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1. Тема: «Лейкоз у детей. Нейтропении» 
2. Значение изучения темы: Принципиальная обратимость лейкемического процесса в результате использования в терапии современных технологий требуют знания причин, особенностей клинической картины лейкоза,  своевременной диагностики, дифференциальной диагностики, адекватной терапии, профилактике угрожающих жизни состояний, качественного наблюдения.

3. Цели занятия: на основе теоретических знаний и практических умений студент должен знать возрастные особенности гемограммы, миелограммы, понятие о лейкозе,  этиологию, патогенез лейкемии, классификацию, особенности течения в зависимости от формы заболевания, основные методы диагностики, дифференциальную диагностику лейкоза, принципы лечения, прогноз, диспансеризацию; иметь представление о достижениях современной лейкозологии, трансплантации костного мозга,; иметь навыки клинического обследования; уметь выявить основные клинические симптомы заболевания, собрать анамнез, оформить  подробный  статус  с диагностическим заключением, провести  необходимые диагностические манипуляции, интерпретировать  результаты, оформить этапный, передаточный, выписной эпикриз, овладеть навыками выполнения  деонтологических принципов в условиях учебной обстановки и общению с детьми, родителями, персоналом.

4. План изучения темы:     

4.1 Контроль знаний – 30 мин.

4.2 Самостоятельная работа –60 мин

4.3 Практическая работа (разбор больных) – 55 мин

4.4 Решение задач – 50 мин

4.5 Подведение итогов и задание на следующее занятие – 25 мин

5. Оснащение практического занятия: таблицы, рисунки, тесты по теме, набор бланков с результатами клинических, биохимических анализов крови, гематологический атлас, клинические задачи, истории болезни, электронные носите

ЛЕЙКОЗ (ЛЕЙКЕМИЯ) – термин, объединяющий многочисленные опухоли кроветворной системы, исходящие из родоначальных кроветворных клеток с обязательным началом в костном мозге.

ПРЕДПОЛАГАЕМЫЕ МУТАГЕННЫЕ ФАКТОРЫ

Внешние:      

· Ионизирующая радиация

· Солнечная инсоляция

· Химические вещества

· Изотопы

·  Препараты, применяемые в области народного хозяйства и медицины

· средства бытовой химии

·  мощные источники электромагнитных волн

·  загрязнение атмосферного воздуха различными вредными веществами.
      Внутренние:
· Иммунодефицитные состояния
· Дефицит антионкогена

· Вирусоспецифические агенты (вирус Эпштейн-Бар)
       Увеличивает риск развития лейкоза наследственная или генетическая предрасположенность.

ПАТОГЕНЕТИЧЕСКАЯ СУЩНОСТЬ ЛЕЙКОЗА – это опухоль, представляющая собой сложную биологическую трансформацию родоначальных тканевых элементов кроветворения, характеризующаяся их атипизмом и неуклонным прогрессированием с образованием очагов экстрамедуллярного кроветворения. Патоморфологическим субстратом является клон бластных клеток.

ТЕОРИИ ЛЕЙКОЗОГЕНЕЗА

Клоновая. Критерием опухоли является клон мутагенных клеток, живущих по законам опухолевой прогрессии (необратимые качественные изменения клетки). Клон патологических клеток представляет собой потомство одной изменённой клетки-предшественницы (родоначальницы данного клона).

Онкогенная. В геноме некоторых вирусов содержится специфический белок, который отвечает за превращение нормальной клетки в опухолевую (онкогены). Предполагают, что онкогенный вирус сохраняется в латентном состоянии в организме хозяина длительное время, передаётся из поколения в поколение и часто сохраняется в течение жизни всех поколений. В сочетании с факторами риска потенциально-патогенный возбудитель может стать активным и дать патологический клон. Вирусы выделяют фермент рестректазу, которая разрезает ДНК, вызывая мутацию клетки.

Теория апоптоза. Апоптоз – это генетически запрограммированный процесс возникновения, дифференцировки, комментации клетки и её смерть. Включает программу апоптоза антионкоген В-53. Подавляет программу апоптоза онкоген Р-539-мутант. Подавление апоптоза лежит в основе формирования опухолевого клона. Обеспечивается это отключением программы апоптоза, т.е. не работает антионкоген. Клоновая клетка приобрела «бессмертие « в своём потомстве.

ОСНОВНЫЕ СИНДОМЫ ЛЕЙКЕМИИ
· Интоксикационный: лихорадка, астения, потливость, потеря массы, отсутствие аппетита, некротические изменения кожи, слизистых

· Геморрагический: носовые, желудочные, кишечные, почечные, легочные, маточные, внутрицеребральные кровотечения различной степени;внутрикожные кровоизлияния.

· Гиперпластический: гепатоспленомегалия, лимфаденопатия, оссальгия, гиперплазия дёсен, язвенно-некротические поражения слизистых, кожи, поражение мозговых оболочек, яичек у мальчиков, яичников у девочек. Лейкемические пульмониты, нефропатии, энтеропатии.

· Иммунодефицитный: резкое нарушение клеточного и гуморального иммунитета, фагоцитарной функции лейкоцитов, снижение активности комплемента, развитие различных инфекционно-воспалительных процессов.

· Недостаточность гемопоэза: анемия, лейкопения (лейкоцитоз), нейтропения, тромбоцитопения.

МОРФОЛОГИЧЕСКАЯ КЛАССИФИКАЦИЯ  ЛЕЙКОЗА

1. Острый лимфобластный

2. Острый миелоидный
-М0-с минимальной дифференцировкой

-М1-без созревания

-М2-с созреванием

-М3-промиелоцитарный
-М4-миеломоноцитарный

-М5-моноцитарный, монобластный

-М6-эритроидный

-мегакариоцитарный

3.  Острый промиелоцитарный лейкоз
4.  Хронический миелоидный лейкоз

ИММУНОЛОГИЧЕСКАЯ КЛАССИФИКАЦИЯ ОЛЛ

1. В – клеточный ОЛЛ (80%)
2. Т - клеточный  ОЛЛ (15%)
3. ни – Т, ни – В   ОЛЛ
                     Периоды течения острого лейкоза:
1. Начальный

2. Период развёрнутых клинических проявлений

3. Ремиссия

4. Рецидив

5. Терминальный

                     Периоды течения хронического лейкоза:
1. Начальный

2. Фаза хронического течения

3. Фаза акселерации

4. Бластный криз

5. Терминальный.

                     Типы хронического миелоидного лейкоза:
1. Взрослый тип ХМЛ

2. Ювенильный тип ХМЛ

Цитогенетическая классификация хронического миелоидного лейкоза:
1. ХМЛ с наличием филадельфийской хромосомы

2. ХМЛ с отсутствием филадельфийской хромосомы

       Диагноз лейкоза помогают поставить следующие виды исследований:
1. Врачебный осмотр
2. Развёрнутый анализ крови
3. Исследование костного мозга методом пункции грудины или подвздошной кости с морфологическим и цитохимическим исследованием (в образце костного мозга при лейкозе выявляют замещение нормальных клеток незрелыми опухолевидными клетками (бластами)). Цитохимические исследования включают определение гликогена (ШИК-реакция), миелопероксидазы (МПО), липидов, неспецифической эстеразы (НЭ), кислой фосфатазы (КФ).
4. Специальное иммунологическое исследование.
Иммунофенотипирование проводится методом проточной цитометрии и позволяет определить к какому подвиду лейкоза принадлежит данное заболевание, что имеет важное значение для выбора оптимальной программы лечения.

5. Цитогенетическое и молекулярно-генетическое исследование

При цитогенетическом исследовании выявляют специфические                 хромосомные повреждения, наличие которых помогает определить подвид лейкоза и оценит агрессивность заболевания. В ряде случаев назначается молекулярно-генетическая диагностика, способная выявит генетические нарушения на молекулярном уровне.

6. Исследование спинномозговой жидкости для определения генерализации лейкемии.

7. Дополнительные исследования.

         

 Рентгенография грудной клетки, КТ/МРТ, трепанобиопсия.
Дифференциальный диагноз лейкемии:
· Лимфомы
· Апластическая анемия

· Лангергансовоклеточные опухоли

· Лимфоаденопатии

· Мегалобластные анемии
· ДБСТ
· Сепсис

· Тромбоцитопеническая пурпура.

Основное содержание лечения острого лейкоза – это химиотерапия, направленная на уничтожение лейкозных (бластных) клеток. Используют также ряд вспомогательных методов в зависимости от состояния больного: Заместительная терапия - трансфузии компонентов и препаратов крови; Сопроводительная терапия, направленная на профилактику инфекционных осложнений и грибковой инфекции,  побочных эффектов химиотерапии, уменьшение проявлений интоксикации и др. 

      В соответствии с современными представлениями программа лечения острого лейкоза включает этапы:

1) Индукция ремиссии

      Индукционная терапия   - химиотерапия, направленная на максимальное уничтожение лейкозных клеток с целью достижения полной ремиссии.

                              2) Химиотерапия после достижения ремиссии.

      Химиотерапия после достижения ремиссии обеспечивает предупреждение рецидива лейкоза. На этом этапе лечения могут быть использованы различные подходы: консолидация, интенсификация и поддерживающая терапия.

· Консолидация используется после достижения полной ремиссии  и проводится по тем же программам, которые применялись  при индукции ремиссии.

· Интенсификация предполагает применение более активной химиотерапии, чем при индукции ремиссии.

· Поддерживающая терапия предполагает использование химиотерапевтических препаратов в дозах меньших по сравнению с этапом индукции, но в течение более длительного периода времени
 Кроме стандартных методов лечения и в соответствии с группами риска, существуют также и другие терапевтические подходы:

1. Высокодозная химиотерапия  с последующей трансплантацией стволовых кроветворных клеток (аутологичных или аллогенных).
2. Новые лекарственные препараты (нуклеозидные аналоги, дифференцирующие средства, моноклональные антитела)

С начала 90-х годов  в лечении лейкозов у детей используются программы BFM, принципом которой является интенсивная агрессивная полихимиотерапия с обязательной профилактикой нейролейкоза. В схемы лечения входят препараты, обладающие цитотоксическим действием  в различных комбинациях.  Альтернативная программа-ОЛЛ-МБ 2002 и ОЛЛ-МБ 2008. При использовании современных программ около 80% больных острым лимфобластным лейкозом остаются  в первой ремиссии до 5 лет, что позволяет говорить о практическом выздоровлении. Результат лечения острого миелоидного лейкоза уступает таковому при остром лимфобластном лейкозе и составляет 65-70%.

Прогноз. По данным статистики, 70 –72% больных лейкемией детей (а в группе минимального риска – 85% пациентов) сегодня выживают. Необходимо учитывать, что существует много разновидностей лейкемии, и жизнь ребёнка во многом зависти от вида, степени тяжести заболевания, возраста пациента.
Нейтропения - снижение количества циркулирующих в периферической крови нейтрофилов.

Агранулоцитоз - резкое снижение содержания гранулоцитов в крови (менее 1х109/л [нейтрофильных гранулоцитов менее 0,5х109/л]), приводящее к повышенной воспри​имчивости к бактериальным и грибковым (Candida, Aspergillus) инфекциям.  Приоб​ретённые агранулоцитозы: миелотоксический (например, при воздействии ионизирующей радиации или цитотоксических лекарственных средств [ЛС]) и иммунный, обусловленный либо появлением аутоантител (например, при СКВ), либо AT к гранулоцитам после приёма ЛС (гаптенов), приобретающих при попадании в организм после соединения с белком свойства антигена (Аг). Проте​кает обычно остро. Летальность при гаптеновом агранулоцитозе достигает 80%.

Этиология 
• Ионизирующая радиация и лучевая терапия, химические вещества (бензол), инсектициды 
• ЛС могут вызвать агранулоцитоз в результате прямого угнетения миелопоэза (цитостатики, вальпроевая кислота, карбамазепин, |3-лактамные антибиотики), либо действуя как гаптены (препараты золота, антитиреоидные препараты и пр.)

· Аутоиммунные заболевания (например, СКВ, аутоиммун​ный тиреоидит)
·   Вирусные инфекции (вызванные  вирусом Эпштейна - Барр, ЦМВ, жёлтая лихорадка, вирусные гепа​титы) обычно сопровождаются умеренной нейтропенией, од​нако в некоторых случаях может развиться агранулоцитоз Тяжёлые генерализованные инфекции (как бактериальные, так и вирусные) 
· Кахексия 
• Генетические нарушения при наследственных нейтропениях.
Клиническая картина 

 Инфекционные процессы, обычно вызываемые бактериями или грибами: общие симптомы (ли​хорадка, слабость, потливость, одышка, тахикардия) и спе​цифические проявления в зависимости от локализации вос​паления и возбудителя инфекции (некротическая ангина, пневмонии, поражения кожи и пр.) При сопутствующей тромбоцитопении может развиться геморрагический синдром.

 Лечение 
• Прекращение воздействия предполагаемого эти​ологического агента 
• Лечение основного заболевания
• Ан​тибиотики или противогрибковые средства при выявлении возбудителя следует назначать немедленно. Препараты вы​бирают эмпирически (обычно активные в отношении Escherichia coli, Pseudomonas aeruginosa, Candida albicans) или по результатам бактериологического иссле​дования и определения чувствительности микрофлоры 
• При аутоиммунном агранулоцитозе показаны ГК в высоких дозах до нормализации содержания гранулоцитов в крови с последующей постепенной отменой гормонов (при аграну​лоцитозе, вызванном приёмом ЛС, ГК не эффективны)

•
Препараты гранулоцитарного колониестимулирующего фактора (Г-КСФ), например ленограстим, филграстим. 
НЕЙТРОПЕНИИ НАСЛЕДСТВЕННЫЕ
Характерные признаки наследуемых агранулоцитозов (врождённых нейтропений) - лихорадка, рецидивирующие инфекции кожных покровов и дыхательных путей. Симпто​матика определяется формой заболевания.
             • Болезнь Костмана (дефект рецептора колониестимулирующего фактора гранулоцитов). Тяжёлые и часто смертельные рецидивирую​щие инфекции кожных покровов (фурункулёз, рожа) и дыхательных путей наблюдают с первого месяца жизни. 

Лабора​торные исследования: агранулоцитоз, моноцитоз, эозинофилия, тромбоцитоз, гипергаммаглобулинемия. В костном мозге обнаруживают задержку созревания нейтрофилов на стадии   промиелоцита или метамиелоцита. 
Лечение: трансплантация костного мозга. Синонимы: врождённая нейтропения, наследуемый агранулоцитоз новорождённых.

•Доброкачественная семейная нейтропения. Хроническое течение, характерны язвенные поражения слизистой оболочки ротовой полости, гиперпластический гингивит, периодонтит, гиперглобулинемия.

· Циклическая нейтропения. Циклическое (15 - 35 дней) снижение содержание всех форменных эле​ментов крови. Характерны лихорадка, инфекции, язвен​ный стоматит. При восстановлении миелопоэза симптоматика угасает. Частота эпизодов нейтропений от 1 раза в 1-2 года до 4-6 раз в год.

· Врождённая алейкия (ретикулярный дисгенез). Врождённый агранулоцитоз и лейкопения приводят к раз​витию тяжёлого иммунодефицита. Часто сочетается с ги​поплазией вилочковой железы. Врождённая летальная нейтропения с эозинофилией. Швахмана - Дайемонда синдром, нейтро​пения и нарушение хемотаксиса нейтрофилов. Характер​ны синуситы и бронхоэктазы, недостаточность поджелудочной железы (приводящая к гипотрофии), отставание в росте и костные аномалии.

· Комбинированные иммунологические и воспалительные дефекты. Рецидивирующие бактериальные инфекции,  повышенное содержание IgA в сыворотке кро​ви, нейтропения в сочетании с эозинофилией, недостаточ​ное антителообразование при иммунизации, дефекты хе​мотаксиса нейтрофилов, гипоплазия лимфоидной ткани.

· Чедиака – Штайнбринка - Хигаси синдром (внутрилизосомный регулятор транспорта). Первичный дефект фагоцитоза, частичный иммунодефицит, гипогаммаглобулинемия, нейтропения, тромбоцитопения, неполный альбинизм.  Характерны: функциональный дефицит миелопероксидазы и торможение хемотаксиса. Патологи​ческие изменения гранул и ядер всех типов лейкоцитов, дефекты гранул с положительной пероксидазной реакци​ей, тельца Деле (округлые включения в нейтрофилах при инфекциях, ожогах, беременности, болезнях злокачественного роста, травмах). 
Клиническая картина - светлая радужная оболочка; альбинизм, возможна гиперпиг​ментация кожи; гепатоспленомегалия; лимфаденопатия; анемия, тромбоцитопения, изменения в костях, лёгких, сер​дце, фотофобия, нистагм, предрасположенность к инфек​циям. 
Синонимы: Чедиака – Штайнбринка - Хигаси анома​лия, Чедиака - Хигаси болезнь, Чедиака - Хигаси синдром.

· Синдром Грисчелли. Сходен по клинической картине и течению с синдромом Чедиака  - Штайнбринка – Хигаси. Также характерны альби​низм, нейтропения, гипогаммаглобулинемия, рециди​вирующие бактериальные инфекции и пр., однако морфология гранулоцитов нормальная (эозинофильные включения с положительной пероксидазной активностью отсутствуют).

· Хроническая гранулематозная болезнь. Характер​ны рецидивирующие гнойные инфекции. Заболевание не​редко заканчивается летально. Диагноз подтверждают об​наружением в мазке периферической крови нейтрофилов, не способных превращать нитросиний тетразолий в тёмно-синий формазан (НСТ-тест).

· Синдром ленивых лейкоцитов (спорадические случаи вследствие новых мутаций). 
Лабораторно: внешне нормальные нейтрофилы с нормальными показателями фагоцитоза и антибактериальной активности, но с дефектами хемотаксиса и миграции.

· Аномалия Альдера -  азурофильные вклю​чения в цитоплазме нейтрофильных лейкоцитов
·   Аномалия Пельгера-Хюэта. Врождённая миелолимфодиспластическая форма, задержка появления дольчатости ядер нейтрофильных лейкоцитов, не связана с патологией типа «сдвиг влево»; у гомозигот — эпизоды лихорадки и абдоминальные боли; подверженность бактериальным и вирусным инфекциям, лейкопения. Лечение симптоматическое, антибиотики, пересадка ко​стного мозга.

ТЕСТОВЫЙ КОНТРОЛЬ по теме:

"ЛЕЙКОЗЫ У ДЕТЕЙ"

1. В классификации лейкоза используются следующие критерии.

1.________________

2.________________

3.________________

4.________________

2. Лейкоз имеет следующие морфологические варианты.

1.________________

2.________________

3.________________

4.________________

3. Эти симптомы соответствуют клинической картине лейкоза.

1. Бледность.

2. Геморрагический синдром.

3. Лимфаденопатия.

4. Спленомегалия.

5. Гепатомегалия.

6. Гипертермия.

7. Дизурические расстройства.

6. Желтуха.

9. Кожный зуд.

4. Для  уточнения диагноза лейкоза необходимо провести основные исследования.

1.________________

2.________________

3.________________

4.________________

5. Характерные изменения в гемограмме при лейкозе.

1.________________

2.________________

3.________________

4.________________

5.________________

6. Лейкоз следует дифференцировать с.

1. лимфогранулематоз

2. апластическая анемия

3. лейкемоидная реакция

4. гемофилия

 5. инфекционный мононуклеоз

   6.геморрагический васкулит

7. В течении острого лейкоза выделяются периоды.

1.________________

2.________________

3.________________

4.________________

8. Выделяются формы хронического лейкоза.

1.________________

2.________________

9. Типичные внекостномозговые поражения при лейкозе.

1.________________

2.________________

3.________________

4.________________

5.________________

10. Укажите этапы программного лечения лейкоза.

1.________________

2.________________

3.________________

4.________________

5.________________

11. Принципы лечения лейкоза.

1.________________

2.________________

3.________________

4.________________

5.________________

12. Какие симптомы характерны для цитостатической болезни.

1. Стоматит.

2. Боль в костях.

3. Ангина.

4. Геморрагический синдром.

5. Диарея.

1. Изменение суставов.

13. Выделяют следующие формы нейролейкоза.

1.________________

2.________________

3.________________

4.________________

5.________________

14. Эти симптомы характерны для  поражения нервной системы при лейкозе.

1. Головная боль.

2. Рвота.

3. Кожный зуд.

4. Судороги.

5. Параличи.

6. Потеря сознания.

7. Боль в животе.
15. Глюкокортикостероиды назначаются при:

1. аутоиммунном агранулоцитозе

2. агранулоцитозе, вызванном приемом лекарственных средств

КЛИНИЧЕСКИЕ ЗАДАЧИ по теме: "ЛЕЙКОЗЫ У ДЕТЕЙ"

Задача № 1.

Мальчик 4-х лет поступил в отделение с жалобами на слабость,  отсутствие аппетита,  боли в животе. Болен около года, лечился по поводу холецистита, анемии,  эффекта от лечения не было,  нарастала слабость появились синяки на теле.  Кожные покровы и видимые слизистые бледные, субиктеричные, кожный геморрагический синдром.  Живот увеличен,  пе​чень +3 см,  плотная, нижний полюс селезенки у входа в малый таз, тем​пература 37.5º.

Анализ крови:  Нв - 68 г/л,  Эр - 2.1х1012,  тр.  - 45х109, L -280х109, миелобласты - 10, промиелоциты - 5,  миелоциты - 5,  метамиелоциты - 4, п/я - 12, с/я - 28, Л - 29, М - 5, СОЭ - 45 мм/час. Анизоцитоз, пойкилоцитоз +++

1) Какое заболевание можно заподозрить?

2) Какой метод исследования имеет решающее значение в диагностике?

3) Осложнения течения хронического лейкоза.

Задача № 2.

Ребенок 10 лет лечится в  гематологическом отделении по  поводу острого лимфобластного лейкоза. После проведения второго курса лечения по схеме ВПР состояние резко ухудшилось,  гипертермия,  боль в  горле, афтозный стоматит,  появился геморрагический синдром (до этого отсутс​твовал), темного цвета разжиженный стул, кожные покровы приобрели жел​тушный оттенок, наросла лейкопения (L - 0.8х109).

1. Какое состояние необходимо заподозрить?

2. План дальнейшего ведения больного.

Задача № 3.

У ребенка 6 лет увеличены до 4 размера шейные, подмышечные лимфаузлы: б/б;  беспокоит общая слабость, периодический подъем температуры до 37.60 – 380.

1. О каком заболевании в данном случае можно думать?

2. Какое обследование необходимо провести для уточнения диагноза?

Задача № 4.

Мальчику 9 лет в стационаре выставлен диагноз "Острый лейкоз". В семье через 2 месяца ожидается прибавление -  рождение  второго ребенка.

1. Деонтологическая тактика врача в отношении родителей.

Задача №5.

Больной 14 лет поступил в стационар для обследования  с жалобами на слабость,  боль в горле при глотании,  желтушность кожных покровов, лихорадку. В течение месяца, до поступления отмечал слабость,  одышку, периодический подъем температуры. В анализе крови: СОЭ - 48 мм/час, L - 48х109

Кожные покровы бледные с желтушным оттенком,  на мягком небе, ту​ловище - единичные петехии.  Пальпируются шейные,  подмышечные л/у 0,8-1,6 см,  не спаяны между собой. Тоны сердца приглушены, систолический шум. Печень +2 см, селезенка +2.5 см.

1. Какие заболевания можно предположить?

2. Наметить план обследования?

Задача №6

Мальчик 12 лет поступил в отделение с жалобами на слабость, тошноту, рвоту, повышение температуры, боли в ногах. В течение последних 3 месяцев стал быстро уставать, снизился аппетит, побледнел. 10 дней назад повысилась температура до 39,3, увеличились подчелюстные лимфатические лимфоузлы. В амбулаторном анализе крови гиперлейкоцитоз. При поступлении состояние тяжелое, резко выражены симптомы интоксикации, бледность кожи и слизистых, на конечностях многочисленные экхимозы. Шейные лимфатические лимфоузлы до2,5 см., подвижные, безболезненные. Дыхание везикулярное, тоны сердца ясные, ритмичные. Живот мягкий, печень +4 см., селезёнка +3,5 см. Отмечается ригидность затылочных мышц, положительный симптом Кернига. 

 Анализ крови: Hb – 86 г/л, Эр – 3,21х10 в12/л, тромб – единичные, лейкоциты – 208х 10 в 10/л,  бласты- 76%, п –1%, с –4%, лимф – 19%, СОЭ – 64 мм/час. Миелограмма : костный мозг гиперплазирован, бласты – 96%, нейтрофильный росток – 3%, Эритроидный росток – 1%, мегакариоциты не обнаружены. Цитохимическое исследование костного мозга: ШИК- реакция гранулярная в 95% бластов, реакция на миелопероксидазу и судан отрицательная. Иммунологическое исследование костного мозга: выявлены маркёры зрелой Т-клетки.

Исследование ликвора: цитоз – 300/3, белок – 960 ммоль/л, реакция Панди -+++, бласты – 100%.

1. Поставить диагноз согласно принятой классификации.

2. Что явилось решающим в постановке диагноза?
3. Перечислить основные этапы лечения.

Задача №7

  Ребёнок 13 лет поступает в гематологическое отделение в связи с рецидивом острого лейкоза. Страдает данным заболеванием в течение 3 лет, неоднократно лечился в стационаре. При тяжелом состоянии от госпитализации отказывается, негативен, в контакт вступать не желает, от лечения отказывается. 

1.Деонтологическая тактика врача в отношении ребёнка.  

7. УИРС

· решение (составление ситуационных задач)

· оформление истории болезни

· написание рецептов

· написание рефератов

·  презентации материалов

·  составление библиографии

· оформление дидактического материала

· сообщения: Осложнения иммуносупрессивной терапии.

· оценка анализов крови

Рекомендуемая литература
Обязательная

1. Шабалов, Н.П. Детские болезни: учебник в 2 Т.- СПб.: Питер, 2012.-

Дополнительная 

1. Борисова, М.В.,Ильенкова, Н.А. Медицинские протоколы диагностики и лечения болезней крови у детей: метод.реком. для студ. по спец.-педиатрия.-Красноярск: КрасГМУ, 2010.-

2. Клинический  осмотр ребенка. Схема написания истории болезни по программе «Пропедевтика детских болезней с курсом здорового ребенка»: учебное пособие для самост. работы студ. 3-4 курсов  спец.- педиатрия/  М.Ю.Галактионова  и др.-Красноярск: КрасГМУ, 2010.-

3. Руководство для участкового педиатра. Методы обследования здорового и больного ребенка  в 2 Т: учебное пособие для ИПО / Т.Е.Таранушенко, Е.Ю. Емельянчик, О.А.Ярусова и др.- Красноярск: КрасГМУ, 2010.-

4. Педиатрия: национальное руководство в 2-Т. /гл. ред. А.А.баранов.- М.: ГЭОТАР-Медиа, 2009.-

5. Руководство   по практическим умениям педиатра /под ред. В.Быкова.-  Ростов н/Д.: Феникс, 2010.-

6. Лильин, Е. Т. Детская реабилитология : учеб. пособие / Е. Т. Лильин, В. А. Доскин. М.: Медкнига.2008

Электронные ресурсы

1. ИБС КрасГМУ.

2. БД  MedArt.

3. БД Медицина.

4. БД Ebsco.

5. БД Электронная энциклопедия лекарств (регистр лекарственных средств).

