Absolventská otázka č.   11
HUMANISTICKÉ OŠETŘOVATELSKÉ MODELY
Humanistické modely a teorie vycházejí z principů humanismu, respektování lidských práv a práv pacientů. Jejich charakteristickými rysy jsou empatie, soucit, úcta k člověku, akceptace autonomie a svobody jedince. Humanismus v ošetřovatelství se týká postojů, přístupů ke klientovi a jeho blízkým. V úvahu bere všechna fakta o klientovi, jeho myšlenky, pocity hodnoty, zkušenosti, náklonnosti, touhy a chování těla.

Mezi humanistické modely a teorie patří například modely autorek :
  Florence Nightingale – Moderní ošetřovatelství

  Virginia Henderson – Teorie základní ošetřovatelské péče

  Dorothea Elisabeth Orem – Teorie deficitu sebepéče

  N. Roper, W. Logan, A. Tierney – Model životních aktivit

  Rosemarie Rizzo Parse – Teorie lidského bytí

a další …

Florence Nightingale – Moderní ošetřovatelství

Obsah modelu
Prostředí (fyzické, psychické a emocionální) ovlivňuje každého jedince, zdravého i nemocného. Prostřednictvím kontroly prostředí, prevence negativních vlivů prostředí a nesprávného způsobu života je  možné zdraví udržovat. Jakmile je některá složka přírodního prostředí nedodržována nebo porušená, nemůže být jedinec zdravý. Nemoc je reakcí přírody na podmínky, ve kterých jedinec žije, nebo na jeho nesprávný způsob života.  Sestra musí umět pozorovat, mít vědomosti a být zručná v ošetřování nemocných, zejména však v ovlivňování prostředí. Jen tak může prospět nemocnému.

Florence Nightingale je první autorkou, která vytvořila a publikovala teorii ošetřovatelství. Tu úzce spojila interakcí sestra – prostředí. Systém vzdělávání sester zahrnuje kombinaci teoretické a praktické výuky, který navrhla a poprvé i realizovala, se stal základem pro vytvoření zdravotnických škol ve světě a dodnes tvoří kostru zdravotnického vzdělávání. Její dílo reprezentuje filozofii ošetřovatelství.
Virginia Henderson – Teorie základní ošetřovatelské péče

Obsah modelu
Každý jedinec má základní potřeby, které jsou ovlivněné kulturou a jeho vlastní osobností. Je-li jedinec při uspokojování vlastních potřeb soběstačný a nezávislý, pak žije plnohodnotný život. V situaci, kdy nemá dostatek sil, vůle a/nebo vědomostí, dochází k různému stupni porušení nezávislosti, k projevům neuspokojených potřeb, což je obvykle spojené s porušením zdraví nebo s příznaky nemoci. Tehdy přichází jedinec do kontaktu se zdravotnickým pracovníkem. Sestra definuje rozsah nesoběstačnosti v oblasti čtrnácti potřeb, při kterých K potřebuje pomoc. Zároveň zhodnotí podmínky a patologické stavy, které ovlivňují potřeby pacienta/klienta. Následně sestra plánuje vhodné zásahy, které realizuje. Při poskytování základní ošetřovatelské péče vznikají vztahy sestra-P/K, sestra-lékař, sestra-členové ošetřovatelského týmu, jejichž cílem je co nejdříve obnovit soběstačnost a nezávislost pacienta/klienta na okolí tak, aby byl schopný žít plnohodnotný život. Není-li to možné, provází ho na cestě ke klidné smrti.
O V. Henderson se hovoří jako o F. Nightingale 20. století. Její teorie bývá často označována jako suplementárně-komplementární model a její definice funkce sestry jako definice ošetřovatelství.

Dorothea Elisabeth Orem – Teorie deficitu sebepéče

Obsah modelu
V životě jedince existují situace, kdy potřebuje péči, např. při nesprávném životním stylu, v období stárnutí, při projevech nemoci a pod.Má-li jedinec dostatek sil, vůle, vědomostí, schopností a vhodné podmínky, tak si dokáže péči poskytnout sám, je schopný adekvátní sebepéče. Nedokáže-li se sám o sebe postarat, vzniká deficit v sebepéči a v této situaci se uplatňuje ošetřovatelství. Sestra nejdříve identifikuje existenci aktuálních a potenciálních nedostatků v sebepéči jedince  v oblasti univerzálních, vývojových a terapeutických požadavků sebepéče, jejich projevy a příčiny.Zjištěné deficity podle jejich obsahu a rozsahu řeší. Při výběru činností ošetřovatelské péče sestře pomáhá znalost oše. systémů a pěti způsobů pomoci pacientovi/klientovi. Oše. intervence, které plně kompenzují aktivity sebepéče P/K v akutní fázi onemocnění, jsou postupně nahrazovány pomocnými, stimulačními a edukačními činnostmi, v závislosti na stavu a průběhu onemocnění P/K. Cílem je obnovení a udržení maximálně možné úrovně sebepéče a zdraví jedince.
N. Roper, W. Logan, A. Tierney – Model životních aktivit

Obsah modelu

Všichni lidé mají základní kvality, které se projevují chováním jedince při životních aktivitách. Životní aktivity vykonává zdravý jedinec samostatně. Nejlépe člověku porozumíme, když pochopíme činnosti, které vykonává. Každá aktivita je odrazem určité potřeby. Jedinci se liší v tom , jakým způsobem životní aktivity realizují. Rozdíly jsou podmíněny vývojovým stádiem jedince a individuálními odlišnostmi (sociálními, ekonomickými, kulturními). Každý jedinec je zapojen do životních aktivit prostřednictvím životního napětí. Jeho život ovlivňuje životní napětí a projevuje se v míře nezávislosti. Jedinec se během života dynamicky pohybuje (stále vpřed) od úplné závislosti k úplné nezávislosti, při čemž se uplatňují různé faktory (např. věk, zdravotní stav, životní prostředí, okolnosti). V životě jedince mohou nastat různé situace a problémy, které vyžadují oše. intervence. Tehdy musí sestra spolu s P/K nejdříve posoudit základní životní aktivity a zaznamenat obvyklé chování při jejich realizaci v minulosti. Sestra tak zjistí existenci aktuálních a potenciálních problémů, které vyžadují oše. intervence. Následně se sestra a P/K dohodnou na reálných a dosažitelných cílech a hledají potřebné zdroje pro jejich naplnění. Sestra pomáhá najít P/K vhodné činnosti, které vedou ke splnění cílů. Ty musí zahrnovat preventivní, povzbuzující a hledající chování. Sestra předchází vzniku rizikových situací, povzbuzuje P/K, minimalizuje jeho závislost a tak zvyšuje jeho zodpovědnost za sebepéči. Kritériem hodnocení oše. péče jsou aktivity a chování P/K zvolené pro dosažení cílů. Aktivity musí být měřitelné a pozorovatelné s jeho předcházejícími činnostmi.
Rosemarie Rizzo Parse – Teorie lidského bytí
Obsah modelu

Ošetřovatelství je interindividuální proces, který odráží fakt, že každý jedinec má a pozná „svou cestu“ či způsob života. Oše. praxe je zvláštním projevem vztahu „existence s někým“ , do kterého sestra vnáší „světlo“ s cílem rozvoje hodnoty života lidí a skupin. V okamžiku přítomnosti je célá bytost sestra jakoby ponořená spolu s bytostí P/K do synchronizace rytmů a následné mobilizace transformace (přeměňování). Při komunikaci s nemocným sestra pozorně naslouchá „zvukům a tichu“. Vztahové rytmy mezi sestrou a P/K jsou v pohybu od jednoho okamžiku k druhému. Každý jedinec má svůj svět, svou realitu, které zná jen on. Sestra v okamžiku přítomnosti vstupuje do světa, reality a Univerza pacienta/klienta, který zná její záměry, protože právě ona vnáší světlo do změny v jeho péči o zdraví. V tomto procesu je sestra inspirující a pozornou osobou, která mobilizuje i ostatní, aby vnášeli nové světlo do smyslu daných okamžiků nebo do života jedince. Právě P/K, rodina či komunita jsou činitelé, kteří v přítomnosti sestry synchronizují rytmy a dávají do pohybu přeměňování daného okamžiku.

Teorie lidského bytí je hodnocená jako velmi abstraktní, její síla je v humanistické filozofii. Tento model představuje alternativu pro obvyklý bio-medicínský a bio-psycho-socio-spirituální přístup většiny teorií oše.
OŠETŘOVATELSKÝ PROCES U NEMOCNÉHO S ONEMOCNĚNÍM KRVE – ČERVENÉ KREVNÍ SLOŽKY
Ošetřovatelská péče u pacientů s anémií

Definice

Anemie není choroba, ale syndrom, vznikající z různých příčin a charakterizovaný snížením koncentrace hemoglobinu pod 135 g/l u mužů a u žen 120, hematokritu a počtu erytrocytů

Kazuistika
K praktickému lékaři se dostavila žena (55 let) pro dusnost, únavu, bolesti hlavy, bušení srdce a pálení jazyka, který měla nezvykle lesklý. Objektivně byla velmi bledá. TK v normě, bez teploty. Lékař ji odeslal do laboratoře z důvodu provedení základních krevních vyšetření (biochemicky, KO, SE). Byla zjištěna těžká anemie. Ženu doporučil k diagnostickému vyšetření na interní oddělení.
Fyziologicko-patologický úvod
V důsledku anemie dochází ke tkáňové hypoxii (sníženému přenosu kyslíku do tkání), tedy tkáňovému dušení. Organizmus se snaží buněčnou hypoxii kompenzovat
• vyšším přísunem kyslíku (zesílenou plicní ventilací) a
• rychlejším rozvodem kyslíku (zrychlenou srdeční akcí - tachykardií) a tím zvýšením minutového srdečního objemu a
• zvýšenou tvorbou erytropoetinu v ledvinách, který urychluje erytropoézu v kostní dřeni. Kromě léčby jej také využívají horolezci, kteří řeší nižší tlak vzduchu zvýšenou erytropoézou,
Anemie se dělí podle
a) příčin:
 1. anemie z poruchy krvetvorby:         

- sideropenická (nedostatek železa),
- perniciózní (nedostatek vitaminu B12 a kyseliny listové)
- anemie z útlumu erytropoézy,

- anemie z poruchy reutilizace železa 
-anemie z útlumu kostní dřeně aplastická,
2. anemie ze zvýšené destrukce erytrocytů - hemolytická, 
3. anemie z krevních ztrát - posthemoragická,
b) velikosti erytrocytů:
o mikrocytáraí (menší éry): MCV (střední objem erytrocytů) pod 80 fl, o normocytární (normální éry): MCV 90-95 fl, o makrocytární (větší éry): MCV nad 120 fl,
c) koncentrace hemoglobinu:
o hypochromní: MCH (střední hmotnost hemoglobinu v erytrocytů) - pod 26 pg, o normochromní: MCH 27-32 pg.
Etiologie, klinický obraz, diagnostika, terapie
Viz jednotlivé typy anemií.
Klinický obraz společný všem typům anemií
Anemie se většinou rozvíjí postupně, lidé se na m proto adaptují a dlouho ji tolerují. Při poklesu hematokritu pod 0,20 už však mají obtíže všichni nemocní.
 Objevuje se:
     únava, spavost, snižuje se fyzická výkonnost,
palpitace, tachykardie, dusnost, hučení v uších,
bolesti hlavy,
nápadná bledost kůže i sklér,
hladký, lesklý červený jazyk (glositida),
lámavé nebo třepivé lžičkovité či ploché nehty (nazývá se koilonychie),
předčasné šedivění vlasů.
Anemie z poruchy krvetvorby
Anemie sideropenická
Jedna z nejčastějších chronických chorob lidstva je anemie vznikající z nedostatku železa. Železo je nezbytné ke vzniku hemoglobinu, červeného krevního barviva, které váže dýchací plyny. V důsledku snížené tvorby hemoglobinu a myoglobinu (červené svalové barvivo) je nedostatek kyslíku ve tkáních. Z hlediska velikosti a koncentrace hemoglobinu v erytrocytu se jedná o anemii mikrocytární hypochromní.
Etiologie
Krvácení
• do GIT - jícnové varixy, peptický vřed, hemoroidy, maligní nádory (jen 2 %), polypy, poruchy hemokoagulace,
• gynekologické - menstruací (normální 40-60 ml ztráta, tj. asi 16-24 mg železa), myomy, nádory,
• léky - salicyláty, kortikoidy, nesteroidní antirevmatika, KC1.
Nedostatečný přísun železa - malabsorpce (celiakie), Crohnova choroba, po resekcích
žaludku.
Dárcovství krve - každý odběr znamená ztrátu asi 150-200 mg železa.
Těhotenství- během jednoho těhotenství ztráta asi l g železa, při kojení asi l mg denně.
Klinický obraz
Společné příznaky + angulární stomatitida, pojídání hlíny, omítky, škrobu nebo papíru (je uvedeno spíše jako kuriozita, zdaleka se nejedná o běžný příznak), nutkavé pojídání ledu (pagofagie) nebo zmrzliny (potlačuje pálení jazyka).
Diagnostika
Hematologie - hemoglobin, MCV, MCH; sérové železo, popř. stolice na okultní krvácení ev. endoskopické vyšetření k určení zdroje krvácení (další viz kap. 7.1).
Terapie
• léčit příčinu chudokrevnosti,
• dodávat železo: Ferronat retard tbl. 0,5-1 hod. před jídlem nebo 2 hod. po jídle. Parenterální léčba jen u malabsorpce železa.
Perniciózní anemie
Říkávalo sejí zhoubná proto, že v dřívějších dobách se neuměla léčit a vedla ke smrti, je makrocytární.
Etiologie
Perniciózní anemie je anemie vyvolaná chybením vnitřního faktoru, který se tví v žaludku. Vnitřní faktor umožňuje v ileu vstřebávání vitaminu B 12 a kyseliny listové, které jsou nepostradatelné pro erytropoézu (vznik erytrocytů v kostní dřeni - při poruše vyzrávání erytrocytů vznikají v kostní dřeni velké erytrocyty, tzv. megaloblasty, což jsou nezralé formy erytroytů). Normálně dozrávající erytrocyty se každým dělením zmenšují.
Při perniciózní anemii je nedostatek vitaminu B 12 a kyseliny listové z důvodu:
a) poruchy jejich vstřebávání v ileu v důsledku
• snížené tvorby vnitřního faktoru v žaludku z atrofické gastritidy, resekce žaludku nebo achlorhydrie (malé množství žaludeční šťávy s pH nad 6,5),
• vzniku protilátek proti vnitřnímu faktoru, které brání vazbě vitaminu B 12 na vnitřní faktor, a tím přilnutí na stěnu ilea,
• celiakie, Crohnovy choroby, po resekci ilea,
b) relativního nedostatku při zvýšené potřebě v těhotenství,
c) po léčbě (antiepileptika, cytostatika), po dialýze,
d) malnutrice (špatná výživa, např. u alkoholiků).
Klinický obraz
Společné příznaky + projevy neuroanemického syndromu: symetrické parestezie v prstech horních a dolních končetin, pálení dlaní a chodidel, poruchy hlubokého čití nebo spastická paraparéza dolních končetin se snížením reflexů a závratěmi. Nápadné jsou slámově žluté sliznice (vzácný příznak), hepatomegalie a vitiligo.
Diagnostika
Viz kap. 7.1 + Schillingův test: per os podaný vitamin B 12 značený radioaktivním kobaltem 58Co a jeho průkaz v moči za 24 hod. (u perniciózní anemie 0-4 %, normálně nad 9 %, obvykle 10-40 %).
Terapie
VÍtemk B12 i.m., u dekompenzovaných 300ug i.m. denně,za 5-72 dní retikulocytóza (převaha nezralých erytrocytů retikulocytů v periferní krvi, důkaz správné terapie, po normalizaci KO, většinou do 6 týdnů, doživotně měsíčně 300 ug nebo 1000 g čtvrtletně. Zásadně kontraindikována je u nedostatku vitamínu B12 substituce kyselinou listovou – nebezpečí těžké neurologické poruchy. Další jiné typy anémií vznikají chyběním kyseliny listové nebo kyseliny askorbové (vit C).

Anemie z útlumu erytropoézy
Anemie z vadného transportu železa: vzácná anemie, chybí transferuj, transportní bílkovina pro železo z jater sliznic do kostní dřeně. 

Anemie z poruchy využití železa (sideroblastová anemie), mikrocytové a hypochromní anémie s neúčinnou erytropoézou. Je defektní syntéza hemu, a protože se nevyužívá železo v erytrocytech, zůstává vyšší koncentrace ferritinu a sérového železa. V prekurzorech erytrocytů jsou mitochondrie nabité železem (proto se používá také pojem anemie z přetížení železem), ale ve zralých erytrocytech chybí. Sideroblastové anemie bývají dědičné (chybí enzym pro syntézu aminolevulové kyseliny) nebo získané:               1. bez známé příčiny,
2. alkoholizmus (alkohol snižuje aktivitu enzymu, který zasouvá železo do porfy-rinů),
3. myelodysplazie (leukemií apod.) - část vyústí i po 10 letech v akutní myeloidní leukemii,
4. polékové (izoniazid - antituberkulotikum, chloramfenikol).
Terapie
Není specifická, může se podávat pyridoxin (50 mg 3x denně, max. 200 g), popř. trans-fuze.
  Anemie z poruchy reutilizace (znovuvyužití železa) železa Anemie z poruchy reutilizace se u chronických nemocí vyskytuje jako tzv. sympto-matická anemie, druhá nejčastější anemie na světě, normocytová, normochromní. Erytroidní tkáň v kostní dřeni nedokáže reagovat na anemii přiměřenou proliferací. Typické pro onemocnění:
• chronické zánětlivé (infekční: TBC, bakteriální endokarditida, osteomyelitida, AIDS),
• autoimunitní (revmatoidní artritida, lupus erytematodes, vaskulitidy),
• nádorové,
• ledvin (uremický syndrom - snížená produkce erytropoetinu v ledvinách, k terapii se používá substituce erytropoetinu),
• endokrinní (hypofunkce štítné žlázy: nedostatek tyroxinu, nadledvin - Addísonova choroba - nedostatek glukokortikoidů, varlat - nedostatek testosteronu; terapie -hormonální substituce),
• jater (ztráta krve pri jícnových varixech, zásobárna železa ve slezině - nikoli v játrech).
Terapie
Léčba primárního onemocnění a transfuze.
 Aplastická anemie
Anemie z útlumu kostní dřeně normochromní, normocytární. Útlum kostní dřeně zahrnuje kromě anemie i leukopenii a trombocytopenii (název anemie je tedy nepře​sný). Je snížena masa kostní dřeně, týkající se všech krevních elementů. Proto se zavádí přesný pojem čistá erytroidní aplazie, která vzniká selektivní destrukcí prekursorů (předchůdců) pouze erytrocytů v kostní dřeni. Akutní forma vzniká u dětí v důsledku akutních viróz a je krátkodobá. Chronická forma vzniká po lécích (trankvilizéry), organofosfátech, u poruch imunity a nedostatku vitaminu B12.
Klinický obraz
Společné příznaky: vosková bledost kůže a sliznic, u chronické formy hnědá pigmentáce kůže, krvácení do kůže, sliznic a sítnice (trombocytopenie), život ohrožují infekce (agranulocytóza).
Diagnostika
KO, punkce kostní dřeně. 
Terapie
Transplantace kostní dřeně, zejména u mladších 30 let. U starších nemocných imunosupresiva (prednison) a cytostatika (cyklofosfamid) nebo cyklosporin, případně antithymocytární globulin ATG (přidat prednison, nebezpečí sérové nemoci neboli alergie).
 Anemie ze zvýšené destrukce erytrocytů - hemolytické anemie
Anemie normocytové, normochromní
Skupina anemií, charakterizovaných zkráceným přežíváním erytrocytů v periferní k (norma 120 dní) z důvodu hemolýzy (z rozpadu erytrocytů). Normální kostní dřeň je schopna zvýšit produkci erytrocytů až lOx, anemie se objeví až tehdy, pokud za vysoko překročí možnou tvorbu. Hemolytické anemie se dělí podle příčin na:
• dědičné, tzv. korpuskulární, příčina hemolýzy je v erytrocytů, terapie je symptomatická, patří mezi ně:
o dědičná sférocytóza ~ sférocyt je červená krvinka, jejíž objem je normální však menší její průměr a větší tloušťka nebo
o eliptocytóza - v kostní dřeni se tvoří normální erytrocyty, ale ve slezině se ztratí část bílkovin jejich membrány a tím se snáze deformují a jsou ve slezině fagocytovány. Někdy stačí zvýšená erytropoeza kompenzovat hemolýz anemie nevznikne,
o srpkovitá anemie - vznik patologického hemoglobinu, který způsobí změnu tvaru červené krvinky na srpkovitý, vážné příznaky jsou jen u homozygotů (hematurie, tromboembolie, zvýšená vnímavost vůči bakteriálním insektům), u heterozygotů benigní, typické pro černošskou populaci, v Africe až 40 %  obyvatelstva (zajímavé - u černochů v USA jen 8 %), srpkovitost eurocytů ch před malárií,
o talasemie - hypochromní mikrocytová anemie, je nejčastější známá dědičná choroba, je to porucha tvorby hemoglobinu (tzv. hemoglobinopatie), častá v okolí Středozemního moře, na Blízkém východě, v Indii a v Asii. Terapie: transfuze, transplantace kostní dřeně, kyselina listová v graviditě.
• získané, extrakorpuskulární. Příčina hemolýzy je mimo erytrocyt:
o autoimunitní: často po viróze, chirurgickém výkonu nebo traumatu vznikají autoprotilátky (většinou IgG, ale i IgA či IgM) proti antigenům membi erytrocytů, které je hemolyzují. Může provázet leukemie nebo lymfomy. Kromě ikteru mohou být i bolesti břicha a zvracení. Terapie - prednizon 60-100 mg denně k potlačení tvorby protilátek, v těžkých případech přidat cyklofosfamid 50-100 mg per os denně nebo plazmaferéza (odstraní volné protilátky z plaz​my). Může se přidat gama globulin 5 dnů, který nasytí receptory fagocytujících mikrofágů, a tak je na 5 dnů zablokuje. Transfuze nejsou efektivní, protože převedené erytrocyty žijí stejně krátkou dobu jako vlastní,
o polékové: po penicilinových ATB, chinin, chinidin, fenacetin, rifampicin, hyd-rochlorothiazid, Dopegyt, Aldomet. Terapie: vysazení léku,
o z chemických a fyzikálních příčin: nedostatek fosforu v plazmě (nižší fosfate-mie) po antacidech (chybí ATP v plazmě), otrava olovem (saturnizmus) z kera​mických ozdobných glazur, vylouhovaných např. přes noc do čaje (v nátěru mají erytrocyty z nativní krve bazofilní tečkování), vliv čistého kyslíku byl prokázán u amerických astronautů, bakteriální jedy (Clostridium perfringens, Neisseria meningitis), mechanická hemolýza u srdečních chlopní a přístroje pro mimotělní oběh, fragmentace erytrocytů při úderech karate nebo v plosce nohy u maratón​ských běžců či vojáků (riziko odstraní měkká vložka v botě),
d methemoglobinemie: vzniká hemoglobin s oxidovaným železem (Fe ), který není schopen vázat kyslík, proto je nápadná cyanóza. Vyvolají ji např. dusičnany z pitné vody nebo zeleniny, zejména u kojenců, kteří mají 3x nižší limit pro obsah dusičnanů ve vodě než dospělý člověk. Může nastat až smrt tkáňovým du​šením. Methemoglobinemii také vyvolávají sulfonamidy, bismut, fenacetin aj. Terapie v naléhavých případech: metylénová modř per os 3-5 mg/kg nebo i.v. 1-2 mg/kg v infuzi jako l % roztok v glukóze až 4x denně.
Anemie z krevních ztrát - posthemoragické anemie
Anemie normocytová, normochromní
Jde vlastně o sideropenickou anemii z důvodu traumatické ruptury velkých cév nebo ruptury aneuryzmatu, jícnových varixů, velké operace, mimoděložního těhotenství, peptického vředu apod. U akutního krvácení je nebezpečí šoku, u chronického hrozí anemie. Nápadnými příznaky jsou žízeň, tachykardie s nitko vitým pulzem, dušnost, chladné končetiny, cyanóza, pocení, slabost. Terapie: náhrada cirkulujícího objemu tekutin infuzemi krystaloidů, koloidů nebo transfuzemi (viz obr. 7.1 v bar. příloze).
Ošetřovatelská péče
Častější ošetřovatelské problémy (diagnózy):
- Porucha  tkáňového prokrvení následkem porušeného transportu kyslíku a živin,
- snížení výkonnosti z důvodu únavy způsobené nedostatečným zásobením organismu kyslíkem,
- porucha dýchání z nedostatku kyslíku,
- potuchy srdečního rytmu (tachykardie) ze snahy organizmu zajistit dostatečné
okysličení tkání,
 -změna barvy kůže a sliznic následkem úbytku erytrocytů nebo jejich rozpadem,
- snížení soběstačnosti pro únavu a poruchy dýchání,
- neznalost pojmu z nedostatku informací o nemoci,
- potencionální riziko vzniku kožních a slizničních defektů z důvodu onemocnění,
Cíle ošetřovatelské péče:
• podáváním ordinovaných léků zlepšit pacientův stav,
• umožnit nemocnému dostatečný odpočinek a klidný spánek,
• při porušení soběstačnosti (únavou, dusností) pomoci nemocnému zajistit uspoko​jení potřeb,
• předat dostatek informací a vhodných doporučení,
• sledováním pacientova zdravotního stavu předcházet vzniku možných komplikací.
Plánovaná ošetřovatelská péče
Mírnější forma anemie se léčí ambulantní formou, při níž je nemocný pravidelně sledován a léčen praktickým lékařem nebo hematologem. Těžší formy si vyžadují hospitalizaci na interním nebo hematologickém oddělení.
Ošetřování nemocných s anemiemi je u jejich různých forem obdobné, přesto se péče o nemocné mírně liší. Doporučujeme vám přečíst si předcházející příznaky a léčbu jednotlivých forem anemií a uvědomit si rozdíly v diagnostice, léčbě i vlastním ošetřování.
Pro správné stanovení lékařské diagnózy, a tím i stanovení druhu anemie, provádí​me řadu diagnostických metod, většinou odběrů krve. Pro sestru je důležité, aby dodržovala správný a přesný postup odběru krve, který by nezkreslil získané výsledky (správná volba odběrové jehly, vlastní technika odběru, včasné odeslání vzorku do laboratoře, včasná informace lékaři o výsledcích vyšetření, apod.).
• U anemie z krevních ztrát dává sestra pozor na možné další akutní krvácení, pra​videlně musí sledovat místo možného krvácení, vědomí, celkový stav, TK, P, D.
• U anemie z nedostatku vitaminu 812 sestra sleduje pohyblivost (nejistou chůzi), různé druhy potíží v končetinách (brnění, bolestivost, pálení, pařezy), závratě a psychické změny (např. zmatenost).
• U aplastické anemie je nebezpečí vzniku infekcí, proto sestra pacienta chrání před možným poraněním a přenosem nozokomiálních infekcí, dodržuje všechny zásady proti přenosu infekčních onemocnění. Sleduje projevy krvácení.
Pacienti s lehčí formou anemie bývají samostatní a schopni postarat se o uspokojení svých základních potřeb, ale u těžších forem, kdy je nemocný hodně unaven a má poruchy dýchání, zabezpečí u základních potřeb dopomoc. Přítomnost sestry u ne​mocného při hygienické péči je pro nemocného i po psychické stránce oporou. Sestra postupuje taktně a s pochopením (nemocný bývá zpomalený a úzkostný).
Při výskytu poranění a změn na sliznici (v dutině ústní) sestra pravidelně potírá rty, sliznice a jazyk borglycerinem (speciálními napuštěnými štětičkami), k ošetření rtů sestra doporučí používat různé druhy tyčinek na rty (jelení lůj, placenta, aj.).
Pacienti, kteří dlouhodobě užívají per os preparáty železa mohou mít opakovaně zácpu nebo naopak průjem, sestra sleduje pravidelnost vyprazdňování stolice a upo​zorní je, že stolice bude tmavě zbarvená (až černá).
Pacient bývá často unavený, někdy i dušný, proto ho sestra nezatěžuje zbytečnými aktivitami, dbá, aby mohl v klidu odpočívat. Snaží se zajistit klidný a nerušený spánek.
Výživa by měla být obohacena:
• o potraviny obsahující větší množství železa, vitamin B, C, doporučí se jíst libové maso, játra, meruňky, švestky, semena dýně, slunečnice, rozinky, pšeničné klíčky, ořechy, dostatek ovoce a zeleniny,
• pokud nemá nemocný jiná omezení, podává se dieta racionální č. 3,
• u závažných stavů, kdy nemůže dobře polykat, se podává kašovitá strava, nebo je pacient vyživován enterální sondou, případně parenterálně.
U těžkých forem anemií bývá ordinována krevní transfuze, nejčastěji koncentro​vané erytrocytární přípravky.
Před propuštěním do domácí léčby je pacient poučen:
• jak užívat léky (preparáty železa, u anemie perniciózní mu bude trvale doplňován vitaminem B12 injekcemi),
• o pravidelných návštěvách lékaře (dispenzarizace) - krevní vyšetření,
• o přiměřené fyzické zátěži, nebude se přetěžovat,
• o úpravě životosprávy a doplnění výživy o potraviny zajištující dostatečný přísun železa a vitaminů.

POMĚR NEMOCNÉHO K NEMOCI
a) Fyziologický – normální, který odpovídá stavu nemocného a tomu, co nemoc nemocnému způsobuje

b) Bagatelizující – klient podceňuje závažnost onemocnění, neléčí se, nepřiměřeně optimističtí

c) Repudiační – klient vůbec nebere na vědomí, že je nemocný, nechodí k lékaři

d) Disimulace – zastírání příznaků nemoci

e) Nozofóbní – klient se nemoci nepřiměřeně bojí

f) Hypochondrický – klient je přesvědčen o tom, že trpí závažnou nemocí

g) Nozofilní – klient si libuje v nemoci (nemusí do práce, školy, …), získání výhod – důchod, prodloužená dovolená

Typy reakcí na nemoc:

1. Agravace – přehánění příznaků a subjektivních potíží, je vědomé či nevědomé, je podmíněno emocemi

2. Simulace – předstírání nemoci a jejich příznaků, méně časté, dopouští se jí málo nebo hodně inteligentní jedinci







