з транзиторною гіпертензією і помірним сечовим синдромом; 
b) дифузного гломерулонефриту із стійкою артеріальною гіпертензією майже у половини хворих; 

Прогностично несприятливим є розвиток синдромів злоякісної гіпертензії і нефротичного, які відзначаються швидким прогресуванням з розвитком ниркової недостатності і поганою переносимістю активної терапії глюкокортикостероїдами. 
c) спостерігаються також інфаркти нирок. 
Ура​ження нирок є найчастішою причиною смерті таких хворих.
3. Розриви аневризм внаслідок артеріїту. 

4. Порушення нервової системи. 
У 50 % хворих проявляється характерними несиметричними множинними чутливими і руховими мононевритами у зв’язку з патологічним процесом у судинах, які живлять той чи інший нерв. Нерідко спостерігається поліневрит переважно чутливих нервів у вигляді парестезій, слабкості за типом панчіх і рукавиць. 
Залучення у процес центральної нервової системи спостерігається в кожного 4-го хворого, клінічно проявляється симптоматикою менінгоенцефаліту з: 
· порушенням мови і слуху;
· головним болем і запамороченням; 
· судомами; 
· затьмаренням свідомості та явищами подразнення мозкових оболонок; 
· вогнищевими ураженнями мозку в зв’язку з тромбозами внутрішньочерепних судин; 
· розривами аневризм. 
5. Абдомінальний синдром спостерігається майже у половини хворих. 
Характерний біль у животі, що виникає гостро і пов’язаний з патологічним процесом у судинах черевної порожнини. При розвитку ішемії або некрозів у судинах брижі біль локалізується в ділянці пупка, супроводжується нудотою, блюванням, проносом, кров’ю в калі. 
При ушкодженні судин різних органів спостерігаються гастрит, ентерит, коліт із запорами, які змінюються проносами з тенезмами і кров’ю в калі. Можлива картина апендициту, гострого холецистту, панкреатиту. Перфорація того чи іншого відділу кишок у зв’язку з некрозом, інфарктом, крововиливами призводить до розвитку перитоніту. 

6. Ураження серця спостерігається в 30-40% хворих і є третьою причиною смерті. 
Найчастіше зміни торкаються вінцевих судин, що супроводжується нападами стенокардії, інфаркту міокарда. Однак нерідко яскраві ознаки відсутні й ішемічні явища виявляються випадково. Часом розвивається гемоперикардит внаслідок розриву аневризми або ексудативний перикардит у зв’язку з ураженням дрібних судин. 

7. Із інших клінічних ознак відмічають: 
a) підвищення температури тіла, нерідко стійке; 
b) артралгії; 
c) рідше мігруючі артрити великих суглобів; 
d) міалгії;

e) різноманітні ураження шкіри (еритематозні, плямисто-папульозні, геморагічні, уртикарні, везикульозні і некротичні); 
f) лише у 5-10 % хворих вдається виявити характерні для вузликового періартеріїту різко болючі підшкірні вузлики розміром до 1 см, які пальпуються за ходом судин і є аневризмами судин або гранульомами. 
8. У хворих швидко розвивається блідість, що в поєднанні з виснаженням ство​рює своєрідну картину „хлоротичного маразму”. 

9. Особливістю вузликового періартереіїту є розвиток синдрому бронхіальної астми з високою стійкою еозинофілією, яка може за багато років передувати розгорнутій картині вузликового періартеріїту. 
10. Лабораторні методи дослідження:

a) в загальному аналізі крові виявляють: 
· лейкоцитоз із нейтрофільним зсувом; 
· при тяжкому перебігу хвороби – помірна анемія і тромбоцитопенія;
· ШОЕ зазвичай підвищена. 
b) в біохімічному аналізі крові: 

· стійка гіпергаммаглобулінемія; 
· нерідко гіпереритремія;
· майже у 2/3 хворих виявляються циркулюючі імунні комплекси;
· зниження вмісту комплементу. 
c) у сечі: 
· зміни виявляють при ураженні нирок: 
· протеїнурія, 
· мікро- або макрогематурія. 
11. Інструментальні методи дослідження:

a) при дослідженні очного дна виявляють: 

· аневризми артерій; 

· периваскулярні інфільтрати; 

· тромбози “центральної артерії сітківки; 

· найчастіше – гіпертонічну ретинопатію. 

Зміни з боку очей можуть бути одним із ранніх симптомів хвороби - епісклерит, кон’юнктивіт. При прогресуванні артеріальної гіпертензії розвивається злоякісна ретинопатія із сліпотою.
b) при підозрі на вузликовий періартеріїт необхідна біопсія м’яза гомілки, стегна, черевної стінки, де найчастіше можна виявити характерні для цього захворювання зміни судин м’язового типу. 
c) ангіографічне дослідження черевної частини аорти і її гілок підтверджує діагноз у 80% хворих, однак негативні результати ангіографії не виключають діагнозу вузликового періартеріїту.

Оцінка стану хворого.
Проводять на основі клінічних та лабораторних даних. Формулюють наявні та потенційні проблеми і розробляють план сестринського догляду залежно від переважання клінічних синдромів. Аналізують план лікарських призначень і виконують необхідні втручання.
Принципи лікування.
1. В гострому періоді хворі лікуються стаціонарно. 

2. Медикаментозне лікування:

a) глюкокортикоїди (преднізолон, тріамцинолон, метилпреднізолон);

b) нестероїдні протизапальні (бутадіон, індометацин);

c) препарати амінохінолонового ряду (делагіл, плаквеніл);

d) імунодепресанти (азатіоприн, меркаптопурин);

e) препарати, що покращують периферичну мікроциркуляцію (тиклід, гепарин).

3. Хворим протипоказані: 
a) інсоляція; 
b) фізіотерапія; 
c) курортне лікування; 
d) введення сироваток і гемотрансфузії.

Прогноз.
Прогноз залежить від перебігу: 
1) При гострому перебігу з ураженням органів черевної порожнини, головного мозку, серця та нирковою недостатністю тривалість життя становить 1-3 місяці. 
2) При підгострому перебігу захворювання прогресує не так швидко, тому хворі живуть 2-3 роки. 
3) При хронічному перебігу, який супроводжується ураженням шкіри та одного із внутрішніх органів, хворі живуть 10-15 років.
Догляд за хворими із захворюваннями суглобів і сполучної тканини.

При організації надання допомоги хворим із патологією опорно-рухового апарату слід диференціювати 2 категорії пацієнтів: 
І-а – хворі із хронічними запальними захворюваннями суглобів (артрити);
ІІ-а – хворі із дегенеративно-дистрофічним ураженням органів опори (артрози, остеопороз). 
При організації надання допомоги хворим вдома з хронічними артритами для контролю захворювань (клініко-медикаментозний контроль) насамперед слід звертати увагу на психологічно-соціальну адаптацію хворого. 
Адже закономірно те, що у пацієнта виникають депресія, тривожність відносно подальшої долі. 
Після встановлення діагнозу, лікування в клініці й повернення додому актуальною стає проблема працевлаштування, турботи про сім’ю, часто тяжкі розмірковування з приводу можливого життя у інвалідному візку. 
Вказані моменти нерідко є причиною озлобленння хворого на несправедливість долі й може бути спровоковане негативне ставлення до навколишнього середовища. Найпершою допомогою у таких ситуаціях є: 
1) Налагодження тісного доброзичливого контакту хворого із сім’єю, родиною, друзями, чуйним, уважним лікарем. 

2) Наступним кроком у психологічно-соціальній адаптації хворого є поступове, ненав’язливе усвідомлення факту хвороби як подальшого супутника життя, що вимагає внесення корективів у стиль буття, зміни певних звичок, визначення своїх можливостей і найбільш значущих, реальних пріоритетів в ситуації, що склалася. 

3) Важливе значення для корекції проблеми здоров’я, зокрема больового синдрому, має внутрішня підсвідома самодисципліна пацієнта. 
Одним із найкращих способів ослаблення болю є переключення уваги від власного тіла, хвороби на інші проблеми. Люди, які не здатні абстрагуватися від самоконцентрації, „зацикленості” на своїх відчуттях, набагато гірше переносять біль, пов’язаний із хворобою, порівняно з тими, хто може пройнятися проблемами сім’ї, турбуватись про інших, зайнятись досягненням поставлених цілей. 
4) Тому завданням медпрацівника, який постійно контактує і допомагає хворому, стає клопітке, настійливе, але поступове переключення пацієнта на вирішення нових, хоча б короткострокових, проблем. 
Догляд за хворим на хронічний артрит передбачає: 
1. З одного боку, максимальне оберігання від деструкції суглобового хряща. 
2. З іншого – забезпечення достатньої амплітуди рухів в уражених суглобах і збереження м’язової сили.
Контроль за функціональним станом суглобів, м’язів можна здійснювати за допомогою кутоміра, сантиметрової стрічки, апаратів для вимірювання м’язової сили – динамометра, ртутного манометра (апарата Ріва-Роччі) чи тонометра. 

Перше досягається за рахунок переміщення навантаження з дрібних суглобів на більші або при виконанні дії за участю декількох суглобів, а також шляхом використання певних прийомів та додаткового спорядження:

· для натискування на клапан аерозольного балончика слід використовувати всю долоню;

· для закриття банки пластиковою кришкою використовується лікоть;

· тарілку з їжею, чашку слід брати не пальцями, а долонями; 

· шухляди засовуються рухом в кульшово​му суглобі, а не натискуванням пальців; 

· полегшити відкривання дверцяток, витягування шухляд можна за допомогою зав’язок з тканини до ручок; 

· двері відчиняються не витягнутою рукою, а поштовхом передпліччя; 

· сумки слід носити на спині або плечі, поліетиленові пакети з продуктами утри​муються не пальцями, а беруться обома руками і притискаються до грудної клітки; 

· полегшити перенесення вантажів можна за допомогою візка; 

· не рекомендують тривале перебування в одній позі – після сидіння доцільно при підніманні зробити потягування, коліна регулярно розпрямляються або використовуються спеціальні підставки; 

· для попередження розвитку контрактур в колінних суглобах під час денного відпочинку або тривалого перебування у ліжку необхідно ставити на колінні суглоби мішечки з промитим прожареним сухим піском; використання валиків під колінними суглобами допускається лише в короткі проміжки часу; 

· послаблення зв’язкового апарату гомілковостопних суглобів вимагає застосування спеціальних підпор, які утримують стопу від обвисання під вагою покривала; 

· профілактика контрактури кульшових суглобів забезпечується 15-хвилинним перебуванням в положенні на животі з вільним розміщенням трохи зігнутих в зап’ястках і ліктях рук та підкладанням подушечок під пахви; 

· для попередження розвитку контрактур в кистях час від часу, зокрема під час бесід, перегляду телепередач, необхідно впиратись кінчиками пальців у край столу, розпрямляючи при цьому долоні; 

· іноді для профілактики суглобових деформацій використовують пері​одичне короткочасне накладання шин з гіпсу або пластику; 

· оберігання від перевантажень хребта досягається підбором висоти крісла, щоб хворий міг сидіти, не згинаючись, рівно тримаючи голову; для читання книг можна застосовувати книготримач, який розміщується на рівні очей і дозволяє вивільнити руки для самомасажу та ін.; 

· зменшення навантаження на хребет під час сну досягається використанням пружного матраца і підкладанням невеликої подушечки під шийний вигин хребта.
Друге досягається за рахунок: 

· регулярним загальним масажем і самомасажем кінцівок, лікувальною фізкультурою, використанням тренажерів, пристосувань, гумових кілець, еспандерів, гумових кульок і т.ін.; при значних обмеженнях рухової актив​ності важливе значення має пасивна гімнастика під наглядом медичної сестри-інструктора; 

· розробка уражених суглобів є більш ефективною і менш обтяжливою для пацієнта після вранішньої і вечірньої теплої ванни; необхідно стежити за температурою води або інших факторів при теплових процедурах, оскіль​ки у хворих часто буває порушеною чутливість шкіри, що може спричинити опіки; 

· розробка суглобів повинна бути максимально ефективною, проте поблажливою, і не викликати значних больових реакцій – біль повинен зникати впродовж декількох хвилин після закінчення занять; 

· як правило, розробка суглобів проводиться після попереднього прийняття призначених ліків, зокрема знеболювальних середників, що полегшують виконання вправ, проте можуть шляхом приглушення больової чутливості спричинити втрату самоконтролю і викликати поглиблення деструкції суглоба; 

· протипоказаною є активна розробка суглоба в разі його почервоніння і значного набряку; в таких ситуаціях необхідна особлива обережність при наданні допомоги хворому, щоб не завдати додаткового болю: для цього підтримують пацієнта за ділянки, віддалені від уражених суглобів; іноді фіксація руками ділянок дистальнішого і проксимальнішого активного суглоба зменшує больові відчуття за рахунок такої часткової його іммобілізації; 

· якщо звичайна ходьба не створює значних проблем для хворого, слід намагатись максимально використати цей найбільш простий, доступний засіб підтримання активності хворого з поступовим збільшенням її тривалості й темпу; 

· важливе значення має правильний добір взуття, яке повинно бути одночасно жорстким і достатньо вільним з боків і спереду (проміжок між найдовшим пальцем стопи і стінкою взуття повинен пропускати в ширину великий палець кисті), за наявності деформацій сплющення склепіння сто​пи використовують спеціальні супінатори. 

Після ліквідації загострення при хронічних захворюваннях опорно-рухового апарату головними завданнями догляду є:

· зменшення болю;

· подальше відновлення функції;

· попередження загострень.

Зменшення болю, крім медикаментозного лікування, досягається зручним (фізіологічним) положенням кінцівок в ліжку, застосуванням теплових процедур. 
Для цього добре використовувати: 
1) Подушечки та м’які валики. 
2) Широко застосовують для лікування в домашніх умовах грілки, зігрівальні компреси, парафінові аплікації на суглоби (використовують розплавлений парафін – 55-60°С, який наносять на шкіру шаром 1 см, накривають кле​йонкою, шаром вати та зав’язують серветкою). Процедура продовжується 20-30 хв до охолодження парафіну. 
3) Успішно можна використовувати в домашніх умовах УВЧ (еритемні дози), електрофорез, діатермію. 

Відновлення функції уражених суглобів забезпечується вдома обов’язковим проведенням лікувальної гімнастики, спочатку пасивної, з послідовним підключенням активних вправ, до відчуття легкого болю. Лише постійні рухи зможуть попередити зрощення суглобів, розвиток їх нерухомості, атрофію м’язів. Проводити їх потрібно багаторазово протягом дня. Добре підключати силові вправи (гумове кільце для кисті, еспандер). 
Попередження загострень:

1) При покращенні загального стану, ліквідації болю та збільшенні обсягу рухів хворі зобов’язані ходити, повністю обслуговувати себе, навіть брати участь у виконанні хатньої роботи. 

2) Добре використати масаж для попередження атрофії м’язів. 

3) При тяжкому стані хворого та довготривалому перебуванні в ліжку слід обов’язково звернути увагу на гігієну тіла та ліжка (профілактика пролежнів). 
4) Дієта стає важливим фактором, особливо при обмінно-дистрофічних процесах, і спрямовується на ліквідацію обмінних порушень та зменшення маси тіла, обмеження калорій та виключення продуктів, багатих на вуглеводи, пурини (цукор, випічка, печінка, нирки, шпроти, смажене м’ясо, риба, бульйони, щавель, шпинат, гриби, бобові).
Правила проведення медикаментозного лікування в домашніх умовах:

· краще застосовувати малу кількість добре відомих ліків;

· постійно та регулярно приймати їх;

· дотримуватись визначеної дози медикаментів, та тривалості їх вживання;

· використовувати всі інші методи повною мірою (фітотерапія, фізіотерапія, лікувальна фізкультура, аеротерапія, дієта);

· обов’язково узгодити з лікарем дози медикаментів для лікування супровідних захворювань;

· обов’язково дізнатись, коли приймати ліки – до чи після вживання їжі, в яку годину доби;

· хворий обов’язково повинен сповістити про погане перенесення ліків у минулому; 

· обов’язковим є забезпечення правильного зберігання ліків тими, хто доглядає за хворим. 
Усі ліки повинні зберігатися в закритих коробках або флаконах, прохолодному та темному місці. Деякі ліки слід зберігати у холодильнику, обов’язково з етикетками зі строками зберігання. 

Самолікування, як правило, шкідливе, але воно існує в реальному житті й ним необхідно, при можливості, чітко керувати. У зв’язку з даним фактом, додатково рекомендовано:

· надзвичайно обережно приймати ліки;

· уважно читати інструкцію;

· не приймати більше тижня ліки, особливо ті, які не допомагають;

· не приймати ліків під час вагітності та годування дитини без консультації з лікарем;

· при можливості не приймати разом декілька видів медикаментів;

· самостійно не приймати антибіотиків;

· при будь-якому погіршенні стану припинити приймання ліків та звернутися до лікаря. 

Основним контингентом хворих із захворюваннями опорно-рухового апарату є люди похилого та старечого віку. Головне, що потребують такі хворі, – це терплячий догляд та увага, спрямовані на відновлення порушених фізичних та психічних функцій. 
Хворому найкраще перебувати в звичних для нього умовах: вдома, в родинному колі. Особливого значення набувають при взаємостосунках у сім’ї психологічні фактори. 
Необхідні повага до старої людини, умови для повної свободи, догляду за собою, самообслуговування, розради (читання, телевізор), підтримки охайного зовнішнього вигляду. 
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