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                      1 ЧАСТЬ – Литературная справка

Классификация блокаторов кальциевых каналов. 

У　различных БКК фармакологические свойства выражены неодинаково. Блокаторы кальциевых каналов делятся на 4 основные группы с　несколько различающимися гемодинамическими эффектами: 

  Дигидропиридины 

  Фенилалкиламины; 

  Бензотиазепины. 

  Флунаризины. 

Подгруппа дигидропиридинов делится на 3 поколения препаратов. Каждое последующее поколение превосходит предыдущее по эффективности, безопасности и фармакокинетическим параметрам.

Классификация блокаторов кальциевых каналов.

	Подгруппа
	Препараты
	Краткая характеристика

	Дигидропиридины
	I поколение: Нифедипин короткого действия, Нифедипин ретард (длительного действия)

IIпоколение: Нифедипин GITS (непрерывного действия), Фелодипин

IIIпоколение: Амлодипин, Лацидипин, Нимодипин
	У данных препаратов преобладает влияние на гладкие мышцы сосудов, они меньше влияют на проводящую систему сердца и　на сократимость миокарда; нимодипин (нимотоп) отличается тем, что оказывает преимущественное расширяющее влияние на сосуды головного мозга, и　применяется при нарушениях мозгового кровообращения

	Фенилалкиламины
	Верапамил, Верапамил ретард
	Сильно выражено влияние на проводящую систему сердца, а　именно на синусовый узел, где деполяризация клеточных мембран зависит от входа ионов кальция, и　на предсердно-желудочковый узел, в　котором для развития потенциала действия имеет значение вход ионов кальция и　натрия. Они практически не влияют на проводящую систему желудочков, отчетливо уменьшают и　сократимость миокарда, а　действие на сосуды у　них выражено слабо.

	Бензотиазепины
	Дилтиазем, Дилтиазем ретард
	Эти препараты примерно в　равной мере влияют на сердце и　на сосуды, но несколько слабее, чем группа нифедипина.

	Флунаризины
	Циннаризин
	В　терапевтических дозах препараты данной группы оказывают расширяющее действие преимущественно на сосуды головного мозга, поэтому применяются в　основном при нарушениях мозгового кровообращения, мигрени, вестибулярных расстройствах. Влияние рассматриваемых БКК на сосуды других бассейнов, а　также на сердце незначительно и　существенного клинического значения не имеет.


Таблица1.

По длительности антигипертензивного действия антагонисты кальция можно разделить на следующие группы:

  короткого действия (до 6-8 часов) - кратность приема; 3-4 раза в сутки (верапамил, дилтиазем, нифедипин и другие); 

  средней продолжительности действия (8-12 ч) - принимаются 2 раза в сутки (исрадипин, фелодипин и другие); 

  длительного действия (до 24 ч) - эффективны при приеме 1 раз в сутки (нитрендипин и ретардные формы верапамила, дилтиазема, исрадипина, нифедипина и фелодипина); 

  сверхдлительного действия - их антигипертензивный эффект продолжается более 24-36 часов (амлодипин). 

Недостатком короткодействующих лекарственных форм является как небольшая продолжительность их действия, так и резкие перепады концентрации в крови, в результате чего повышается риск развития инсульта или инфаркта миокарда. Все блокаторы кальциевых каналов липофильны, на 90-100% всасываются в пищеварительном тракте и выводятся из организма через печень, однако по важным фармакокинетическим параметрам, таким, как биодоступность и период полужизни в плазме крови, они значительно отличаются друг от друга.

	Длительность действия
	Препарат
	Биодоступность, %
	Период полужизни в плазме крови, ч
	Время достижения максимальной концентрации в плазме крови, ч

	Короткого действия
	Верапамил
	10-30
	4-10
	1-2

	
	Дилтиазем
	30-40
	2-7
	1-2

	
	Нифедипин
	23-30
	2-6
	0,6

	Средней продолжительности действия
	Фелодипин
	12-16
	3-14
	1,5

	
	Исрадипин
	17-33
	7-8
	1,6

	
	Лацидипин
	3-52
	7-8
	1

	Длительного действия
	Фелодипин ретард
	12-16
	10-36
	2-8

	
	Верапамил ретард
	10-30
	12
	1-2

	
	Нифедипин ретард
	60-75
	12
	4

	Сверхдлительного действия
	Амлодипин
	60-80
	35-52
	6-12


· Место данного препарата в группе

Дилтиазем  относится  к производным бензотиазепина, ко 2 поколению, к длительнодеиствующим препаратам.

· Известные сведения о фармакокинетики

Абсорбция - высокая (90%), биодоступность - 40% (из-за выраженного эффекта "первого прохождения" через печень; при длительном применении и в увеличивающихся дозах она может повышаться). TCmax при приеме внутрь таблеток - 2-3 ч, капсул пролонгированного действия - 6-14 ч. Связь с белками плазмы - 70-80% (с альбуминами - 35-40%). Интенсивно метаболизируется в печени путем деацетилирования и деметилирования (при участии цитохрома CYP3A4, CYP3A5 и CYP3A7) с образованием активного метаболита дезацетилдилтиазема, который определяется в плазме в 5-10 раз меньшей концентрации, чем исходный препарат, и имеет в 2-4 раза меньшую активность. Терапевтическая концентрация - 20-40 нг/мл. Проникает в грудное молоко. T1/2 при приеме внутрь таблеток - двухфазный: ранний - 20-30 мин, конечный - 3.5 ч (5-8 ч - при высоких и повторных дозах); при приеме внутрь капсул пролонгированного действия - 5-8 ч, при в/в введении - 3.4 ч. Выводится с желчью (65%) и почками (35%, в т.ч. 2-4% в неизмененном виде). У больных с печеночной недостаточностью удлиняется T1/2 и увеличивается биодоступность. Не выводится при гемодиализе и перитонеальном диализе.

· Известные сведения о фармакодинамике лекарственного средства или его механизме действия

БМКК, производное бензотиазепина, обладает антиангинальным, антиаритмическим и гипотензивным эффектами. Снижает внутриклеточное содержание Ca2+ в кардиомиоцитах и клетках гладкой мускулатуры кровеносных сосудов, снижает ЧСС, проявляет (не всегда) незначительный отрицательным инотропный эффект, улучшает коронарный, мозговой и почечный кровоток. В концентрациях, не приводящих к появлению отрицательного инотропного эффекта, вызывает релаксацию гладкой мускулатуры коронарных сосудов и дилатацию как крупных, так и мелких артерий. Антиангинальный эффект обусловлен улучшением кровоснабжения миокарда и снижением его потребности в кислороде в результате снижения ОПСС, системного АД (постнагрузки), снижения тонуса миокарда и увеличения времени диастолического расслабления ЛЖ. Антиаритмическое действие обусловлено подавлением транспорта Ca2+ в тканях сердца, что приводит к удлинению эффективного рефрактерного периода и замедлению проведения в AV узле (у больных с СССУ, людей пожилого возраста, у которых блокада Ca2+-каналов может препятствовать генерации импульса в синусном узле и вызывать SA блокаду). Нормальный предсердный потенциал действия или внутрижелудочковое проведение не изменяются (на нормальный синусный ритм обычно не влияет), но при снижении амплитуды сокращения предсердий скорость деполяризации и скорость проведения уменьшаются. Антероградный эффективный рефрактерный период в дополнительных обходных пучках проведения может укорачиваться. Дилтиазем для парентерального введения вызывает быстрый переход пароксизмальной наджелудочковой тахикардии (включая связанную с дополнительными обходными пучками проведения) в синусный ритм, а также временное прекращение быстрого желудочного ритма при трепетании или фибрилляции предсердий. Гипотензивное действие обусловлено дилатацией резистивных сосудов и снижением ОПСС. Степень снижения АД коррелируется с его исходным уровнем (у "нормотоников" отмечается минимальное влияние на АД). Снижает АД как в горизонтальном, так и в вертикальном положении. Редко вызывает постуральную артериальную гипотензию и рефлекторную тахикардию. Не изменяет или незначительно снижает максимальную ЧСС при нагрузке. Длительная терапия не приводит к гиперкатехоламинемии, увеличению активности ренин-ангиотензин-альдостероновой системы. Уменьшает почечные и периферические эффекты ангиотензина II. Улучшает диастолическое расслабление миокарда при артериальной гипертензии, ИБС, ГОКМП, снижает агрегацию тромбоцитов. Обладает минимальным влиянием на гладкую мускулатуру ЖКТ. В течение длительной (8 мес) терапии не развивается толерантность. Не влияет на липидный профиль крови. Способен вызывать регрессию гипертрофии ЛЖ у больных с артериальной гипертензией. Начало действия при приеме внутрь: капсулы пролонгированного действия - 2-3 ч, таблетки - 30-60 мин, при быстром в/в введении урежение ЧСС или переход пароксизмальной наджелудочковой тахикардии в синусный ритм отмечается в течение 3 мин. Максимальный гипотензивный эффект при многократном применении достигается в течение 2 нед, максимальный антиаритмический эффект (снижение АД и уменьшение ЧСС) при быстром в/в введении - в течение 2-7 мин. Длительность действия при приеме внутрь: капсулы пролонгированного действия - 12-24 ч, таблетки - 4-8 ч.
Механизм действия блокаторов кальциевых каналов
Ионы кальция необходимы для поддержания работы сердца. Поступая в　клетку, ионы кальция активизируют обменные процессы, повышают потребление кислорода, вызывают сокращение мышц, увеличивают возбудимость и　проводимость. В клетку ионы Са2+ попадают через ион-слективные кальциевые каналы, которые находятся в фосфолипидной мембране клеток сердца. Мембрана отделяет цитоплазму от межклеточной среды. Все Са2+-каналы делятся на две большие группы: потенциалзависимые и рецепторуправляемые. В свою очередь, в зависимости от проводимости, времени жизни в открытом состоянии, скорости активации или инактивации, потенциалзависимые Са2+-каналы делятся на четыре типа: дигидропиридинчувствительные Са2+-каналы L-типа, Са2+-каналы Т-, N- и Р-типа. В сердечно-сосудистой системе находятся кальциевые каналы L-типа, которые регулируют вход кальция в гладкомышечные волокна и непосредственно влияют на процесс сокращения. При активации каналы образуют мгновенные ион-селективные поры, через которые ионы Са2+ проникают внутрь клетки по направлению градиента концентрации. Это приводит к возникновению разницы потенциалов, который измеряется как мембранный потенциал между цитоплазмой и межклеточной жидкостью. Движение ионов в клетку и из клетки возвращает мембранный потенциал к исходному уровню. 

При повышенной нагрузки на сердце, компенсаторные механизмы не справляются с перегрузкой и развивается острая недостаточность сердца. При этом в сердечной мышце происходит избыточное накопления внутри клеток ионов натрия и кальция, нарушения синтеза макроэргических соединений, закисления внутриклеточной среды с последующим нарушением процессов сокращения и расслабления сердечного мышечного волокна. Это ведет к снижению силы и скорости сокращения сердечной мышцы, увеличению остаточного систолического объема и диастолического давления, расширению полостей сердца. А так как сокращение гладкомышечных клеток сосудов зависит от концентрации Са2+ в цитоплазме, то если подавить трансмембранный вход Са2+ и его количество в цитоплазме клетки, то ее готовность к сокращению уменьшатся. Критическое повышение внутриклеточного Са2+ может приводить к повреждению клетки и ее гибели вследствие чрезмерной ее активации при недостаточном энергетическом обеспечении.

Блокаторы кальциевых каналов (БКК) уменьшают поступление Са2+ через кальциевые L–каналы. Механизи действия блокаторов кальциевых каналов основан на том, что они не вступают в какой–либо антагонизм с ионами кальция и не блокируют их, но влияют на их модуляцию, увеличивая и/или уменьшая продолжительность разных фаз состояния (фаза 0 – закрытые каналы, N1 и N2 – открытые каналы), и изменяя, таким образом, кальциевый ток.

В результате этого уменьшается нагрузка на миокард и снижается тонус гладких мышц артерий (сосудорасширяющий эффект), снижается повышенное артериальное давление, изменяется формирование потенциала действия (воздействуют на проводящую систему сердца, нормализуя сердечный ритм), уменьшается агрегация тромбоцитов (снижается риск тромбообразования) снижается общее периферическое сопротивление сосудов (ОПСС). Поэтому блокаторы кальциевых каналов находят широкое применение в　современной медицине. 

Блокаторы кальциевых каналов или селективные антагонисты кальция - это группа препаратов, которые первоначально предназначались для лечения стенокардии. Первый препарат этой группы - верапамил, являющийся производным хорошо известного папаверина, - был синтезирован в Германии в 1962 году. С конца 60-х - начала 70-х годов прошлого века было установлено, что блокаторы кальциевых каналов оказывают не только антиангинальное действие, но и способны снижать системное артериальное давление. С тех пор антагонисты кальция стали широко применять в лечении артериальной гипертензии (устойчивое высокое артериальное давление). Блокатры кальциевых каналов также хорошо проникают в　ткань мозга, и　ограничивают вход ионов кальция в　нервные клетки, что приводит к　тому, что блокируются кальцийзависимые механизмы гибели нейронов (так называемого апоптоза) при острой церебральной ишемии. В　этом проявляется нейропротективное действие блокаторов кальциевых каналов.

·   Особенности  фармакокинетики и фармакодинамики в зависимости от возраста, пола, состояния органов участвующих в метаболизме и выведение, сопутствующих заболеваний.

С особой осторожностью требуется подбор режима дозирования пожилым больным, страдающим брадикардией. При продолжительном в/в введении необходим постоянный контроль за ЭКГ, АД, ЧСС, функцией печени и почек. Не рекомендуются инфузии продолжительностью более 24 ч или скорость введения более 15 мг/ч. Удлиняет интервал P-Q на ЭКГ. Рекомендуется постепенное уменьшение дозы при прекращении применения. У пациентов пожилого возраста может увеличиваться T1/2. В терапевтических дозах не влияет на смертность при заболеваниях ССС; у больных с признаками левожелудочковой недостаточности частота осложнений со стороны ССС увеличивается на 40%; у больных с острым инфарктом миокарда при сочетании с тромболитической терапией активаторами профибринолизина (плазминогена) частота геморрагических осложнений повышается в 5 раз. С осторожностью. AV блокада I ст., тяжелый стеноз устья аорты, выраженная брадикардия, ХСН, кардиогенный шок, легкая или умеренная артериальная гипотензия, инфаркт миокарда с левожелудочковой недостаточностью, желудочковая тахикардия с расширением комплекса ORS, печеночная недостаточность, почечная недостаточность, пожилой возраст, детский возраст (эффективность и безопасность применения не исследованы). 
· Комбинированная терапия

Потенциально опасными являются комбинации с бета-адреноблокаторами, хинидином и др. антиаритмическими ЛС Ia класса, сердечными гликозидами (чрезмерная брадикардия, замедление AV проводимости, снижение сократимости миокарда с развитием признаков СН). Прокаинамид, хинидин и др. ЛС, вызывающие удлинение интервала Q-T, повышают риск его значительного удлинения. Может повышать биодоступность пропранолола. Средства для ингаляционной анестезии (производные углеводородов), тиазидные диуретики и др. ЛС, снижающие АД, усиливают гипотензивный эффект дилтиазема. Циметидин увеличивает концентрацию дилтиазема в крови; фенобарбитал, диазепам, рифампицин - снижают. Повышает концентрацию в крови циклоспорина, карбамазепина, теофиллина, хинидина, вальпроевой кислоты и дигоксина (может потребоваться снижение дозы). Возможно одновременное назначение нитратов (в т.ч. пролонгированных форм). Усиливает кардиодепрессивное действие общих анестетиков. Препараты Li+ могут усиливать нейротоксическое действие дилтиазема (тошнота, рвота, диарея, атаксия, дрожание и/или шум в ушах). Индометацин (и др. НПВП), ГКС и эстрогены, а также симпатомиметические ЛС снижают гипотензивный эффект. Растворы дилтиазема фармацевтически несовместимы с раствором фуросемида.
·  Нежелательные лекарственные реакции Аллергические реакции: гиперемия кожи лица, кожная сыпь, артрит, мультиформная экссудативная эритема (в т.ч. синдром Стивенса-Джонсона). Прочие: при применении в высоких дозах - отек легких (затруднение дыхания, кашель, стридорозное дыхание); периферические отеки (отеки нижних конечностей - лодыжек, стоп, голенией); редко - тромбоцитопения, агранулоцитоз, галакторея, увеличение массы тела.
· Побочные эффекты лекарственного препарата

Со стороны нервной системы и органов чувств: головная боль, головокружение, обморочные состояния, повышенная утомляемость, астения, нарушения сна, сонливость, тревожность, экстрапирамидные (паркинсонизм) нарушения (атаксия, маскообразное лицо, шаркающая походка, тугоподвижность рук или ног, дрожание кистей и пальцев рук, затруднение глотания), депрессия; при применении в высоких дозах - парестезии, тремор, нарушение зрения (транзиторная потеря зрения). Со стороны ССС: бессимптомное снижение АД; редко - стенокардия, аритмия (в т.ч. трепетание и мерцание желудочков), брадикардия (менее 50/мин) или тахикардия, AV блокада II-III ст., вплоть до асистолии, развитие или усугубление СН; при применении в высоких дозах и при в/в введении - стенокардия, брадикардия, AV блокада, выраженное снижение АД, усугубление ХСН. Со стороны пищеварительной системы: сухость во рту, повышение аппетита, тошнота, рвота, запоры или диарея, повышение активности "печеночных" трансаминаз, гиперкреатининемия; гиперплазия десен (кровоточивость, болезненность, отечность). Передозировка. Симптомы: тяжелая брадикардия и снижение АД, нарушение AV проводимости, ХСН, кардиогенный шок, асистолия. Лечение: промывание желудка, искусственная рвота, активированный уголь. При брадикардии - атропин (0.6-1 мг), изопреналин, водитель ритма; при СН - допамин, добутамин, диуретики; при снижении АД - вазопрессоры; в случае тяжелой брадикардии можно применять электростимуляцию; симптоматическая терапия (контроль за состоянием жизненно важных функций организма). Гемодиализ и перитонеальный диализ неэффективны.
· Форма выпуска и дозы

Внутрь, в качестве гипотензивного и антиангинального ЛС - по 30 мг 3-4 раза в сутки, в зависимости от эффективности и переносимости дозу (с интервалом в 1-2 дня) постепенно увеличивают. При нарушении функции почек или печени, а также у пожилых людей начальная доза - 30 мг 2 раза в сутки (с учетом ЧСС). Лечение пролонгированными формами начинают с 60-120 мг 2 раза в сутки либо 180-240 мг 1 раз в сутки, с последующей коррекцией режима дозирования через 2 нед, максимальная доза - 360 мг/сут. При длительном лечении с хорошим терапевтическим эффектом каждые 2-3 мес возможно уменьшение дозы. Таблетки принимают перед приемом пищи, проглатывают, не разжевывая и запивая небольшим количеством воды. В/в - при неотложной терапии, но при необходимости может применяться в течение нескольких дней, дозы подбирают индивидуально. При купировании наджелудочковых тахикардий в/в за 2 мин - 0.15-0.25 мг/кг под постоянным контролем ритма сердца и АД; при отсутствии адекватного эффекта возможно повторное введение через 15 мин в дозе 0.35 мг/кг. В/в капельно - 0.2-1 мг/мин (2.8-14 мкг/кг/мин), не более 300 мг/сут. Добиться восстановления синусного ритма можно комбинацией 120 мг дилтиазема со 160 мг пропранолола. Эффект наступает в течение 20-40 мин. Для профилактики приступов наджелудочковой тахикардии - 240-360 мг/сут. При постоянной форме мерцания или трепетания предсердий дилтиазем добавляется к сердечным гликозидам в дозе до 240 мг/сут. При гипертензии в "малом" круге кровообращения назначают до 720 мг/сут.
2 Часть – Краткая история болезни по общепринятой схеме.

   Паспортная часть

1. Ф.И.О. Валентина Борисовна   

2.Возраст  70лет

3.Постоянное место жительства г. Орел

4.Место работы пенсионерка, инвалид 2 группы

5.Дата поступления  19.03.09г

6.Дата курации  21.03.09-28.03.09г

Жалобы на момент поступления на:

- интенсивную головную боль в затылочной области, постоянного характера;

- одышку смешанного характера, возникающую при подьеме на 2 этаж, купирующуюся самостоятельно в покое в течении 3 минут;

- боль в области сердца кинжального характера, продолжительностью 2-3 минуты, иррадиирующую в левую лопатку, левую руку, возникающую при незначительной физической нагрузке, купирующуюся приемом нитросорбита; 
- повышение АД до 250/110 мм рт ст.
- мелькание мушек перед глазами;

- шум в ушах;

-слабость;

-недомогание.

Жалобы на момент курации на:

- периодически возникающую головную боль затылочной области;

- одышку смешанного характера, возникающую при подьеме на 2 этаж, купирующуюся самостоятельно в покое в течении 3 минут;

- боль в области сердца кинжального характера, иррадиирующую в левую лопатку.левую руку, возникающую при незначительной физической нагрузке, купирующуюся приемом нитросорбита;  

- повышение АД до 160/110 мм рт ст.

- мелькание мушек перед глазами;

- шум в ушах;

-слабость;
-недомагание

-нарушение сна.

При целенапрвленном расспросе по органам и системам жалоб не предъявляет.

                       История настоящего заболеквания

  Считает себя больной около 20 лет, когда впервые появились жалобы на повышение артериального давления до 180/100 мм.рт.ст. По назначению врача принимала эналаприл, индопамид, малодипин. После назначенной терапии почувствовала  значительное улучшение состояния. Режим приема препаратов соблюдала. Аллергических реакции на данные препараты не отмечала. С 2003 года отмечает боли в области сердца при физических нагрузках, головные боли. Каждый год проходила курс лечения на фоне ухудшения состояния здоровья.  Последняя  госпитализация год назад, в связи с ухудшением состояния: одышка и боли в области сердца при ходьбе, иногда ночные боли в области сердца, купирующиеся нитросорбитом, повышение цифр артериального давления . Данное ухудшение состояния возникло 18 марта 2009 года, когда появились вышеперечисленные жалобы, вызвала бригаду скорой помощи, которой была оказана первая мееедицинская помощь, но от госпитализации отказалась ,на следующий день вызвала участкового терапевта, который направил ее терапевтическое отделение Ж/д больницы.

                                        История жизни

  Родилась в 1939 году в  городе Орле, в полной семье , вторым ребенком по счету. Росла и развивалась в соответствии с возрастом , без отклонений. В школу пошла в возрасте 7 лет, закончила 11 классов. Имеет среднее специальное образование. Не работает, пенсионерка, инвалид 2 группы. Жилищно-бытовые условия удовлетворительные. Питание регулярное и разнообразное. Вредные привычки отсутствуют. Из перенесенных заболеваний отмечает скарлатина , ОРВИ, грипп, пиелонефрит, МКБ, язвенная болезнь желудка, сахарный диабет. Операции: апендэктомия-1970г, экстерпация матки -  1995г. 

   Эпидемиологический анамнез : венерические заболевания, малярию, тиф, гепатит, туберкулез – отрицает.

   Аллергологический анамнез не отягощен.

  Гемотрансфузий не производилось.

  Наследственность отягощена по материнской линии. Мать -гипертоническая болезнь, инсульт. Сестра - гипертоническая болезнь, инфаркт миокарда .

                         Объективное исследование

                                   Status  praesens
Рост - 166см
Вес - 90 кг

Температура  тела - 36.9 С
Положение – активное.

Общее состояние – средней тяжести.

Состояние  кожи - акроцианоз 
Подкожная клетчатка -  выражена  избыточно преимущественно на животе,  отеков нет.
Состояние слизистых оболочек – чистые, бледно-розовые без патологических образований. Склеры белые.

Исследование полости рта - язык розовый, чистый, миндалины не увеличены, десны  не разрыхлены. 

Волосы - оволосение по женскому типу.

Выражение лица – нормальное.

Сознание – ясное.

Поведение - без особенностей, пациент легко вступает в контакт.
Лимфатические узлы - не увеличены, при пальпации —  подвижные, безболезненные, овальной формы; подмышечные и паховые ЛУ не пальпируются.

Щитовидная железа - пальпируются две равных доли, не увеличена, движется вместе с гортанью, поверхность – ровная.
Череп - деформаций нет.

Грудная клетка – обычной  формы, над- и подключичные ямки умеренно выражены, межреберные промежутки косовосходящего направления, симметричность обеих половин грудной клетки, 

Позвоночник - обычной конфигурации, болезненности остистых   отростков при перкуссии в шейном отделе.

Суставы - деформаций нет, подвижность сохранена в полном объеме.

Ногти - умеренной прозрачности, прочные.
Мышечная система  - тонус мышц сохранен, при пальпации мышцы безболезненны.

                                      СИСТЕМА ДЫХАНИЯ. 

Состояние носа, носовых путей — без деформаций, носовое дыхание —  свободное

Частота дыхания - 18 движ\мин,  равномерное участие в дыхании обеих половин грудной клетки, тип дыхания - смешанный

Пальпация грудной клетки: эластичная, голосовое дрожание в симметричных участках — одинаковой силы, не усилено. 

Сравнительная перкуссия:  над передними, боковыми, задними отделами грудной клетки в симметричных участках перкуторный звук одинаковый, легочный 

Окружность  грудной клетки: 

	при спокойном  дыхании
	92см

	при глубоком  вдохе
	96 см

	при глубоком  выдохе
	90см


Топографическая перкуссия легких:

	нижняя граница:
	левая
	Правая

	парастернальная линия
	 — 
	5 межреберье

	срединноключичная
	 — 
	6 ребро

	передняя подмышечная
	7
	7

	средняя подмышечная
	8
	8

	задняяя подмышечная
	9
	9

	лопаточная
	10
	10

	околопозвоночная
	11
	11 грудной позвонок


Высота верхушки легкого:

	
	      слева
	Справа

	спереди
	4 см
	4.5 см

	сзади
	1 см кнаружи ост. от
	ростка 7 ш.позвонка


Подвижность легочного края    -       слева: 6 см   справа: 7 см

Аускультация легких:

 над всеми отделами легких дыхание  везикулярное, хрипов нет

                         СЕРДЕЧНО - СОСУДИСТАЯ  СИСТЕМА.

Осмотр грудной клетки, сосудов шеи - видимой пульсации нет

Пальпация верхушечного толчка - пальпируется в V м\р на 3 см кнаружи от срединноключичной линии, локализован, не усилен

Перкуссия сердца:

	границы
	 относительной тупости

	левая
	3 см кнаружи от левой ср.ключичной линии

	правая
	0,5 см кнаружи от  правого  края грудины

	верхняя
	3 ребро по левой парастернальной линии

	ширина сосуд.  пучка
	10 см 

	длинник
	15 см

	поперечник
	14 см


Аускультация сердца:

 Тоны  ясные, ритмичные, соотношение сохранено

 Акцент 2 тона и короткий систолический шум на аорте.

Аорта и сосуды: видимой пульсации аорты, расширения вен —  не обнару жено

Пульс : на лучевой артерии  — ритмичный, частота — 88 уд\ мин, умеренного напряжения и наполнения, одинаковый на обеих руках, стенка сосуда эластичная. 


Артериальное кровяное давление:

	
	на правой руке
	на левой руке

	систолическое
	170 мм.рт.ст.
	165 мм.рт.ст.

	диастолическое
	100 мм.рт.ст.
	100 мм.рт.ст.


                                  ПИЩЕВАРИТЕЛЬНАЯ СИСТЕМА.

Ротовая  полость - слизистая ровная, розового цвета;  миндалины - не увеличены;  язык - розовый, чистый; десна - не разрыхлены

Живот - нормальной формы, развитие подкожно-жировой клетчатки —избыточное. При  поверхностной   пальпации  — мягкий, болезненности  нет, тонус брюшных мышц умеренный, дыхательные движения обеих половин брюшной стенки симметричные, видимой перистальтики нет

Желудок:

Видимой перистальтики - нет

Определение нижней границы:


- перкуторно - 3 см выше пупка


- пальпация большой кривизны -  расположена на 3 см выше пупка, ровная,эластичной консистенции, подвижность около 2 см, безболезненна

Кишечник: все области кишечника, доступные пальпации (слепая кишка; восходящий, поперечно-ободочный и нисходящий отделы толстого кишечника, сигмовидная кишка) при исследовании —   эластичные, безболезненные, расположены правильно

Поджелудочная железа не пальпируется

Печень:


-нижний край печени по срединноключичной линии совпадает с краем реберной дуги


- при пальпации - нижний край острый, эластичной консистенции, поверхность гладкая


- границы печени:

1.верхняя по срединноключичной линии глубокой перкуссией IV ребро, поверхностной перкуссией — V ребро

2. нижняя по  срединноключичной линии  — совпадает с краем реберной дуги

3. по срединной линии — между  верхней и средней третями от пупка до мечевидного отростка

4. левая — совпадает с левой парастернальной линией

Размеры печени по М.Г.Курлову:


- от верхней границы по  срединноключичной линии до нижней 9.5см


- от основания мечевидного отростка до нижней границы по срединной линии 9 см


- от основания мечевидного отростка до левой границы  8 см

Желчный пузырь — не пальпируется, что соответствует норме.


- симптом Мэрфи, с-м Ортнера, с-м Мюсси — отрицательны

Селезенка:


- верхняя граница - IX ребро (по средней лопаточной линии)


- нижняя граница - XI ребро
(по средней лопаточной линии)


- задний верхний полюс - по лопаточной линии 


- передний нижний полюс -1 см от центра поперечника селезенки по направлению к пупку











· поперечник ( верхняя — нижняя граница)  — 8 см

· длинник (задний верхний — передний нижний полюс) — 10 см

                                        МОЧЕПОЛОВАЯ  СИСТЕМА.

Симптом  ( поколачивания ) -  отрицательный

Пальпация почек - не пальпируются

Дизурические явления — не выявлены

                          НЕРВНАЯ СИСТЕМА И ОРГАНЫ  ЧУВСТВ.

Интеллект - не снижен

Настроение - устойчивое

Реакция на окружающее -  адекватная, без раздражительности

Головные боли - не выявлены

 Головокружение - легкое

Сон - удовлетворительный

Речь - без нарушений

Координация движений - сохранена

В позе Ромберга - устойчив

Органы  чувств:  слух, обоняние - без отклонений, зрение - удовлетворительное

                                      ЭНДОКРИННАЯ СИСТЕМА .

Щитовидная железа - не увеличена., признаков тиреотоксикоза  или гипотиреоза  не выявлено

                              План обследования

1.Клинический анализ крови

2.Клинический анализ мочи

3.Биохимический анализ крови (общ. холестерин, АСТ, АЛТ, ЛДГ, глюкоза , билирубин, мочевина)

4Кровь на сахар

5.ЭКГ

6.РЭГ

7.Эхо-КГ

           Данные лабораторного и инструментального                             

                                     обследования

Общий анализ крови:  20.03.09 г.

                                                                           норма

Эритроциты 
4.3 * 1012



4-5*1012 в1л

Гемоглобин

116
г\  л



130-160 г\л

Цветн.показ.
0.9

Лейкоциты:
7.0 * 109



4-9*109 в 1л

СОЭ


12 мм\ ч



2-15 мм\ч

Заключение: норма

Биохимический  анализ крови:  20.03.09 г.

                                                                                      норма


Глюкоза    4,4 ммоль/л                                4,2-6,4 ммоль/л

Мочевина  8,7 ммоль/л                                1,7 -8,3 ммоль/л

Билирубин  12,4 мкм/л                                 до 19 мкм/л

АЛТ             28  МЕ                                      до 32 МЕ

АСТ             30 МЕ                                      до 31 МЕ

Креатинин
80 мкмоль\ л


49 -80 мкмоль\ л

Холестерин 4,9 ммоль/л                             до 5,2 ммоль/л

Заключение : норма

Общий анализ мочи: 20.03.09 г.


          Цвет

         

    соломенно-желтый


Прозрачность
               прозрачная    


Уд. Вес

               1017

Реакция                               кислая






         лейкоциты                   1 -2 в поле  зрения, 

         плоского эпителия            5-6-9 в поле зрения  


Белок 



следы

Сахар



отриц. 

Заключение : норма

Кровь на сахар 20.03.09г
8.00 – 9,2

11.00 – 11,4 

14.00 – 10,3

ЭКГ :  25.02.09 г.

Заключение: Ритм синусовый. Горизонтальное положение ЭОС. Гипертрофия левых отделов сердца с перегрузкой передне-боковой стенки и высоких отделов ЛЖ.

РЭГ :  25.02.09 г.

Заключение: Пульсовое кровенаполнение в норме. Тонус церебральных артерий повышен за счет спазма. Проба с нитроглицерином положительная.

   Дневники

3.3.9 г.

Предявляет жалобы на:

- периодически возникающую головную боль в височной и затылочной области;

- одышку смешанного характера, возникающую при подьеме на 2 этаж, купирующуюся самостоятельно в покое в течении 3 минут;

- перебои в области сердца ;

- боль в области сердца сжимающего характера, иррадиирующую в левую лопатку.левую руку, возникающую при незначительной физической нагрузке, купирующуюся приемом нитросорбитом;  

- мелькание мушек перед глазами;

- шум в ушах;

- повышение АД до 170/110 мм рт ст.

-  постоянные отеки голене и стоп.

   Состояние больной средней тяжести. Дыхание везикулярное, хрипов нет. Тоны сердца ясные, ритмичные. PS 74 уд/мин, ритмичный, удовлетворительного наполнения, одинаковый с обеих сторон. АД 170/110 мм рт ст. Кожные покровы и видимые слизистые чистые, бледно-розового цвета. Язык чистый, влажный. Живот мягкий, безболезненный во всех отделах, не вздут.Симптомы раздражения брюшины отрицательные.  Печень селезенка не увеличены. Симптом поколачивания отрицательный с обеих сторон. Стул оформленный 2 раза в сутки. Мочеиспускание безболезненное, свободное 4 раза в день. Аппетит и сон  хороший . 

5.03.09 г.

Предявляет жалобы на:

- периодически возникающую головную боль в височной и затылочной области;

- боль в области сердца сжимающего характера, иррадиирующую в левую лопатку.левую руку, возникающую при незначительной физической нагрузке, купирующуюся приемом нитросорбитом;  

- мелькание мушек перед глазами;

- шум в ушах;

- повышение АД до 160/110 мм рт ст.

-  постоянные отеки голене и стоп.

   Состояние больной средней тяжести. Дыхание везикулярное, хрипов нет. Тоны сердца ясные, ритмичные. PS 76 уд/мин, ритмичный, удовлетворительного наполнения, одинаковый с обеих сторон. АД 160/110 мм рт ст. Кожные покровы и видимые слизистые чистые, бледно-розового цвета. Язык чистый, влажный. Живот мягкий, безболезненный во всех отделах, не вздут.Симптомы раздражения брюшины отрицательные.  Печень селезенка не увеличены. Симптом поколачивания отрицательный с обеих сторон. Стул оформленный 1 раза в сутки. Мочеиспускание безболезненное, свободное 3 раза в день. Аппетит и сон  хороший . 
7.03.09 г.

Предявляет жалобы на:

- периодически возникающую головную боль в височной и затылочной области;

- мелькание мушек перед глазами;

- шум в ушах;

- повышение АД до 150/100 мм рт ст.

-  постоянные отеки голене и стоп.

   Состояние больной средней тяжести. Дыхание везикулярное, хрипов нет. Тоны сердца ясные, ритмичные. PS 77 уд/мин, ритмичный, удовлетворительного наполнения, одинаковый с обеих сторон. АД 150/100 мм рт ст. Кожные покровы и видимые слизистые чистые, бледно-розового цвета. Язык чистый, влажный. Живот мягкий, безболезненный во всех отделах, не вздут.Симптомы раздражения брюшины отрицательные.  Печень селезенка не увеличены. Симптом поколачивания отрицательный с обеих сторон. Стул оформленный 1 раза в сутки. Мочеиспускание безболезненное, свободное 4 раза в день. Аппетит и сон  хороший . 
         Клинический диагноз и его обоснование.

Основное заболевание: ИБС ,стабильная стенокардия напряжения Кардиосклероз. ФК 3, АГ 3 стадия, 3 степень, риск 4 , Н2А, ФК 3.

Осложнения : гипертонический криз
Сопутствующие заболевания: Сахарный диабет 2 типа, Нефропатия, Ангиопатия, Хронический пиелонефрит, ХПН-0.
Диагноз выставлен на основании:

 жалоб на:
- постоянную  головную боль в височной и затылочной области;

- одышку смешанного характера, возникающую при подьеме на 2 этаж, купирующуюся самостоятельно в покое в течении 3 минут;

- перебои в области сердца ;

- боль в области сердца сжимающего характера, иррадиирующую в левую лопатку.левую руку, возникающую при незначительной физической нагрузке, купирующуюся приемом нитросорбитом;  

- мелькание мушек перед глазами;

- шум в ушах;

- повышение АД до 170/110 мм рт ст.

-  постоянные отеки голене и стоп.;

анамнеза заболевания: больна около 20 лет, когда впервые отметила подъем цифр АД до 220/100 мм рт ст. С 2005 года отмечает боли в области сердца при физических нагрузках, головные боли. Последняя  госпитализация год назад, в связи с ухудшением состояния: одышка и боли в области сердца при ходьбе, иногда ночные боли в области сердца, купирующиеся нитросорбитом.

Данных настоящего состояния : акроцианоз,расширение границ сердца слева, акцент 2 тона и короткий систолический шум на аорте, постоянные отеки голеней и стоп, гиперстеническое телосложение.

Данных инструментального исследования: ЭКГ : Ритм синусовый. Горизонтальное положение ЭОС. Гипертрофия левых отделов сердца с перегрузкой передне-боковой стенки и высоких отделов ЛЖ.

РЭГ :  Пульсовое кровенаполнение в норме. Тонус церебральных артерий повышен за счет спазма. Проба с нитроглицерином положительная.

Можно выделить следующие синдромы: синдром артериальной гипертензии, синдром кардиомегалии, ангинозный синдром, синдром сердечной недостаточности.

                                         Лечение

Режим палатный.
ОВД

Rp.: Tabl. Phozicardi 0,02

       D.t.d. № 20

       S. 1 таблетка  утром

Rp.: Tabl. Indopamidi 0,0025

        D.t.d. № 20

       S. 1 таблетка  утром

Rp.: Tabl. “Amlorus”  0,01

       D.t.d. № 20

       S. 1 таблетка  в обед

Rp.: Tabl. “Acekardol”  0,1

       D.t.d. № 20

       S. 1 таблетка  вечером

Rp.: Tabl. Phenozepami 0,001

       D.t.d. № 20

       S. 1 таблетка на ночь

Rp.: Sol. Magnii sulfatis 25%-5,0

       D.t.d. № 20 in ampullis

      S. в/в струйно

  3 Часть – Результаты собственных исследований

1. После разового применеия амлодипина пероральным путем введения больная субъективно  улучшения состояния не почувствовала.

2. Время начала действия через 30 минут, время наступления максимального эффекта  через 6 часов, время окончания действия через 12 часов.

3.  После курсового применения амлодипина больная субъективно почувствовала улучшение состояния: уменьшились головная боль и боль в области сердца; объективно сниженеи АД со 170/110 до 150/100 мм рт ст.

4. Побочных эффектов при разовом и курсовом применении амлодипина больная не отмечает.

5. Графики изменения различных показателей под влиянием амлодипина

6. ЭКГ 
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4 Часть – Выводы и предложения относительно лечения больной.

1. Комбинация лекарственных средств назначенных больной  рациональна.

Назначение лекарственных средств, указанных в лечении, возможно с учетом сопутствующих заболеван
http://www.cdl.ru/mnn.mhtml?NomID=640&MNN=273

http://www.webapteka.ru/drugbase/name2098.html

http://www.doktorportal.ru/?p=1227
http://www.medbookaide.ru/books/fold1002/book1005/p43.php

http://www.medlinks.ru/article.php?sid=30335

