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Жалобы:
на боли в грудной клетке, одышку, головные боли, общую слабость.
Детализация: боли в грудной клетке локализуются за грудиной, вызывающим фактором является эмоциональный стресс, физическое перенапряжение, длятся от 1 до 10 минут, с нарастающим характером, характер боли – давящий, сжимающий, отмечается иррадиация боли в левую руку. Для снятия приступа лечебными препаратами не пользуется, боли проходят после непродолжительного отдыха.
Одышка появляется при незначительной физической нагрузке (ходьба на 200 метров), носит смешанный характер, исчезает после непродолжительного отдыха. 
Головная боль давящая, диффузного характера, связана с повышением АД при эмоциональных и физических перегрузках.  

Жалобы выявляемые дополнительно: система органов дыхания: носовое дыхание не затруднено, насморк и отделяемое из полости носа отрицает, кашель, отхождение мокроты, кровохарканье отрицает; система органов пищеварения: аппетит удовлетворительный, прожевывание, глотание, прохождение жидкой и твердой пищи по пищеводу не затруднено, вкус во рту и запах нормальный, изжогу, отрыжку, тошноту, рвоту отрицает, стул регулярный, число дефекаций за сутки 1-2 раза, вздутие живота отрицает, отхождение газов умеренное, не затруднено, тяжесть, урчание в животе, тенезмы, геморрой, кровотечения из заднего прохода, выпадение прямой кишки  отрицает; система органов мочевыделения: боль в поясничной области, внизу живота отрицает, мочеиспускание до 8 раз в день, ночью отрицает, безболезненное, количество мочи за сутки около 1,5 литра, моча светло-желтая, отеки в области лица, окологлазничной клетчатки, поясницы отрицает; эндокринная система: изменений со стороны  массы тела не отмечает,  выпадение волос, их ломкость отрицает, сухость кожи, изменение ее цвета, зуд отрицает, ломкость ногтей отрицает, потливость, повышение температуры тела отрицает; нервная система:  шум в голове, в ушах, обмороки отрицает, расстройства слуха, речи отрицает, снижение зрения отрицает; опорно-двигательная система: боль возникает в икроножных мышцах при ходьбе более чем на 200 метров, боль в костях, суставах отрицает, парезы, параличи, ограничение движений в суставе, скованность отрицает. 
Заключение: исходя из жалоб, можно сделать вывод, что в патологический процесс вовлечена система органов кровообращения.
Анамнез заболевания:
считает себя больным с 1972 года. В ноябре 1972 года появились диффузная головная боль давящего характера, повышенная утомляемость и головокружение, связывает данное состояние с эмоциональным стрессом, произошедшим накануне. В связи с этим обратился в первую железнодорожную поликлинику, где было измерено давление, оно составило 170/100, в связи с чем 15.11.72 был направлен на госпитализацию в терапевтическое отделение №1 железнодорожной больницы. Был выставлен диагноз – гипертоническая болезнь II ст. Прошел курс консервативной терапии, анаприлин вначале по полтаблетки три раза в сутки, затем по одной таблетке три раза в сутки. Давление снизилось до 140/80 мм.рт.ст. С положительной динамикой выписан из стационара. Поставлен на диспансерный учет у терапевта. Состояние было стабильное. Принимал анаприлин. Весной 1981 года с впервые возникшим приступом стенокардии был госпитализирован в терапевтическое отделение №1 железнодорожной больницы. Предъявлял жалобы на загрудинные давящие сжимающие боли в грудной клетке, одышку, общую слабость. Выставлен диагноз ИБС. Атеросклероз аорты и ее ветвей. Прошел курс консервативной терапии: назначался анаприлин по одной таблетке три раза в день, таблетки нитроглицерина по две таблетки три раза в день до еды. Состояние стабилизировалось, повторных приступов стенокардии не отмечено, жалобы исчезли. Был выписан с улучшением. Амбулаторно принимал анаприлин, нитраты. В 1985 году на работе 14 ноября случился инфаркт миокарда – приступ, проявившийся давящими жгучими болями за грудиной, длящимися не менее получаса, с резкой слабостью и одышкой, был госпитализирован в терапевтическое отделение №1 железнодорожной больницы. Назначались: морфин внутривенно по 2 мл 1% раствора, по две таблетки аспирина один раз в сутки, гепарин подкожно нагрузочную дозу 5000ЕД, затем 20000ЕД. После проведения курса консервативной терапии состояние нормализовалось. Был выписан из стационара. Длительный период ничего не беспокоило, состояние было стабильным. Принимает эналаприл 10 мг/сутки, гипотиазид 12,5 мг/сутки, нитратами не пользуется. На фоне лечения АД – 140/90-130/80 мм.рт.ст. В течение последнего месяца усилились боли за грудиной, головокружение, головные боли, одышка. Данное ухудшение связывает с имевшим место накануне психическим перенапряжением. 18.04.05 обратился в железнодорожную поликлинику №1, был направлен терапевтом на госпитализацию. Направлен в терапевтическое отделение  №1 ОКБ ст. Барнаул на обследование, уточнение диагноза и подбора адекватной терапии.
Заключение: исходя из анамнеза заболевания, можно сделать вывод, что патологический процесс имеет хронический характер.
Анамнез жизни:
родился в 1928 году, 12 декабря в селе Кривое, Крушихинского района Алтайского края. Родился доношенным ребенком, в полной семье с удовлетворительными материально-бытовыми условиями. Со слов больного рос и развивался нормально. В 1944 году был призван в армию, служил 7 лет, до 1951 года. После армии 8 лет жил в Ленинско-Кузнецке, работал шахтером. В 1959 году переехал в Барнаул на постоянное место жительства, устроился на работу газорезчиком. В 1956 году был госпитализирован в хирургическое отделение железнодорожной больницы, где была проведена операция по поводу паховой грыжи. В 1986 году возникли боли в ногах при значительной физической нагрузке (при быстрой и продолжительной ходьбе), при обследовании было выявлено сужение просвета общих подвздошных артерий атеросклеротическими отложениями в стенке сосудов. Помимо этого появилась боль в поясничном отделе позвоночника с иррадиацией в правую ногу (сам больной связывает это с травмой – падение на спину), обратился в первую железнодорожную поликлинику, невропатолог поставил диагноз – остеохондроз. 1998 год – боли в ногах возникали уже на небольшую нагрузку (ходьба на 200 метров), госпитализирован в хирургическое отделение ОКБ ст. Барнаул для проведения плановой операции по поводу атеросклеротического сужения общих подвздошных артерий. Однако операция не состоялась, так как невозможно было дать наркоз из опасения осложнений со стороны сердечно-сосудистой системы.
На данный момент проживает в квартире, на третьем этаже, с внучкой. Из вредных привычек – курение, курит 61 год, в среднем до 20 сигарет в день. Алкоголем не злоупотребляет. Туберкулез, сахарный диабет, вирусные заболевания печени, венерические заболевания у себя и в семье отрицает. Гемотрансфузий не проводилось. Аллергологический анамнез не отягощен.
Генеалогическое дерево:
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Легенда: II3  – мужчина (76 лет) страдает ишемической болезнью сердца; ? – сведений о бабушках и дедушках не имеет; I1 – отец пробанда (96 лет) умер естественной смертью; I2 – мать пробанда, страдала ишемической болезнью сердца, умерла от инфаркта миокарда; II1 – сестра (60 лет), сведений о хронических заболеваниях не выявлено; II2 – сестра (85 лет), сведений о хронических заболеваниях не выявлено; III1 – сын пробанда (50 лет), здоров.
Заключение: у больного отягощенная наследственность по ИБС.
На основании анализа анамнеза жизни можно сделать вывод о том, что:

1. вызывающими факторами являются:
· перенапряжение и травматизация функции ЦНС – отрицательные эмоции;

· напряженный физический труд;

 2. предрасполагающими факторами являются:
· генетически детерминированная наследственная предрасположенность;

· возраст старше 40 лет;
· пол – мужской;

· вредные привычки – курение;
 3. способствующими факторами являются:
· наличие сопутствующей патологии – атеросклероза.
Общий статус больного:
Общее состояние больного удовлетворительное. Сознание ясное. Положение в постели активное. Поведение больного обычное. Эмоции сдержанные. Телосложение правильное. Конституция нормостеническая. Рост 168 см, вес 71 кг.
Осмотр головы: положение обычное, непроизвольные движения и ритмические покачивания отсутствуют.

Осмотр лица: выражение лица обычное, движение мышц симметрично. Веки розового цвета, неотечны. Глазные щели обычных размеров. Зрачки симметричны, округлой формы, равномерны, с нормальной реакцией на свет, «пульсация» отсутствует.

Кожные покровы: розовые, сухие, морщинистые, эластичность, тургор снижены, мужской тип оволосенения. Высыпания, расчесы, геморрагии, сосудистые звездочки, шелушения кожи отсутствуют. Имеется послеоперационный рубец: в правой подвздошной области на 1,5 см выше паховой складки. Кожные покровы нижних конечностей холодные на ощупь, с нарушением роста волос.
Ногти обычной формы, уплощены, розового цвета, неломкие, поперечная и продольная исчерченность отсутствует. 

Подкожная жировая клетчатка развита умеренно, место наибольшего отложения жира на животе, толщиной около 1 см. Отеки и подкожные эмфиземы отсутствуют. 

Подчелюстные, шейные, над- и подключичные, локтевые лимфоузлы не пальпируются. Подмышечные и паховые лимфоузлы пальпируются в виде округлых, безболезненных образований эластической консистенции, легко смещаемых относительно окружающих тканей, диаметром до 0,5 см.

Мышцы развиты умеренно, тонус их в норме, за исключением нижних конечностей, где их тонус снижен. При пальпации мышцы безболезненны.

Кости не деформированы, безболезненны при ощупывании и поколачивании, утолщение и деформация надкостницы не отмечены, позвоночник не искривлен. Суставы не деформированы, объем активных и пассивных движений в норме, отечность, гиперемия и геморрагии кожи над суставами отсутствуют. Хруст при движении в суставах не отмечен. Контрактуры и анкилоз отсутствуют.
Органы дыхания: частота дыханий 17 в 1 минуту, ритм правильный, тип брюшной. Патологическое дыхание отсутствует. Носовое дыхание свободное, форма носа не изменена. Пальпация носовых пазух безболезненна. Деформация гортани отсутствует, гортань расположена по ходу срединной линии тела. Охриплость и афония голоса отсутствуют.

Форма грудной клетки нормальная, без деформаций, грудной отдел позвоночника не искривлен. Межреберные промежутки имеют косое направление, шириной 1,5 см. Лопатки расположены симметрично, подвижны, к грудной клетке прилегают плотно. Ключицы имеют обычное расположение, симметричны, имеют косое направление. Надключичные ямки не выражены. Подвижность грудной клетки при глубоком вдохе не ограничена. Стояние ребер и грудины обычное.

Пальпация: тонус мышц умеренный, грудная клетка имеет умеренную резистентность, безболезненна, голосовое дрожание в норме, симметрично. 

Сравнительная перкуссия: перкуторный звук в симметричных точках одинаковый – притупленный.

Топографическая перкуссия: верхушки симметричны, выступают над ключицами на 3 см. Ширина полей Кренига 7 см.
	Нижняя граница легких
	правого
	левого

	окологрудинная линия
	VI ребро
	---

	среднеключичная линия
	VI межреберье
	---

	передняя подмышечная линия
	VII межреберье
	VII межреберье

	средняя подмышечная линия
	VIII межреберье
	VIII межреберье

	задняя подмышечная линия
	IX межреберье
	IX межреберье

	лопаточная линия
	X межреберье
	X межреберье

	околопозвоночная линия
	остистый отросток XI грудного позвонка
	остистый отросток XI грудного позвонка


Подвижность нижних краев легких:
Правого
	
	на вдохе
	на выдохе
	суммарный

	среднеключичная линия
	1
	1
	2

	среднеподмышечная линия
	2
	2
	4

	лопаточная линия
	1
	1
	2


Левого
	
	на вдохе
	на выдохе
	суммарный

	среднеключичная линия
	---
	---
	---

	среднеподмышечная линия
	2
	2
	4

	лопаточная линия
	1
	1
	2


Аускультация: дыхание везикулярное  над всей поверхностью легких. Хрипы, крепитация, шум трения плевры и плевроперикардиальный шум отсутствуют. Бронхофония в норме.

Органы кровообращения: осмотр: в области сердца сердечный горб, патологическая  пульсация отсутствует. Ритмическая пульсация верхушечного толчка определяется в V межреберье слева на уровне среднеключичной линии. Сердечный толчок  отсутствует. Пульсации в эпигастрии и яремной ямке нет.
Пальпация: верхушечный толчок расположен в V межреберье слева, на уровне  среднеключичной линии, разлитой, высокий, усилен,  повышенной  резистентности. Систолическое и диастолическое дрожание в области верхушки и на основании сердца не отмечено.

Границы относительной тупости сердца:

правая - 1 см кнаружи от правого края грудины в IV межреберье;

левая - на уровне левой среднеключичной линии в V межреберье;

верхняя - III межреберье по парастернальной линии.
Поперечник относительной тупости 13 см.

Границы абсолютной тупости сердца:

правая - левый край грудины в IV межреберье;

левая - на 1 см кнутри от границы относительной тупости в V межреберье;

верхняя - в IV межреберье.

Правый контур сердца проходит по границе относительной тупости сердца справа: во II межреберье по правому краю грудины, в III межреберье на 1 см кнаружи от правого края грудины, в IV межреберье на 1 см кнаружи от правого края грудины.

Левый контур сердца проходит по границе относительной тупости сердца слева: во II межреберье по левому краю грудины, в III межреберье на 1 см кнаружи от левого края грудины, в IV межреберье по окологрудинной линии, в V межреберье  на уровне левой среднеключичной линии. Соответственно конфигурация аортальная, т. к. граница относительной тупости слева смешена кнаружи, талия подчеркнута, площадь треугольника Боткина увеличена.

Ширина сосудистого пучка во II межреберье 5 см.

Аускультация: 

верхушка сердца: I тон нормальной громкости, низкий, продолжительный;

II межреберье справа у грудины: акцент II тона над аортой;

II межреберье слева у грудины: II тон нормальной громкости, высокий, короткий;

мечевидный отросток: I тон нормальной громкости низкий, продолжительный.

Над точками Боткина – Эрба, Наунина, Левиной патологические изменения тонов и дополнительные тоны отсутствуют.

Над всеми точками раздвоения и расщепления тонов не отмечено, шум трения перикарда и плевро-перикардиальный шум отсутствует. Тоны ритмичные, ЧСС 75 ударов в 1 минуту.

Осмотр и пальпация сосудов: в области шеи пульсации сонных артерий, пульсации и набухания яремных вен не отмечено. Лучевые артерии без деформаций, при пальпации безболезненны. Сосудистая стенка гладкая, со сниженной эластичностью. Кожные покровы над артериями не изменены. Бедренные, подколенные, тыльные артерии стоп уплотнены, пульс ослаблен. Пальпация аорты  в яремной ямке безболезненна, деформации отсутствуют, сосудистая стенка гладкая, со сниженной эластичностью.

Пульс на лучевых артериях синхронный: частота 75 ударов в 1 минуту, правильный, полный, твердый, большой, равномерный. Дефицит пульса отсутствует.

Пульс артериол ногтевых фаланг отсутствует.

АД на правой руке 135/90 мм.рт.ст., АД на левой руке 130/90 мм.рт.ст.

При аускультации аорты, сонных, подключичных и бедренных артерий определяются неизмененные I и II тоны. Симптом «волчка», тон Траубе, двойной шум Дюрозье отсутствуют. 

Вены без патологической извитости и варикозных расширений, покраснение кожи над ними отсутствует, по ходу вен уплотнений не отмечено, при пальпации безболезненны.

Система органов пищеварения: осмотр полости рта: углы губ симметричны, губы розовые, высыпаний и трещин нет, слизистая полости рта розовая. Десны не кровоточат. Мягкое и твердое небо розовое, слизистая без деформаций и язв. Поверхность слизистой зева, миндалин и глотки гладкая, без деформации и гиперемии. Воспалительные наложения и кровоизлияния отсутствуют. Язык влажный, чистый, мягкий, безболезненный.

Осмотр живота: живот правильной формы,  симметричный,  участвует в акте дыхания, видимая перистальтика желудка и кишечника отсутствует, венозные коллатерали отсутствуют, окружность на уровне пупка 70 см.

Поверхностная пальпация: болезненность и напряжение мышц передней брюшной стенки отсутствуют, в подкожно-жировой клетчатке уплотнений не выявлено, грыжевых выпячиваний в области пупочного кольца, белой линии живота, наружного отверстия пахового канала не обнаружено. Симптом Щеткина-Блюмберга отрицательный.

Глубокая пальпация по Образцову-Стражеско:

желудок - большая кривизна желудка определяется на протяжении 10 см, располагается по обе стороны от средней линии тела на 2 см выше пупка в виде валика; привратник не пальпируется;

сигмовидная кишка - определяется в правой подвздошной области на протяжении 15 см, в виде безболезненного цилиндра плотной консистенции с гладкой поверхностью диаметром 3 см, смещаемого на 5 см, не урчащего, не перистальтирующего;

слепая кишка - определяется в правой подвздошной области в виде упругого, умеренно плотного цилиндра с грушевидным расширением книзу диаметром 3 см, безболезненного, смещаемого в пределах 2 см, урчащего при пальпации;

нисходящая и восходящая ободочная кишка не пальпируется;

поперечная ободочная кишка - определяется в виде поперечно расположенного цилиндра, умеренно плотной консистенции диаметром 3 см, подвижного, безболезненного, расположенного под нижним краем желудка;

подвздошная кишка - определяется в правой подвздошной области на протяжении 10 см, в виде мягкого тонкостенного цилиндра диаметром 1 см, безболезненного, активно перистальтирующего, урчащего.

Аускультативно определяется шум перистальтики кишечника над проекцией тонкого кишечника. Шум трения брюшины отсутствует.

Нижний край печени по краю реберной дуги (не выступает), мягкой консистенции, гладкий, безболезненный.

Размеры по Курлову 9x8x7 см. Желчный пузырь не пальпируются. Симптом Ортнера и Курвуазье отрицательные. 

Селезенка не пальпируется. Перкуторно размеры селезенки 8x5 см.

Поджелудочная железа не пальпируется.

Система органов мочевыделения: припухлость, отек в поясничной области отсутствуют. Почки не пальпируются. Симптом Пастернацкого отрицательный. Болезненность по ходу мочеточников отсутствует. Выпячивание в надлобковой области отсутствует, при пальпации безболезненна. Половые органы развиты по мужскому типу, правильно. Яички опушены в мошонку, при пальпации без деформаций, безболезненны.
Нервная и эндокринная системы: координация конечностей в норме. Ортостатическая и клиностатическая пробы в норме. Парезы и параличи отсутствуют. Болей, ощущения онемений, жжения, давления, растяжения, ползания мурашек нет. Тремора рук, головы, языка не отмечено. Патологические защитные рефлексы отрицательные. Дермографическая проба: после раздражения кожи тупым предметом, реакция появляется через 10 с в виде белой полоски, шириной 1 мм, которая исчезает через 2 мин, что соответствует симпатическому тонусу.   Ширина глазных щелей одинакова с обеих сторон. Зрачки одинаковые, круглой формы, диаметром 4 мм, живые, равномерные, анизокории нет. Энофтальм и экзофтальм отсутствует. Движение глазных яблок в полном объеме. Косоглазие, нистагм, диплопия отсутствуют. Реакция на конвергенцию и аккомодацию живая. Реакция зрачков на свет прямая, содружественная, живая.
Щитовидная железа имеет обычное расположение и форму, не увеличена, с гладкой поверхностью, мягкой консистенции, безболезненна, при глотании подвижна. Размеры языка, носа, челюстей, ушных раковин, кистей рук и стоп не изменены.

На основании анализа объективного статуса больного можно сделать вывод о том, что в патологический процесс вовлечена сердечно-сосудистая система, так как конфигурация сердца аортальная (граница относительной тупости слева смешена кнаружи, талия подчеркнута, площадь треугольника Боткина увеличена).
Обоснование предварительного диагноза:
На основании жалоб: на боли в грудной клетке, локализующиеся за грудиной, одышку, которая появляется при незначительной физической нагрузке (ходьба на 200 метров), головную боль давящего, диффузного характера, связанную с повышением АД при эмоциональных и физических перегрузках; анамнеза; объективного статуса (выявлена гипертрофия левого желудочка), можно поставить диагноз:
Предварительный диагноз: Гипертоническая болезнь 3 стадии, очень высокая группа риска (гипертрофия левого желудочка, ишемическая болезнь сердца, постинфарктный кардиосклероз). Ишемическая болезнь сердца: стенокардия напряжения II функциональный класс. Постинфарктный кардиосклероз от 14.11.1985.
Сопутствующий диагноз: облитерирующий атеросклероз артерий нижних конечностей. Стеноз общих подвздошных артерий. Хроническая артериальная недостаточность правой нижней конечности II степени. Дисциркуляторная энцефалопатия II ст. Ремиссия.
Признаком гипертонической болезни является повышение АД (максимальные цифры – 170/100, на фоне лечения – 140/90 – 130/80 мм.рт.ст), проявляющееся периодическими головными болями, головокружением, быстрой утомляемостью. 3 стадия выставлена, так как имеется поражение органа мишени (смещение верхушечного толчка и левых границ относительной и абсолютной тупости сердца влево говорит об увеличении левого желудочка), а так же ассоциированные клинические состояния (ишемическая болезнь сердца, постинфарктный кардиосклероз). Группа риска 4, очень высокая, так как имеются поражения органов мишеней и ассоциированные клинические состояния. Ишемическая болезнь сердца выставлена на основании жалоб на приступы стенокардии – загрудинные давящие сжимающие боли в грудной клетке, одышку, головные боли, общую слабость. Относительная стабильность состояния, стереотипность приступов говорит о стенокардии напряжения. На данный момент больной не способен пройти более 200 метров без остановки по причине атеросклеротического сужения общих подвздошных артерий, и, как следствие, ишемии нижних конечностей. Однако приступов стенокардии при ходьбе на 200 метров не возникает, что говорит о втором функциональном классе. Постинфарктный кардиосклероз подтверждается анамнезом заболевания: инфаркт миокарда 14 ноября 1985 года. 
План дополнительных методов обследования:

Лабораторных:

1. Общий клинический анализ крови необходим для оценки общего состояния, выявления других заболеваний внутренних органов,;

2. Биохимический анализ крови необходим для оценки гомеостаза внутренней среды человека, соответственно органов участвующих в его поддержании – печень, почки, кровь, определения уровня холестерина, что важно при атеросклерозе;

3. общий анализ мочи необходим для оценки функционирования мочевыделительной системы;
Функциональных:

1. Исследование глазного дна.  Сетчатка является органом-мишенью при артериальной гипертензии, нам необходимо оценить ее состояние для понимания характера и распространенности патологического процесса, коррекции лечения, определения группы риска;

2. УЗИ органов брюшной полости проводится с целью исследования и выявления поражения органов-мишеней и ассоциированных клинических состояний;
3. Рентгенография  грудной клетки, с помощью данного метода можно оценить размеры сердечных камер и крупных магистральных сосудов, и легочные осложнения сердечно-сосудистых  заболеваний; так же необходимо для проведения дифференциальной диагностики с рядом других патологических состояний;
4. Электрокардиография. Оценивая с помощью данного метода исследования такие функции сердца как автоматизм, проводимость и возбудимость, мы получаем важную информацию о структуре и общем состоянии сердца; 
Консультация специалистов:

1. Невропатолога необходима для определения характера поражения ЦНС, в связи с наличием выявленной в анамнезе энцефалопатии.
2. Ангиохирурга необходима, так как у больного имеется стеноз общих подвздошных артерий.

Результаты дополнительных методов обследования:
Общий анализ крови: 

Эритроциты – 4,8*1012
Лейкоциты (6 – 8*109) – 6,8*109
РОЭ (4 – 12) – 12 мм/ч

Hb (140 – 160) – 142
Лейкоцитарная формула

	Эозинофилы

(2-4)
	Базофилы

(0 – 0,5)
	нейтрофилы
	Лимфоциты

(25-30)
	Моноциты

(4-8)

	
	
	Палочкоядерные

(0 – 1)
	Сегментоядерные

(50-68)
	
	

	2
	0
	1
	62
	29
	6


Заключение: лабораторные показатели крови в пределах физиологической нормы.
Биохимический анализ крови: 
Билирубин (8,6 – 20,5 мкмоль/л) – 20,0;

В-липопротеид (3,5 – 6,0 мкмоль/л) – 5,4;

Холестерин (3,0 – 6,3 мкмоль/л) – 5,7;

Сахар крови (3,33 – 6,15 мкмоль/л) – 5,4;

Мочевина крови (2,5 – 8,3 мкмоль/л) – 6,7;

Креатинин (0,044 – 0,101 мкмольл) – 0,09;

Калий в сыворотке (3,49 – 4,43 мкмоль/л) – 4,2;

Натрий в сыворотке (128,4 – 143,6 мкмоль/л) – 142;

Протромбиновая активность (80 – 100%) – 82%;

Фибриноген (2,5 – 3,0 г/л) – 3,33;

Общий белок (65 – 85 г/л) – 68,1;

АсАТ (0,1 – 0,5 мкмоль/г.мл) – 0,31;

АлАТ (0,1 – 0,7 мкмоль/г.мл) – 0,31.

Заключение: лабораторные показатели плазмы крови в пределах нормы, билирубин – верхняя граница нормы.
Общий анализ мочи: количество – 100 мл; цвет – соломенно-желтый, прозрачный, относительная плотность – 1018, белок – 0, pH кислая, лейкоциты – единичные, эритроциты  не определяются, эпителиальные клетки единичные.
Заключение: лабораторные показатели мочи в пределах физиологической нормы.

Рентгенография органов грудной клетки: легочные поля имеют однородную радиарно расходящуюся исчерченность за счет теней сосудов, оба костодиафрагмальных синуса четко определяются, тень корня с обеих сторон вогнута кнутри, четко дифференцируется «головка» и «хвост», правый корень на 1,5 см ниже левого. Отмечается смешение тени левого желудочка кнаружи на 3 см, талия сердца подчеркнута, площадь треугольника Боткина увеличена. Соответственно конфигурация аортальная. Заключение:  данные изменения  свидетельствуют о гипертрофии левого желудочка.
Исследование глазного дна: отек диска зрительного нерва отсутствует, артериолы сужены, их стенки утолщены, признаки склероза артерий. Заключение:  данные изменения свидетельствуют о гипертоническом поражении сосудов сетчатки.  
УЗИ органов брюшной полости: заключение: диффузные изменения структуры печени. Утолщение, диффузные изменения стенок желчного пузыря.

ЭКГ: 
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ЧСС (ЧСС=60/RRсред’’ = 60/0,8) = 75 уд/мин
P = 0, 04’’; PQ = 0,12 ‘’; QRS = 0,16’’; ST = 0,24’’; T = 0,08’’.
R2>R1>R3 – говорит в пользу нормального расположения электрической оси сердца.
ST в I отведении ниже изолинии, что свидетельствует об ишемизации миокарда желудочков. Отрицательный Т в I отведении говорит о трофических нарушениях в миокарде желудочков.
Заключение: ритм синусовый (75 уд/мин, положительный зубец Р перед желудочковым комплексом); нормограмма; Нарушение реполяризации, трофические нарушения в желудочках (снижение ST, отрицательный Т).

Консультация специалистов: 

    Консультация невропатолога: дисциркуляторная энцефалопатия II ст. Ремиссия.

    Консультация ангиохирурга: облитерирующий атеросклероз артерий нижних конечностей. Стеноз общих подвздошных артерий. Хроническая артериальная недостаточность правой нижней конечности II степени.
 Зачем, рез, интерпретация.
Клинический диагноз:
 после проведенных дополнительных методов исследования, позволяющих нам уточнить характер и степень выраженности патологического процесса, мы подтверждаем поставленный предварительный диагноз. 

По данным ЭКГ:  Нарушение процессов реполяризации нижней стенки левого желудочка, метаболические и трофические изменения в миокарде (ST ниже изолинии в I отведении, отрицательный Т в I отведении) свидетельствуют об ишемических процессах.
На обзорной рентгенограмме органов грудной клетки в прямой проекции отмечается смешение тени левого желудочка кнаружи на 3 см, талия сердца подчеркнута, площадь треугольника Боткина увеличена - конфигурация аортальная. Данные изменения  свидетельствуют о гипертрофии левого желудочка.
При исследовании глазного дна выявлено сужение просвета артериол, утолщение их стенок, признаки склероза артерий - данные изменения свидетельствуют о гипертоническом поражении сосудов сетчатки.
Диагноз: Гипертоническая болезнь 3 стадии, очень высокая группа риска (гипертрофия левого желудочка, ишемическая болезнь сердца, постинфарктный кардиосклероз). Ишемическая болезнь сердца: стенокардия напряжения II функциональный класс. Постинфарктный кардиосклероз от 14.11.1985.
Сопутствующий диагноз: облитерирующий атеросклероз артерий нижних конечностей. Стеноз общих подвздошных артерий. Хроническая артериальная недостаточность правой нижней конечности II степени. Дисциркуляторная энцефалопатия II ст. Ремиссия.
Дифференциальная диагностика:
На основании проведенных дополнительных методов обследования, жалоб пациента, объективного статуса, клинических проявлений данной патологии можно провести дифференциальную диагностику ИБС с ЯБЖ и пневмонией с вовлечением плевры.
Для ЯБЖ характерны определенные характеристики боли – боли возникают в эпигастральной области (данный пациент жаловался на боли за грудиной), боли носят ноющий характер (не сжимающий, давящий), длятся боли дольше, чем при ИБС – более 15 минут, при ЯБЖ боли не связаны с нагрузкой, они связаны с приемом пищи, после отдыха не проходят. Так же для ЯБЖ в общем анализе крови характерны признаки хронического воспаления – увеличение РОЭ, лейкоцитоз, сдвиг лейкоцитарной формулы влево.
Для пневмонии характерен общеинтоксикационный синдром – слабость, недомогание, повышение температуры. Пневмония с вовлечением плевры так же отличается от ИБС по болевому синдрому – характер болей – колющий, связаны боли с дыхательными движениями, увеличиваются при натуживании, сопровождаются кашлем, с физической активностью не связаны. Аускультативно при пневмонии выслушивается ослабленное везикулярное дыхание, шум трения плевры, чего в данном случае нет. На рентгенограмме характерны участки затемнения легочных полей, чего в данном случае также не отмечается.
Этиология ИБС:
1.  Кардиальные факторы
· Атеросклероз. Главная причина. Гемодинамически значимый стеноз и окклюзия. Коронарные артерии должны быть сужены не менее чем на 50%-75%, прежде чем клинически проявится несоответствие между доставкой кислорода кровью и потребностью миокарда.
*  Коронароспазм. Могут играть роль «миокардиальные мостики» - мышечные формирования, проходящие через миокард желудочков и покрывающие коронарные артерии.

*  Тромбоз и эмболия приводят к окклюзии коронарных артерий, в результате развивается ишемия миокарда.

* Субинтимальные кровоизлияния.
* Пороки сердца
* Расслоение аневризмы аорты
2.  Экстракардиальные факторы
*  стресс и активация САС – увеличивается нагрузка на сердце за счет увеличения силы и частоты сердечных сокращений.

*  гипертония – способствует поражению эндотелия в патогенетическом механизме развития атеросклероза, а так же непосредственно увеличивает нагрузку на сердце, тем самым, увеличивая потребность миокарда в кислороде.
*  тиреотоксикоз

*  анемия (острая геморрагическая)

3.  Факторы риска ИБС
*  гипертония

*  ожирение

*  гиподинамия

*  гиперхолестеринэмия и дислинопротеинемия

*  курение

*  стресс

*  наследственность и пол

Патогенез ИБС: Несоответствие между потребностью миокарда в кислороде и доставкой кислорода обусловлено сужением просвета коронарных артерий, этиологические моменты данного состояния освещены выше, наиболее распространенная причина – атеросклероз венечных артерий. В процессе атеросклеротического сужения коронарных артерий запускающим звеном патогенеза является повреждение эндотелия сосудистой стенки. В процессе повреждения эндотелия коронарных сосудов с последующим атеросклеротическим их поражением немалую роль играют особенности коронарного кровообращения: угол отхождения артерий от аорты близок к 90(, в результате чего на данном участке сосудистого русла гемодинамика характеризуется турбулентностью кровотока, что повреждающе сказывается на стенке сосуда; в систолу кровоток затруднен из-за компрессии ветвей коронарных артерий (особенно левой); особенности метаболизма – основной источник энергии для кардиомиоцитов в процессе окислительного фосфолирирования – жирные кислоты, следовательно среди метаболитов преобладают кислые продукты, которые так же способствуют повреждению эндотелия сосудистой стенки. Поврежденный эндотелий не в состоянии обеспечивать барьерную функцию на пути холестерина, который начинает откладываться в сосудистой стенке, давая начало атеросклеротической полоске, а в дальнейшем и бляшке. Наличие атеросклеротической бляшки обуславливает ригидность сосудистой стенки, в результате чего не происходит адекватного увеличения просвета коронарных сосудов. При изъязвлении атеросклеротической бляшки (осложненная бляшка), обнажаются элементы субэндотелиального слоя, которые способствуют оседанию тромбоцитов. Образующийся тромб еще больше сокращает просвет сосуда, вследствие чего нарушается приток артериальной крови и, при повышении нагрузки на миокард, возникает несоответствие между потребностью кардиомиоцитов в кислороде и его доставкой. Также значение имеет наличие гипертонической болезни, или пороков сердечных клапанов, и прочих патологических состояний, способствующих гипертрофии отделов сердца, тем самым увеличивая их потребность в кислороде. В результате этого возникает ишемия миокарда. (В первую очередь страдают субэндокардиальные слои миокарда в силу особенности их кровоснабжения). Запускается процесс анаэробного гликолиза, в результате pH понижается, и метаболиты с кислой реакцией среды (такие как лактат, кетоновые тела) воздействуют на нервные рецепторы, чем и обусловлено появление загрудинной боли. Одышка возникает компенсаторно – организм стремится в более полной мере насытить кровь кислородом. После того, как человек прекращает физическую активность, или успокаивается после эмоционального стресса, нагрузка на сердце снижается, притока кислорода по суженным коронарным артериям становится достаточно, клинические проявления проходят. 
В отдельных случаях могут играть роль такие механизмы, как выраженный спазм коронарных артерий, приводящий к длительному стенозу (стенокардия Принцметала); микроваскулярная дисфункция (синдром «икс»).
Патоморфология ИБС: морфологическая картина ишемической болезни сердца складывается из нескольких патогенетически связанных элементов: наличие атеросклеротических поражений интимы венечных артерий, видимых признаков гипертрофии левого желудочка. Макроскопическая картина атеросклероза зависит от стадии процесса, выделяет 4 стадии: 1. образование липидных пятен и полосок (липоидоз), данная стадия характеризуется появлением на внутренней поверхности сосуда белесовато-желтых участков, которые не возвышаются над интимой. 2. Формирование фиброзной бляшки (липосклероз) – интима артерии утолщается, в ней накапливаются гладкомышечные клетки и синтезируемое ими межклеточное вещество. Фиброзные бляшки резко сужают просвет сосуда. 3. Образование атеромы (атероматоз) – распад жиробелковых комплексов в толще фиброзной бляшки. 4. Клинические проявления атеросклероза – разрушение фиброзной покрышки, появляется язвенный дефект, образуются тромботические наложения на месте атероматозной язвы. Микроскопически выделяют три компонента атероматозной бляшки: 1. Клеточный компонент, который расположен в соединительно-тканной покрышке по периферии бляшки. Включает гладкие миоциты, лейкоциты, макрофаги, Т-лимфоциты, ксантомные клетки (макрофаги и гладкие миоциты, в цитоплазме которых находятся вакуоли, заполненные липопротеидами). 2. Волокнистый компонент – внеклеточный соединительно-тканный матрикс, включает коллагеновые, эластиновые волокна и простагландины. 3. Сердцевина, или некротизированный центр – внутри- и внеклеточные отложения липидов, кристаллы холестерина, плазменные белки, соли кальция, разрушенные клетки. Гипертрофированный левый желудочек на макропрепарате обуславливает увеличение соответствующих отделов сердца. На разрезе стенка левого желудочка толще по сравнению со стенкой желудочка здорового сердца. Микроскопически определяется диффузное разрастание соединительной ткани, гипертрофия отдельных кардиомиоцитов: увеличение объема саркоплазмы, размеров ядер, числа и размера миофибрилл, митохондрий.
Лист ведения:
ФИО больного: Бутаков Семен Васильевич
Диагноз: Гипертоническая болезнь 3 стадии, очень высокая группа риска (гипертрофия левого желудочка, ишемическая болезнь сердца, постинфарктный кардиосклероз). Ишемическая болезнь сердца: стенокардия напряжения II функциональный класс. Постинфарктный кардиосклероз от 14.11.1985.
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Лечение:

Лечение ишемической болезни сердца включает в себя диету и медикаментозную терапию.

Диета: уменьшение потребления поваренной соли, уменьшение употребления алкоголя (менее 30 мл в сутки), увеличение в пище калийсодержащих продуктов (фрукты, овощи), а также продуктов богатых магнием, кальцием (рыба, морепродукты). Снижение общей калорийности рациона до 1200 Ккал/сут, повышение продуктов, содержащих растительных волокон, уменьшение приема жиров, пищу принимать не реже трех – четырех раз в день. Последний прием не позже, чем за 2-3 часа до сна. 

Медикаментозная терапия включает следующие группы препаратов:
1. Нитраты

2. Бета-адреноблокаторы

3. Блокаторы кальциевых каналов

4. Ингибиторы АПФ
НИТРАТЫ?
БЕТААДРЕНОБЛОКАТОРЫ?
Блокаторы кальциевых каналов

В данной группе лекарственных препаратов выделяют три подгруппы: препараты с преимущественным действием на ткань сердца и с минимальным влиянием на сосуды (верапамил); с воздействием как на ткань сердца, так и на сосуды (дилтиазем); с преимущественным действием на сосуды и минимальным на ткань сердца (нифедипин, фелодипин, амлодипин)

Верапамил 

Характеристика. Белый кристаллический порошок. Растворим в воде, хлороформе, метаноле.

Фармакология. Обладает антиангинальным, гипотензивным и антиаритмическим действием. Блокирует как активированные, так и «закрытые» (препятствует их активации) кальциевые каналы. Локализуется на внутренней стороне мембраны, более эффективно атакует каналы деполяризованной мембраны. Связывание верапамила с рецепторами изменяет функцию канала, нарушая регулярность его перехода в открытое состояние после деполяризации. В результате укорочения времени открытия канала значительно снижается трансмембранный кальциевый ток, чем детерминируется уменьшение сократимости, частоты водителя ритма синусного узла и скорости проведения в AV узле, расслабление гладких мышц. В конечном итоге повышается перфузия миокарда, подвергается регрессу гипертрофия левого желудочка, понижается АД, увеличивается растяжимость коронарных артерий, уменьшается диспропорция между потребностью и снабжением сердца кислородом, падает синоатриальная и AV проводимость.

Активно метаболизируется, при приеме внутрь наблюдается эффект «первого прохождения» через печень, поскольку верапамил активно в ней трансфорвируется: биодоступность составляет 20-35%. В кровяном русле циркулирует в связанной с белками плазмы крови форме (до 90%). После орального введения Сmax достигаеся через 1-2 ч. Т1/2 – около 7 ч. Метаболиты выводятся почками и через кишечник.

Показания. Пароксизмальная суправентрикулярная тахикардия, мерцание и трепетание предсердий, артериальная гипертензия, стенокардия.

Противопоказания. Гиперчувствительность, гипотония, кардиогенный шок, AV блокады, выраженная брадикардия, сердечная недостаточность, острый инфаркт миокарда, синдром WPW, синдром слабости синусового узла, стеноз устья аорты, беременность, кормление грудью.

Побочные действия. Диспепсические расстройства, брадикардия, гипотония, сердечная недостаточность, головная боль, нервозность, заторможенность, слабость, утомляемость, гиперемия (лицо), аллергические реакции.

Взаимодействие. Усиливает гипотензивный эффект других средств, действие циметидина и карбамазепина; снижает антибактериальную активность рифампицина, депримирующую – фенобарбитала и концентрацию лития в сыворотке крови. Одновременное применение с бета-блокаторами или антиаритмиками IA класса взаимно потенцирует угнетающее влияние на автоматизм синоатриального узла, AV проводимость и сократимость миокарда. Антиангинальное действие усиливается нитратами.

Способ применения и дозы. Внутрь, запивая небольшим количеством воды, во время или после еды, взрослым – 40-120 мг в день (при стенокардии и суправентрикулярной тахакардии в 3 приема, при гипертонии – в 2), суточная доза при гипертонии – до 320 мг (возможна комбинация с диуретиками).

Детям при гипертонии 10 мг/кг/сутки (в несколько приемов), при суправентрикулярной аритмии (до 2 лет) – по 20 мг 2-3 раза в день, в более старшем возрасте – дозы аналогичны взрослым. В/в медленно 5-10 мг или в/в капельно (для купирования суправентрикулярной тахикардии) – до 100 мг.

Меры предосторожности. При назначении верапамила пациентам с выраженным нарушением функции печени требуется постоянный врачебный контроль. Во время лечения следует соблюдать осторожность при вождении транспортных средств и работе с механизмами (снижается скорость реакции), рекомендуется исключить прием алкоголя.

Дилтиазем

Характеристика. Производное бензотиазепина, получаемое методом химического синтеза. Белый кристаллический порошек с горьким вкусом. Нечувствителен к свету. Растворим в воде, метаноле, хлороформе.

Фармакология. Ингибирует вход ионов кальция в фазу деполяризации кардиомиоцитов и гладкомышечных клеток сосудов (блокатор потенциалзависимых кальциевых каналов L-типа).

Является липофильным соединением и хорошо всасывается из ЖКТ (более 90% принятой внутрь дозы). Биодоступность 40% (из-за выраженного эффекта «первого прохождения» через печень). Сmax достигается через 2-4 ч. Объем распределения на 1 кг массы тела – 5,3 л. Т1/2 составляет 3-4,5 ч, но несколько удлиняется при увеличении дозы. Связывание с белками плазмы – около 70-80% (40% - с кислым альфа-гликопротеидом, 30% - с альбумином). Подвергается интенсивному метаболизму в печени путем деацетилирования, деметилирования при участии цитохрома Р450 (в дополнение к конъюгации). Два основных метаболита, обнаруживаемые в плазме после приема внутрь – деацетилдилтиазем и дезметилдилтиазем. Деацетилированный метаболит обладает свойствами коронарного вазодилататора (25-50% активности основного препарата) и присутствует в плазме в концентрации 10-20% от введенного дилтиазема, способен к кумуляции. При однократном в/в назначении указанные метаболиты в плазме не обнаруживаются. Концентрируется в шелчи и включается в энтерогепатическую циркуляцию. Экскреция (в т.ч. метаболитов) осуществляется преимущественно через ЖКТ (65%) и в меньшей степени через почки (35%). В моче определяются пять метаболитов и 2-4% неизмененного препарата. В результате способности влиять на медленный деполяризующий поток в клетки возбудимых тканей вызывает разобщение процесса «возбуждение-сокращение» в миокардиальной ткани без изменения конфигурации потенциала действия. Снижает сократительную способность миокарда, уменьшает ЧС и замедляет AV проведение.

Обладает дозозависимым антигипертензивным эффектом при легкой и умеренной гипертензии. Связан он, прежде всего, с релаксацией гладкой мускулатуры сосудов, приводящей к снижению ОПСС. Степень уменьшения АД коррелирует с уровнем гипертензии. Так, у гипертоников наблюдается антигипертензивный эффект, в то время как у нормотоников отмечается лишь минимальное снижение АД. Вызывает гипотонию как в горизонтальном, так и в вертикальном положении. Редко возникает постуральная гипотензия и рефлекторная тахикардия. Не изменяет или незначительно снижает максимальную ЧСС на нагузке. Длительная терапия не приводит к гиперкотехоламинемии, увеличению активности ренин-ангиотензин-альдостероновой системы. Уменьшает почечные и периферические эффекты ангиотензина II. Антиангинальный эффект, возможно, обусловлен увеличением толерантности к нагрузке в результате рудукции потребности миокарда в кислороде (осуществляется путем уменьшения ЧСС и системного АД в ответ на субмаксимальную и максимальную нагрузку), вазодилатацией эпикардиальных и субэндокардиальных сосудов, способностью снимать коронароспазм. Вызывает релаксацию гладкой мускулатуры коронарных сосудов и дилатацию как крупных, так и мелких артерий в концентрации, которая не приводит к появлению отрицательного инотропного эффекта.

Терапевтический эффект при болюсном в/в введении при суправентрикулярных тахикардиях связан с его способностью удлинять время проведения в AV узле и рефрактерность. Увеличивает эффективный и функциональный рефрактерный период AV узла на 20%. Действие на AV узел при нормальной ЧСС минимально. Замедляет желудочковый ритм у пациентов с высокой частотой желудочковых сокращений при мерцании и трепетании предсердий. Восстанавливает нормальный синусовый ритм при пароксизмальной наджелудочковой тахикардии, прерывая циркуляцию re-entry при узловых тахикардиях и тахикардиях с реципрокным проведением, например при WPW-синдроме. Не оказывает влияния на время восстановлении функции синусного узла или синоатриальное проведение у пациентов без дисфункции синоатриального узла. Длительное назначение сопровождается незначительным увеличением синоатриального интервала (на ЭКГ - PR). При синдроме слабости синусного узла достоверно увеличивает продолжительность синусового цикла. Не оказывает значительно электрофизиологического влияния на ткани сердца, зависимые от быстрых натриевых каналов, например ткань Гисса-Пуркинье, мускулатуру предсердий и желудочков и экстранодальные дополнительные пути проведения. При мерцании и трепетании предсердий болюсное введение эффективно снижает ЧСС не менее чем на 25% - у 90% пациентов. Действие обычно наступает через 3 мин и достигает максимума в пределах 2-7 мин.  Урежение ритма сохраняется в течение 1-3 ч. Возможен (редко) перевод в синусовый ритм. При длительном введении снижение ЧСС на 20% (в период инфузии) отмечается у 83% пациентов и сохраняется после введения на период от 0,5 до 10 ч. Развившаяся гипотензия также сохраняется. Только у 3,2% пациентов появляется необходимость в мероприятиях, направленных на поддержание АД (положение Тренделенбурга, в/в введение растворов). Эффективность в восстановлении синусового ритма при пароксизмальных суправентрикулярных тахикардиях составляет 88% в течение 3 мин.

Отличается хорошей переносимостью, особенно ретардные формы. У пациентов с выраженными изменениями миокарда левого желудочка (сердечная недостаточность, инфаркт миокарда, гипертрофическая кардиомиопатия) не изменяет контрактильности, конечного диастолического давления в левом желудочке и давления заклинивания легочных капилляров. Обладает минимальным воздействием на гладкую мускулатуру ЖКТ. В течение длительной (8 мес) терапии не развивается толерантность. Не влияет на липидный профиль крови. Способен вызывать регрессию гипертрофии левого желудочка у больных с артериальной гипертензией.

Показания. ИБС (стенокардия напряжения, вазоспастическая стенокардия); профилактика коронароспазма при проведении коронароангиографии или операции аортокоронарного шунтирования; артериальная гиперзензия (монотерапия, комбинация с другими антигипертензивными препаратами): после перенесенного инфаркта миокарда (преимущественно ретардные формы, в тех случаях, когда противопоказаны бета-адреноблокаторы), у больных с сопутствующей стенокардией (при противопоказанности бета-адреноблокаторов), у больных с диабетической нефропатией (если противопоказаны ингибиторы АПФ).

В/в – мерцание и трепетание желудочков (для урежения частоты желудочковых сокращений в покое и нагрузке, за исключением нарушений ритма, ассоциированных с WPW-синдромом и синдром короткого PR), купирование пароксизма мерцательной аритмии (в сочетании с дигоксином), пароксизмальная суправентрикулярная тахикардия (узловая AV тахикардия по механизму re-entry, реципрокная тахикардия при наличии дополнительного экстранодального пути проведения – WPW-синдром и синдром Клерка-Леви-Кристеско). В трансплантологии: после трансплантации почки (профилактика недостаточности трансплантата), при проведении иммунодепрессивной терапии (в целях снижения нефротоксичности циклоспорина А).

Противопоказания. Гиперчувствительность, кардиогенный шок, систолическая дисфункция левого желудочка (клинические и рентгенологические признаки застоя в легких, фракция выброса левого желудочка меньше 35-40%), в т.ч. при остром инфаркте миокарда, синусовая брадикардия (менее 55 ударов/мин), синдром слабости синусового узла (если не имплантирован электрокардиостимулятор), синоатриальная и AV блокада II-III степени (без электрокардиостимулятора), критический аортальный стеноз, WPW-синдром и синдром Лаунга-Ганонга-Левина нарушение функции печени и почек, I триместр беременности, лактация.

Побочные действия. Головная боль, головокружение, периферические отеки, преходящая гипотония; брадикардия, нарушение проводимости I степени, снижение МОК, диспепсические расстройства; гиперплазия слизистой оболочки десен; слабость, чувство усталости, потливость; покраснение кожи, сыпь, кожный зуд.

Взаимодействие. Может усиливать угнетающее влияние анестетиков на сократимость, проводимость и автоматизм сердца. Снижает нефротоксические эффекты циклоспорина А. Раствор дилтиазема химически несовместим с раствором фуросемида.

Способ применения и дозы. Внутрь, до еды, в/в. При стенокардии начинают по 30 мг внутрь3-4-6 раз в день, при недостаточной эффективности доза может быть увеличена постепенно, с интервалом в 1-2 дня (если развивается брадикардия, нельзя повышать дозу). Максимальная доза – 480 мг/сутки. При нарушении функции почек или печени начальная доза – 30 мг 2 раза в день. Пожилым людям начальная доза – 30 мг 2 раза в день (с учетом ЧСС). При артериальной гипертензии – предпочтительнее пролонгированные формы: 120 мг/день в 2 приема, либо 180 мг 1 раз/день, затем до 360 мг 1-2 раза/день, дилтиазем SP – 200 и 300 мг 1 раз/день; обычные формы – начиная с 90 мг/день в 3 приема, постепенно увеличивая суточную дозу до 360 мг. Пролонгированные формы назначают 1 раз/день. При нарушении ритма – в/в сначала болюсно в течение 2 мин в дозе 0,10-0,35 мг/кг, возможно повторное болюсное введение через 15 мин, затем продолжают в виде капельной инфузии в течение 24 ч со скоростью 5-15 мг/ч.

Амлодипин

Характеристика. Дигидропиридиновый антагонист кальция второго поколения в форме безилата. Белый кристаллический порошок. Малорастворим в воде, умеренно растворим в этаноле.

Фармакология. Оказывает вазодилатирующее, гипотензивное, антиангинальное, спазмолитическое действие. Связывается с дигидропиридиновыми рецепторами, блокирует кальциевые каналы, ингибирует трансмембранное перемещение ионов кальция внутрь клетки (в большей степени – в гладкомышечные клетки сосудов, чем в кардиомиоциты).

Всасывается (независимо от приема пищи) медленно, но достаточно полно. Биодоступность – 60-65% (за счет эффекта «первого прохождения» через печень). Сmax достигается через 6-12 ч. Связываение с белками плазмы – 97-98%. Объем распределения – 20 л/кг. Проникает через ГЭБ. Т1/2 – 35-48 ч, уровень в плазме через 24 ч составляет 2-12 нг/мл. При постоянном приеме равновесная концентрация создается через 7-8 дней; элиминация двухфазная: первая фаза – короткая, вторая продолжается 35-50 ч. Биотрансформируется в печени. Экскретируется с мочой (60% в виде метаболитов, 10% - в неизменном виде) и частично с желчью (20-25% в виде метаболитов), а также с грудным молоком. При нарушенной функции печени Т1/2 удлиняется.

Оказывает пролонгированный дозозависимый антигипертензивный эффект; постепенно дилатирует периферические и коронарные артерии на срок около суток. Гипотензивное действие обусловлено прямым расслабляющим влиянием на гладкие мышцы сосудов, снижением ОПСС. Уменьшает выраженность ишемии миокарда за счет расширения периферических артериол и снидения ОПСС на фоне мало изменяющегося ЧСС. В результате уменьшения нагрузки на сердце снижается потребность миокарда в кислороде; расширение главных коронарных артерий и артериол как в неизменных, так и в ишемизированных зонах миокарда увеличивает поступление кислорода в миокард. Тормозит агрегацию тромбоцитов; увеличивает скорость клубочковой фильтрации, натрийурез и диурез. Благодаря медленному началу действия и пролонгированному эффекту, вызывает плавное снижение АД и минимальную рефлекторную стимуляцию симпатической нервной системы. При гипертонической болезни уменьшает степень гипертрофии миокарда левого желудочка; обладает антиатеросклеротической активностью и кардиопротективным действием при ИБС. Незначительно замедляет AV проводимость. Эффект развивается через 1-2 ч после приема и продолжается около 24 ч.

Показания. Артериальная гипертензия, стенокардия напряжения, безболевая ишемия миокард, вазоспастическая стенокардия, сердечная недостаточность.

Противопоказания. Гиперчувствительность, выраженный стеноз аортального клапана, гипертрофическая кардиомиопатия с обструкцией выходного тракта левого желудочка, тяжелая сердечная недостаточность, артериальная гипотония, тахикардия, коллапс, сосудистый и кардиогенный шок, первая неделя острого инфаркта миокарда, нарушение функции печени.

Побочные действия. Утомляемость, слабость, сонливость, головная боль, сердцебиение, артериальная гипотония, периферические отеки, головокружение, тошнота, гиперемия кожи лица, редко – кожные аллергические реакции; при длительном применении – парестезии и боли в конечностях.

Взаимодействие. Совместим с основными группами антигипертензивных средств (диуретики, ингибиторы АПФ, бета-блокаторы), с нитратами, НПВС и сахароснижающими препаратами.

Передозировка. Симптомы: чрезмерная периферическая вазодилатация, выраженное и длительное снижение АД, тахикардия.

Лечение: промывание желудка и введение активированного угля, поддержание функции сердечно-сосудистой системы, мониторинг показателей работы сердца и легких, приподнятое положение конечностей, контроль ОЦК и дуреза, в/в введение жидкостей, глюконата кальция, дофамина, мезатона. Гемодиализ не эффективен.

Способ применения и дозы. Внутрь, в качестве антиангинального средства,  начальной дозе – 2,5 мг 1 раз в сутки, с постепенным увеличение дозы до максимальной – 10 мг 1 раз в сутки. При лечении артериальной гипертензии начинают с дозы 5 мг (у пожилых – 2,5 мг) 1 раз в сутки, В случае необходимости дозу увеличивают через 7-14 дней до 10 мг.

Ингибиторы АПФ

Эналаприл

Фармакология: обладает гипотензивным эффектом, ингибирует АПФ, тормозит биосинтез ангиотензина-II, вызывающего вазоконстрикцию и индуцирующего образование и высвобождение альдостерона, и препятствует высвобождению брадикинина и ПГЕ2 (мощные эндогенные сосудорасширяющие факторы). После введения внутрь всасывается около 60% препарата (независимо от наличия пищи в ЖКТ). Сmax достигается в течение одного часа. Подвергается биотрансформации в печени с образованием активного метаболита – эналаприлата, Сmax которого определяется через 4 ч. Эналаприлат легко проходит через гистогематические барьеры, исключая ГЭБ, проникает через плаценту. Т1/2 составляет 11 ч. Экскретируется преимущественно почками (до 40% выводится в виде эналаприлата). В течение 24 ч элиминируется до 90% введенного количества. Понижение АД проявляется через 1 ч после приема, достигает максимума к 6 ч и продолжается в течение 1 суток. У некоторых больных для достижения оптимального уровня АД необходима терапия на протяжении нескольких недель. При сердечной недостаточности длительное (в течение 6 мес) лечение повышает переносимость физических нагрузок, способствует уменьшению размеров сердца, снижает летальность. Гипотензивное действие эналаприла обусловлено уменьшением содержания в крови ангиотензина-II и альдостерона, повышением концентрации брадикинина и ПГЕ2. Снижение ОПСС сопровождается увеличением сердечного выброса без изменения ЧСС, понижением давления в легочных капиллярах и разгрузкой малого круга кровообращения, следствием чего и является увеличение толерантности к физическим нагрузкам и уменьшение размеров дилатированного сердца.

Показания: гипертоническая болезнь, симптоматическая артериальная гипертензия, сердечная недостаточность, диабетическая нефропатия, вторичный гиперальдостеронизм, болезнь Рейно, склеродермия, комплексная терапия инфаркта миокарда, стенокардия напряжения, хроническая почечная недостаточность.

Противопоказания: гиперчувствительность, беременность, кормление грудью, детский возраст.

Побочные действия: угнетение ЦНС, депрессия, атаксия, судороги, сонливость или бессонница, периферическая нейропатия, нарушения зрения, вкуса, обоняния, звон в ушах, конъюнктивит, слезотечение, гипотония, инфаркт миокарда, острое нарушение мозгового кровообращения (как следствие гипотонии), нарушение ритма сердца (предсердная тахи- или брадикардия, мерцательная аритмия), ортостатическая гипотония, приступ стенокардии, ТЭЛА, бронхоспазм, диспноэ, непродуктивный кашель, интерстициальный пневмонит, бронхит и другие инфекции верхних дыхательных путей, ринорея, стоматит, ксеростомия, глоссит, анорексия, диспепсия, мелена, запор, панкреатит, нарушение функции печени (холестатический гепатит, гепатоцеллюлярный некроз), дисфункция почек, олигоурия, инфекции мочевыводящих путей, гинекомастия, импотенция, нейтропения, лейкопения, тромбоцитопения, эксфолиативный дерматит, токсический эпидермальный некролиз, пемфигус, опоясывающий лишай, алопеция, фотодерматит, аллергические реакции (синдром Стивенса-Джонсона, крапивница, отек Квинке, анафилактический шок и др.)

Взаимодействие: эффекты эналаприла усиливают диуретики, гипотензивные средства, алкоголь, ослабляют – эстрогены, НПВС, симпатомиметики. Калийсберегающие диуретики и калийсодержащие препараты увеличивают риск развития гиперкалиемии.

Способ применения и дозы: внутрь. Начальная доза – 5 мг 1 раз в сутки, а у больных с патологией почек или принимающих мочегонные препараты – 2,5 мг 1 раз в сутки. При хорошей переносимости и необходимости доза может быть увеличена до 10-40 мг в сутки однократно или в два приема.

Так же в комплексной терапии при наличии постинфарктного кардиосклероза можно назначить препараты с антиагрегационным действием (для этого можно использовать аспирин).  При выраженной артериальной гипертензии с целью снижения АД можно назначить диуретики (индапамид). При наличии у больного сопутствующей патологии - дисциркуляторной энцефалопатии, нужно назначить ноотропы (пирацетам).
Аспирин – ацетилсалициловая кислота.

Характеристика: салициловый эфир уксусной кислоты. Мало растворим в воде при комнатной температуре, растворим в горячей воде, легко растворим в спирте, растворах едких и углекислых щелочей.
Фармакология: обладает анальгезирующим, жаропонижающим, противовоспалительным, антиагрегационным действием. Ингибирует циклооксигеназу и необратимо тормозит циклооксигеназный путь метаболизма арахидоновой кислоты, уменьшает синтез ПГ (ПГА2, ПГД2, ПГF2альфа, ПГЕ2 и др.) и тромбоксана. Уменьшает гиперемию, экссудацию, проницаемость капилляров, активность гиалуронидазы, ограничивает энергетическое обеспечение воспалительного процесса путем угнетения продукции АТФ. Влияет на подкорковые центры терморегуляции и болевой чувствительности. Снижает альгогенное действие брадикинина. Уменьшение содержания TxB2 в тромбоцитах приводит к необратимому подавлению агрегации, несколько расширяет сосуды. Существенное ингибирование склеиваемости кровяных пластинок достигается при дозах до 30 мг. Увеличивает фибринолитическую активность плазмы и снижает концентрацию витамин К-зависимых факторов свертывания (II, VII, IX, X). Стимулирует выведение мочевой кислоты, поскольку нарушается ее реабсорбция в канальцах почек.
После приема внутрь достаточно полно всасывается. Во время абсорбции подвергается пресистемной элиминации в стенке кишечника и в печени (деацетилируется). Резорбированная часть очень быстро гидролизуется специальными эстеразами, поэтому Т1/2 составляет не более 15-20 мин. В организме циркулирует (на 75-90% в связи с альбумином) и распределяется в тканях анион салициловой кислоты. Сmax достигается через 2 ч. Салицилаты легко проникают во многие ткани и жидкости организма, в т.ч. в синовиальную, цереброспинальную, перитонеальную жидкости, синовиальные оболочки. Диффузия в полость сустава ускоряется при наличии гиперемии и отека, и замедляется – в пролиферативной фазе воспаления. В небольших количествах салицилаты обнаруживают в мозговой ткани, следы – в желчи, поте, фекалиях. При возникновении ацидоза большая часть салицилата превращается в неионизированную кислоту, хорошо проникающую в ткани, в т.ч. в головной мозг. Быстро проходят через плаценту, в небольших количествах выводятся с грудным молоком. Биотрансформация салицилатов происходит преимущественно в печени с образованием 4 основных метаболитов, обнаруживаемых во многих тканях и моче. Экскреция салицилатов осуществляется преимущественно путем активной секреции в канальцах почек в неизмененной форме (60%) и в виде метаболитов. Выведение неизмененного салицилата зависит от pH мочи (при подщелачивании мочи возрастает ионизирование салицилатов, ухудшается их реабсорбция и значительно увеличивается экскреция). Скорость экскреции зависит от дозы – при приеме небольших доз Т1/2 составляет 2-3 ч, а с увеличением дозы может возрастать до 15-30 ч. Противовоспалительный эффект ацетилсалициловой кислоты наступает через 1-2 дня приема (после достижения в тканях постоянного терапевтического уровня салицилатов, который составляет 150-300 мкг/мл). Острое воспаление полностью подавляется в течение нескольких дней, при хроническом течении эффект достигается в течение более длительного времени и не всегда бывает полным. Антиагрегационное действие сохраняется в течение 7 суток после однократного приема, более выражено у мужчин, чем у женщин. При лечении острого инфаркта миокарда оптимальной дозой считается 160 мг. Снижает летальность и риск инфаркта миокарда при нестабильной стенокардии. Эффективен при первичной профилактике сердечно-сосудистых заболеваний у мужчин старше 40 лет, и для вторичной профилактики инфаркта миокарда. В суточной дозе 900 мг и выше снижает частоту ишемических инсультов. Учащает геморрагические осложнения при коронарном шунтировании, увеличивает риск кровотечения на фоне полных доз гепарина (в/в) или длительного лечения варфарином.
Показания: в кардиологической практике – ИБС, наличие нескольких факторов риска ИБС, безболевая ишемия миокарда, нестабильная стенокардия, инфаркт миокарда (для снижения риска повторного инфаркта миокарда и смерти после инфаркта миокарда), повторная преходящая ишемия мозга и ишемический инсульт у мужчин, протезирование клапанов сердца (профилактика и лечение тромбоэмболий), баллонная коронарная ангиопластика и установка стента (снижение риска рестеноза и лечение вторичного расслоения коронарной артерии), а так же при неатеросклкротических поражениях коронарных артерий, аортоартериит, клапанные митральные пороки сердца и мерцательная аритмия, пролапс митрального клапана, рецидивирующие ТЭЛА, инфаркт легкого, острый тромбофлебит, грудной корешковый синдром, люмбаго, мигрень, головная боль, невралгия и др. болевые синдромы слабой и средней интенсивности. В клинической иммунологии и аллергологии используется в постепенно нарастающих дозах для продолжительной «аспириновой» десенситизации к НПВС у больных с «аспириновой» астмой и «аспириновой» триадой.
Противопоказания: гиперчувствительность, в т.ч. «аспириновая» астма и «аспириновая» триада; геморрагические диатезы (гемофилии, болезнь Виллебранда, телеангиэктазии), расслаивающая аневризма аорты; сердечная недостаточность, острые и рецидивирующие эрозивно-язвенные заболевания ЖКТ, тяжелые нарушения функции печени и почек, острая почечная и печеночная недостаточность, гиперурикемия, нефролитиаз, исходная гипопротромбинэмия, дефицит витамина К, тромбоцитопения, тромботическая тромбоцитопеническая пурпура, беременность (I триместр), кормление грудью, детский возраст (до 14 лет).
Побочные действия: шум в ушах, головокружение, снижение слуха, НПВС-гастропатия; диспепсия, боли в эпигастральной области, изжога, тошнота и рвота, тяжелые кровотечения в ЖКТ; тромбоцитопения, анемия, лейкопения, реакции гиперчувствительности (бронхоспазм, отек гортани и крапивница). При длительном применении интерстициальный нефрит, преренальная азотемия с повышением уровня креатинина в крови и гиперкальциемией, папиллярный некроз, острая почечная недостаточность, нефротический синдром, заболевания крови, асептический менингит, усиление симптомов застойной сердечной недостаточности, отеки, повышение уровня аминотрансфераз в крови.
Способ применения и дозы: внутрь, 500-1000 мг/сутки (до 3 г), можно применять три раза/сутки. При инфаркте миокарда, а так же для вторичной профилактики у больных, перенесших инфаркт миокарда – 40-325 мг 1 раз/сутки (чаще 160 мг). В качестве ингибитора агрегации тромбоцитов – в суточной дозе 325 мг, длительно. 
Индапамид
Фармакология: обладает диуретической, вазодилатирующей и гипотензивной активностью. Близок по механизму действия к тиазидным диуретикам. Ингибирует обратную абсорбцию ионов натрия в кортикальном сегменте петли нефрона, увеличивает выведение с мочой ионов натрия, хлора, кальция и магния. Снижает чувствительность сосудистой стенки и, таким образом, уменьшает ОППС. Снижает продукцию свободных и стабильных кислородных радикалов. Быстро и полно всасывается при приеме внутрь. Сmax создается через 2 ч. В плазме на 71-79% связыватся с белками, может сорбироваться и эритроцитами. Проходит через гистогематические барьеры, проникает в грудное молоко. Т1/2 – около 14 ч. 70% экскретируется почками и 23% - с фекалиями. Индапамид экскретируется в неизменном виде и в виде метаболитов (7%).

Обладает дозозависимым эффектом. В дозе 2,5 мг оказывает максимальное гипотензивное действие при незначительном повышении диуреза.

Показания: артериальная гипертензия, хроническая сердечная недостаточность.

Противопоказания: гиперчувствительность, нарушения мозгового кровообращения, тяжелая печеночная недостаточность, сахарный диабет в стадии декомпенсации, подагра, беременность и лакткция.

Побочные действия: слабость, ортостатическая гипотония, гипокалиемия, гиперурикемия, тошнота, боли в эпигастрии, диарея, судороги, аллергические реакции.

Способ применения и дозы: внутрь по 2,5 мг или 1,5 мг в день (предпочтительнее утром). Максимальная суточная доза – 10 мг.
Пирацетама раствор для инъекций 20%

Фармакология: оказывает ноотропное действие. Активирует ассоциативные процессы головного мозга, улучшает память, настроение и ментальность у здоровых и больных людей. Повышает интергативную деятельность мозга и инеллектуальную активность, восстанавливает и стабилизирует нарушенные функции мозга. Механизм действия обусловлен нормализацией соотношения АТФ и АДФ (активирует аденилатциклазу и ингибирует нуклеотидфосфатазу), увеличением активности фосфолипазы А, стимуляцией пластических и биоэнергетических процессов нервной ткани, ускорением межнейрональных контактов и обмена нейромедиаторов. Повышает устойчивость мозговой ткани к гипоксии и токсическим воздействиям, оказывает защитное действие, восстанавливает дефицит распознавания, усиливает синтез ядерной РНК в головном мозге. Улучшает микроциркуляцию (без расширения сосудов), блокирует агрегацию тромбоцитов, оптимизирует конформационные свойства эритроцитарной мембраны и способность эритроцитов к прохождению через микрососуды. У пациентов с деменцией вследствие повторных нарушений мозгового кровообращения улучшает местный захват кислорода и глюкозы тканями мозга, а у больных с функциональными расстройствами ЦНС повышает уровень бодрствования. В связи с антигипоксическим действием эффективен в комплексной терапии инфаркта миокарда. Снижает выраженность вестибулярного нистагма.

Показания: психоорганические расстройства сосудистого, травматического и токсического генеза, вялоапатические дефектные состояния при шизофрении, депрессивные состояния резистентные к иммунодепрессантам. В геронтологии: нарушение памяти, головокружение, болезнь Альцгеймера, атеросклеротическая дисциркуляторная энцефалопатия, постинсультные умственные и физические дефекты.

Противопоказания: гиперчувствительность, выраженные нарушения функции почек, беременность, кормление грудью, грудной возраст до 1 года.

Побочные действия: головокружение, тремор, нервозность, возбуждение, раздражительность, беспокойство, нарушение сна, слабость, сонливость, тошнота, рвота, диарея, боли в животе.
Способ применения и дозы: при внутривенном применении: в/в струйно или путем инфузии от 3-4 г (до 12 г) в сутки. При длительной терапии психоорганического синдрома у пожилых пациентов – 4,8 г в сутки в течение нескольких недель, затем 1,2-2,4 г в сутки.

Дневник:
	Дата
	Состояние больного
	Лечение

	22.04.05.

25.04.05

26.04.05
27.04.05

28.04.05

29.04.05

03.05.05

04.05.05


	Жалобы: на боли в грудной клетке, локализующиеся за грудиной, вызывающим фактором является эмоциональный стресс, физическое перенапряжение, длятся от 1 до 10 минут, с нарастающим характером, характер боли – давящий, сжимающий, отмечается иррадиация боли в левую руку. Для снятия приступа лечебными препаратами не пользуется, боли проходят после непродолжительного отдыха. Одышка появляется при незначительной физической нагрузке (ходьба на 200 метров), носит смешанный характер, исчезает после непродолжительного отдыха. Головная боль давящая, диффузного характера, связана с повышением АД при эмоциональных и физических перегрузках.  
Общий статус: общее состояние больного удовлетворительное. Сознание ясное. Положение в постели активное. Поведение больного обычное. Эмоции сдержанные. Телосложение правильное. Конституция нормостеническая. Рост 168 см, вес 71 кг.

Осмотр лица: Веки розового цвета, неотечны. Зрачки симметричны, округлой формы, с нормальной реакцией на свет, «пульсация» отсутствует.

Кожные покровы: розовые, сухие, морщинистые, эластичность, тургор снижены, мужской тип оволосенения. Высыпания, расчесы, геморрагии, сосудистые звездочки, шелушения кожи отсутствуют. Имеется послеоперационный рубец: в правой подвздошной области на 1,5 см выше паховой складки. Кожные покровы нижних конечностей холодные на ощупь, с нарушением роста волос.
Подкожная жировая клетчатка развита умеренно, место наибольшего отложения жира на животе, толщиной около 1 см. Отеки и подкожные эмфиземы отсутствуют. 

Подчелюстные, шейные, над- и подключичные, локтевые лимфоузлы не пальпируются. Подмышечные и паховые лимфоузлы пальпируются в виде округлых, безболезненных образований эластической консистенции, легко смещаемых относительно окружающих тканей, диаметром до 0,5 см.
Органы дыхания: частота дыханий 17 в 1 минуту, ритм правильный, тип дыхания брюшной. Патологическое дыхание отсутствует. Деформация гортани отсутствует. Форма грудной клетки нормальная, без деформаций. Межреберные промежутки имеют косое направление, шириной 1,5 см. Подвижность грудной клетки при глубоком вдохе не ограничена. Пальпаторно тонус мышц умеренный, грудная клетка имеет умеренную резистентность, безболезненна, голосовое дрожание в норме, симметрично. 

Сравнительная перкуссия: перкуторный звук в симметричных точках одинаковый – притупленный.

Топографическая перкуссия: верхушки симметричны, выступают над ключицами на 3 см. Ширина полей Кренига 7 см.
Аускультация: дыхание везикулярное  над всей поверхностью легких. Хрипы, крепитация, шум трения плевры и плевроперикардиальный шум отсутствуют. Бронхофония в норме.

Органы кровообращения: осмотр: в области сердца сердечный горб, патологическая  пульсация отсутствует. Сердечный толчок  отсутствует. Пульсации в эпигастрии и яремной ямке нет.
Пальпация: верхушечный толчок расположен в V межреберье слева, на уровне  среднеключичной линии, разлитой, высокий, усилен,  повышенной  резистентности. Систолическое и диастолическое дрожание в области верхушки и на основании сердца не отмечено.

Границы относительной тупости сердца: правая - 1 см кнаружи от правого края грудины в IV межреберье; левая - на уровне левой среднеключичной линии в V межреберье; верхняя - III межреберье. Поперечник относительной тупости 13 см. Границы абсолютной тупости сердца: правая - левый край грудины в IV межреберье; левая - на 1 см кнутри от границы относительной тупости в V межреберье; верхняя - в IV межреберье.

Аускультация: верхушка сердца: I тон нормальной громкости, низкий, продолжительный; II межреберье справа у грудины: акцент II тона над аортой; II межреберье слева у грудины: II тон нормальной громкости, высокий, короткий; мечевидный отросток: I тон нормальной громкости низкий, продолжительный.

Над точками Боткина – Эрба, Наунина, Левиной патологические изменения тонов и дополнительные тоны отсутствуют.

Над всеми точками раздвоения и расщепления тонов не отмечено, шум трения перикарда и плевро-перикардиальный шум отсутствует. Тоны ритмичные, ЧСС 76 ударов в 1 минуту.

Осмотр и пальпация сосудов: в области шеи пульсации сонных артерий, пульсации и набухания яремных вен не отмечено. Лучевые артерии без деформаций, при пальпации безболезненны. Сосудистая стенка гладкая, со сниженной эластичностью. Кожные покровы над артериями не изменены. Бедренные, подколенные, тыльные артерии стоп уплотнены, пульс ослаблен. Пальпация аорты  в яремной ямке безболезненна, деформации отсутствуют, сосудистая стенка гладкая, со сниженной эластичностью. АД на правой руке 140/90 мм.рт.ст., АД на левой руке 140/90 мм.рт.ст.

Вены без патологической извитости и варикозных расширений, покраснение кожи над ними отсутствует, по ходу вен уплотнений не отмечено, при пальпации безболезненны.

Система органов пищеварения: слизистая полости рта розовая. Десны не кровоточат. Мягкое и твердое небо розовое, слизистая без деформаций и язв. Поверхность слизистой зева, миндалин и глотки гладкая, без деформации и гиперемии. Язык влажный, чистый, мягкий, безболезненный. Живот правильной формы,  симметричный,  участвует в акте дыхания, видимая перистальтика желудка и кишечника отсутствует, венозные коллатерали отсутствуют, окружность на уровне пупка 70 см. Пальпаторно: болезненность и напряжение мышц передней брюшной стенки отсутствуют, в подкожно-жировой клетчатке уплотнений не выявлено, грыжевых выпячиваний в области пупочного кольца, белой линии живота, наружного отверстия пахового канала не обнаружено. Симптом Щеткина-Блюмберга отрицательный.

Нижний край печени по краю реберной дуги (не выступает), мягкой консистенции, гладкий, безболезненный. Размеры по Курлову 9x8x7 см. Желчный пузырь не пальпируются. Симптом Ортнера и Курвуазье отрицательные. Селезенка не пальпируется. Перкуторно размеры селезенки 8x5 см. Поджелудочная железа не пальпируется.

Система органов мочевыделения: припухлость, отек в поясничной области отсутствуют. Почки не пальпируются. Симптом Пастернацкого отрицательный. Болезненность по ходу мочеточников отсутствует. Выпячивание в надлобковой области отсутствует, при пальпации безболезненна.
Нервная и эндокринная системы: координация конечностей в норме. Парезы и параличи отсутствуют. Болей, ощущения онемений, парестезий нет. Тремора рук, головы, языка не отмечено. Патологические защитные рефлексы отрицательные. Зрачки одинаковые, круглой формы, диаметром 4 мм, живые, равномерные, анизокории нет. Косоглазие, нистагм, диплопия отсутствуют. Реакция на конвергенцию и аккомодацию живая. Реакция зрачков на свет прямая, содружественная, живая.
Щитовидная железа имеет обычное расположение и форму, не увеличена, с гладкой поверхностью, мягкой консистенции, безболезненна, при глотании подвижна. Размеры языка, носа, челюстей, ушных раковин, кистей рук и стоп не изменены.

Жалобы: на загрудинные боли в грудной клетке, одышку, головные боли.
Общий статус: общее состояние больного удовлетворительное. Сознание ясное. Положение в постели активное. Кожные покровы нижних конечностей холодные на ощупь, с нарушением роста волос.
Органы дыхания: частота дыханий 15 в 1 минуту, ритм правильный. Подвижность грудной клетки при глубоком вдохе не ограничена. Перкуторный звук в симметричных точках одинаковый – притупленный. 
Органы кровообращения: аускультация: верхушка сердца: I тон нормальной громкости, низкий, продолжительный; II межреберье справа у грудины: акцент II тона над аортой; II межреберье слева у грудины: II тон нормальной громкости, высокий, короткий; мечевидный отросток: I тон нормальной громкости низкий, продолжительный. Тоны ритмичные, ЧСС 72 ударов в 1 минуту. АД на правой руке 150/80 мм.рт.ст., АД на левой руке 150/80 мм.рт.ст.

Система органов пищеварения: язык влажный, чистый, мягкий, безболезненный. Болезненность и напряжение мышц передней брюшной стенки отсутствуют. Симптом Щеткина-Блюмберга отрицательный.

Система органов мочевыделения: симптом Пастернацкого отрицательный. Болезненность по ходу мочеточников отсутствует. 
Жалобы: жалоб на момент курации не предъявляет.

Общий статус: общее состояние больного удовлетворительное. Сознание ясное. Положение в постели активное. Кожные покровы нижних конечностей холодные на ощупь, с нарушением роста волос.
Органы дыхания: частота дыханий 16 в 1 минуту, ритм правильный. Подвижность грудной клетки при глубоком вдохе не ограничена. Перкуторный звук в симметричных точках одинаковый – притупленный. 
Органы кровообращения: аускультация: верхушка сердца: I тон нормальной громкости, низкий, продолжительный; II межреберье справа у грудины: акцент II тона над аортой; II межреберье слева у грудины: II тон нормальной громкости, высокий, короткий; мечевидный отросток: I тон нормальной громкости низкий, продолжительный. Тоны ритмичные, ЧСС 76 ударов в 1 минуту. АД 125/75 мм.рт.ст.

Система органов пищеварения: язык влажный, чистый, мягкий, безболезненный. Болезненность и напряжение мышц передней брюшной стенки отсутствуют. Симптом Щеткина-Блюмберга отрицательный.

Система органов мочевыделения: симптом Пастернацкого отрицательный. Болезненность по ходу мочеточников отсутствует. 
Жалобы: жалоб на момент курации не предъявляет.

Общий статус: общее состояние больного удовлетворительное. Сознание ясное. Положение в постели активное. Кожные покровы нижних конечностей холодные на ощупь, с нарушением роста волос.
Органы дыхания: частота дыханий 17 в 1 минуту, ритм правильный. Подвижность грудной клетки при глубоком вдохе не ограничена. Перкуторный звук в симметричных точках одинаковый – притупленный. 
Органы кровообращения: аускультация: верхушка сердца: I тон нормальной громкости, низкий, продолжительный; II межреберье справа у грудины: акцент II тона над аортой; II межреберье слева у грудины: II тон нормальной громкости, высокий, короткий; мечевидный отросток: I тон нормальной громкости низкий, продолжительный. Тоны ритмичные, ЧСС 74 ударов в 1 минуту. АД 130/80 мм.рт.ст.

Система органов пищеварения: язык влажный, чистый, мягкий, безболезненный. Болезненность и напряжение мышц передней брюшной стенки отсутствуют. Симптом Щеткина-Блюмберга отрицательный.

Система органов мочевыделения: симптом Пастернацкого отрицательный. Болезненность по ходу мочеточников отсутствует. 
Жалобы: жалоб на момент курации не предъявляет.

Общий статус: общее состояние больного удовлетворительное. Сознание ясное. Положение в постели активное. Кожные покровы нижних конечностей холодные на ощупь, с нарушением роста волос.
Органы дыхания: частота дыханий 16 в 1 минуту, ритм правильный. Подвижность грудной клетки при глубоком вдохе не ограничена. Перкуторный звук в симметричных точках одинаковый – притупленный. 
Органы кровообращения: аускультация: верхушка сердца: I тон нормальной громкости, низкий, продолжительный; II межреберье справа у грудины: акцент II тона над аортой; II межреберье слева у грудины: II тон нормальной громкости, высокий, короткий; мечевидный отросток: I тон нормальной громкости низкий, продолжительный. Тоны ритмичные, ЧСС 73 ударов в 1 минуту. АД 135/85 мм.рт.ст.

Система органов пищеварения: язык влажный, чистый, мягкий, безболезненный. Болезненность и напряжение мышц передней брюшной стенки отсутствуют. Симптом Щеткина-Блюмберга отрицательный.

Система органов мочевыделения: симптом Пастернацкого отрицательный. Болезненность по ходу мочеточников отсутствует. 
Жалобы: жалоб на момент курации не предъявляет.

Общий статус: общее состояние больного удовлетворительное. Сознание ясное. Положение в постели активное. Кожные покровы нижних конечностей холодные на ощупь, с нарушением роста волос.
Органы дыхания: частота дыханий 17 в 1 минуту, ритм правильный. Подвижность грудной клетки при глубоком вдохе не ограничена. Перкуторный звук в симметричных точках одинаковый – притупленный. 
Органы кровообращения: аускультация: верхушка сердца: I тон нормальной громкости, низкий, продолжительный; II межреберье справа у грудины: акцент II тона над аортой; II межреберье слева у грудины: II тон нормальной громкости, высокий, короткий; мечевидный отросток: I тон нормальной громкости низкий, продолжительный. Тоны ритмичные, ЧСС 76 ударов в 1 минуту. АД 130/80 мм.рт.ст.

Система органов пищеварения: язык влажный, чистый, мягкий, безболезненный. Болезненность и напряжение мышц передней брюшной стенки отсутствуют. Симптом Щеткина-Блюмберга отрицательный.

Система органов мочевыделения: симптом Пастернацкого отрицательный. Болезненность по ходу мочеточников отсутствует. 
Жалобы:  на незначительную головную боль.

Общий статус: общее состояние больного удовлетворительное. Сознание ясное. Положение в постели активное. Кожные покровы нижних конечностей холодные на ощупь, с нарушением роста волос.
Органы дыхания: частота дыханий 17 в 1 минуту, ритм правильный. Подвижность грудной клетки при глубоком вдохе не ограничена. Перкуторный звук в симметричных точках одинаковый – притупленный. 
Органы кровообращения: аускультация: верхушка сердца: I тон нормальной громкости, низкий, продолжительный; II межреберье справа у грудины: акцент II тона над аортой; II межреберье слева у грудины: II тон нормальной громкости, высокий, короткий; мечевидный отросток: I тон нормальной громкости низкий, продолжительный. Тоны ритмичные, ЧСС 74 ударов в 1 минуту. АД 140/80 мм.рт.ст.

Система органов пищеварения: язык влажный, чистый, мягкий, безболезненный. Болезненность и напряжение мышц передней брюшной стенки отсутствуют. Симптом Щеткина-Блюмберга отрицательный.

Система органов мочевыделения: симптом Пастернацкого отрицательный. Болезненность по ходу мочеточников отсутствует. 
Жалобы: жалоб на момент курации не предъявляет.

Общий статус: общее состояние больного удовлетворительное. Сознание ясное. Положение в постели активное. Кожные покровы нижних конечностей холодные на ощупь, с нарушением роста волос.
Органы дыхания: частота дыханий 17 в 1 минуту, ритм правильный. Подвижность грудной клетки при глубоком вдохе не ограничена. Перкуторный звук в симметричных точках одинаковый – притупленный. 
Органы кровообращения: аускультация: верхушка сердца: I тон нормальной громкости, низкий, продолжительный; II межреберье справа у грудины: акцент II тона над аортой; II межреберье слева у грудины: II тон нормальной громкости, высокий, короткий; мечевидный отросток: I тон нормальной громкости низкий, продолжительный. Тоны ритмичные, ЧСС 76 ударов в 1 минуту. АД 130/80 мм.рт.ст.

Система органов пищеварения: язык влажный, чистый, мягкий, безболезненный. Болезненность и напряжение мышц передней брюшной стенки отсутствуют. Симптом Щеткина-Блюмберга отрицательный.

Система органов мочевыделения: симптом Пастернацкого отрицательный. Болезненность по ходу мочеточников отсутствует. 
	Индапамид 2,5 мг утром;
раствор Пирацетама 20%-5,0 в/в струйно по №10;
эналаприл 5 мг;
Аспирин 125 мг 1р/д;
Циннаризин 25 мг 3р/д
Индапамид 2,5 мг утром;
раствор Пирацетама 20%-5,0 в/в струйно по №10;
эналаприл 10 мг;

Аспирин 125 мг 1р/д;
Циннаризин 25 мг 3р/д

Индапамид 2,5 мг утром;
раствор Пирацетама 20%-5,0 в/в струйно по №10;
эналаприл 10 мг;

Аспирин 125 мг 1р/д;
Циннаризин 25 мг 3р/д

Индапамид 2,5 мг утром;
раствор Пирацетама 20%-5,0 в/в струйно по №10;
эналаприл 10 мг;

Аспирин 125 мг 1р/д;
Циннаризин 25 мг 3р/д

Индапамид 2,5 мг утром;
раствор Пирацетама 20%-5,0 в/в струйно по №10;
эналаприл 10 мг;

Аспирин 125 мг 1р/д;
Циннаризин 25 мг 3р/д

Индапамид 2,5 мг утром;
раствор Пирацетама 20%-5,0 в/в струйно по №10;
эналаприл 10 мг;

Аспирин 125 мг 1р/д;
Циннаризин 25 мг 3р/д

Индапамид 2,5 мг утром;
эналаприл 10 мг;

Аспирин 125 мг 1р/д;
Циннаризин 25 мг 3р/д

Индапамид 2,5 мг утром;
эналаприл 10 мг;

Аспирин 125 мг 1р/д;
Циннаризин 25 мг 3р/д




Прогноз: для жизни благоприятный, так как состояние стабильно, клинические проявления купированы, для здоровья неблагоприятный, так как больной из группы очень высокого риска, высока вероятность смерти от сердечной патологии.
Выписной эпикриз:
больной  1929 года рождения поступил 20.04.2005. в терапевтическое отделение  №1 ОКБ ст. Барнаул по направлению терапевта первой железнодорожной поликлиники в связи с усилением головокружения, головных болей, одышки на обследование, уточнение диагноза и подбор адекватной терапии. Предъявлял при поступлении жалобы на боли в грудной клетке, локализующиеся за грудиной, вызывающим фактором является эмоциональный стресс, физическое перенапряжение, длятся от 1 до 10 минут, с нарастающим характером, характер боли – давящий, сжимающий, отмечается иррадиация боли в левую руку. Для снятия приступа лечебными препаратами не пользуется, боли проходят после непродолжительного отдыха. Одышка появляется при незначительной физической нагрузке (ходьба на 200 метров), носит смешанный характер, исчезает после непродолжительного отдыха. Головная боль давящая, диффузного характера, связана с повышением АД при эмоциональных и физических перегрузках.  При опросе рассказал, что считает себя больным с 1972 года. В ноябре 1972 года появились диффузная головная боль давящего характера, повышенная утомляемость и головокружение, связывает данное состояние с эмоциональным стрессом, произошедшим накануне. В связи с этим обратился в первую железнодорожную поликлинику, где было измерено давление, оно составило 170/100, в связи с чем 15.11.72 был направлен на госпитализацию в терапевтическое отделение №1 железнодорожной больницы. Был выставлен диагноз – гипертоническая болезнь II ст. Прошел курс консервативной терапии, анаприлин вначале по полтаблетки три раза в сутки, затем по одной таблетке три раза в сутки. Давление снизилось до 140/80 мм.рт.ст. С положительной динамикой выписан из стационара. Поставлен на диспансерный учет у терапевта. Весной 1981 года с впервые возникшим приступом стенокардии был госпитализирован в терапевтическое отделение №1 железнодорожной больницы. Предъявлял жалобы на загрудинные давящие сжимающие боли в грудной клетке, одышку, общую слабость. Выставлен диагноз ИБС. Атеросклероз аорты и ее ветвей. Прошел курс консервативной терапии: назначался анаприлин по одной таблетке три раза в день, таблетки нитроглицерина по две таблетки три раза в день до еды. Состояние стабилизировалось, повторных приступов стенокардии не отмечено, жалобы исчезли. Был выписан с улучшением. В 1985 году на работе 14 ноября случился инфаркт миокарда – приступ, проявившийся давящими жгучими болями за грудиной, длящимися не менее получаса, с резкой слабостью и одышкой, был госпитализирован в терапевтическое отделение №1 железнодорожной больницы. Назначались: морфин внутривенно по 2 мл 1% раствора, по две таблетки аспирина один раз в сутки, гепарин внутривенно нагрузочную дозу 5000ЕД, затем 20000ЕД. После проведения курса консервативной терапии состояние нормализовалось. Был выписан из стационара. Длительный период ничего не беспокоило, состояние было стабильным. Принимает эналаприл 10 мг/сутки, гипотиазид 12,5 мг/сутки, нитратами не пользуется. На фоне лечения АД – 140/90-130/80 мм.рт.ст. Был проведен ряд анализов: Общий анализ крови: эритроциты – 4,8*1012; лейкоциты (6 – 8*109) – 6,8*109; РОЭ (4 – 12) – 12 мм/ч; Hb (140 – 160) – 142; лейкоцитарная формула: эозинофилы – 2, базофилы – 0, нейтрофилы – палочкоядерные – 1, сегментоядерные – 62, лимфоциты – 29, моноциты – 6. Биохимический анализ крови: билирубин (8,6 – 20,5 мкмоль/л) – 27,9; прямой – 4,5; непрямой – 23,4; В-липопротеид (3,5 – 6,0 мкмоль/л) – 5,4; холестерин (3,0 – 6,3 мкмоль/л) – 5,7; сахар крови (3,33 – 6,15 мкмоль/л) – 5,4; мочевина крови (2,5 – 8,3 мкмоль/л) – 6,7; креатинин (0,044 – 0,101 мкмольл) – 0,09; калий в сыворотке (3,49 – 4,43 мкмоль/л) – 4,2; натрий в сыворотке (128,4 – 143,6 мкмоль/л) – 142; протромбиновая активность (80 – 100%) – 82%; фибриноген (2,5 – 3,0 г/л) – 3,33; общий белок (65 – 85 г/л) – 68,1; АсАТ (0,1 – 0,5 мкмоль/г.мл) – 0,31; АлАТ (0,1 – 0,7 мкмоль/г.мл) – 0,31.

Общий анализ мочи: количество – 100 мл; цвет – соломенно-желтый, прозрачный, относительная плотность – 1018, белок – 0, pH кислая, лейкоциты – единичные, эритроциты  не определяются, эпителиальные клетки единичные. Рентгенография органов грудной клетки: легочные поля имеют однородную радиарно расходящуюся исчерченность за счет теней сосудов, оба костодиафрагмальных синуса четко определяются, тень корня с обеих сторон вогнута кнутри, четко дифференцируется «головка» и «хвост», правый корень на 1,5 см ниже левого. Отмечается смешение тени левого желудочка кнаружи на 3 см, талия сердца подчеркнута, площадь треугольника Боткина увеличена. Соответственно конфигурация аортальная. Исследование глазного дна: отек диска зрительного нерва отсутствует, артериолы сужены, их стенки утолщены, признаки склероза артерий. УЗИ органов брюшной полости. ЭКГ: ЧСС = 75 уд/мин; P = 0, 04’’; PQ = 0,12 ‘’; QRS = 0,16’’; ST = 0,24’’; T = 0,08’’. Нормограмма. ST в I отведении ниже изолинии, отрицательный Т в I отведении. На основании жалоб, анамнеза заболевания, анамнеза жизни, объективного статуса, методов дополнительного исследования выставлен диагноз: ГБ 3 стадии. ИБС. СН 2 ФК. Инфаркт миокарда 14.11.1985. Риск 4 (очень высокий). Сопутствующий диагноз: облитерирующий атеросклероз артерий нижних конечностей. Стеноз общих подвздошных артерий. Хроническая артериальная недостаточность правой нижней конечности II степени. Дисциркуляторная энцефалопатия II ст. Ремиссия. Предпринята медикаментозная терапия - Индапамид 2,5 мг утром; раствор Пирацетама 20%-5,0 в/в струйно по №10; эналаприл 10 мг; Аспирин 125 мг 1р/д; Циннаризин 25 мг 3р/д. Рекомендована диета. С улучшением состояния (прошли головные боли, боли за грудиной, исчезла слабость, одышка) выписан из стационара 04.05.2005.
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