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ВЫПИСНОЙ ЭПИКРИЗ ИЗ ИСТОРИИ БОЛЕЗНИ № 2727/33928
Пациент Аушев Дауд Хажмагометович, 1965 г.р., находился в клинике с 09.09.11 по 30.09.2011 с диагнозом: мультисистемная атрофия.
Жалобы: на нечеткость речи, на изменение тембра голоса, на замедленность речи; на неустойчивость при ходьбе; на нечеткость зрения, возникающую во второй половине дня; на нарушение потенции, на учащенное мочеиспускание; на слабость в проксимальных отделах рук
Анамнез заболевания: болен около 2-х лет. Заболевание имеет прогредиентное течение. В 2009 году отметил начало и постепенное нарастание нарушений артикуляции, неустойчивости при ходьбе; около полугода назад возникли нарушения зрения, мочеиспускания и половой функции.
В неврологическом статусе - Сознание ясное. Менингеальных знаков нет. Зрачки S=D, фотореакции сохранны, конвергенция сохранна, глазные щели D=S, движения глазных яблок в полном объеме. Мимические пробы выполняет симметрично. Глотание не изменено. Язык по средней линии. Негрубые рефлексы орального автоматизма. Скандированная речь, дизартрия. Мышечная сила 5 баллов во всех группах мышц. Тонус не изменен. Сухожильные рефлексы D=S, в руках живые, в ногах оживлены с расширением рефлексогенных зон. Кистевой аналог рефлекса Россолимо с 2-х сторон, рефлекс Бабинского слева. Координаторные пробы выполняет с интенцией, мимопопаданием.  Дизметрия, симптом обратного толчка с 2-х сторон. В позе Ромберга не устойчив. Учащенное мочеиспускание. Чувствительных нарушений нет.
В соматическом статусе - нормального телосложения; кожные покровы: не изменены, умеренно влажные и теплые на ощупь; слизистые чистые, периферические лимфатические узлы без особенностей. В легких дыхание везикулярное, проводится во все отделы, хрипов нет; ЧДД 16 в мин; АД 120/90, ЧСС 79 в мин, неритмичный. Тоны сердца приглушены, патологических шумов нет. Перкуторные границы печени не изменены, живот при пальпации мягкий, безболезненный, стул регулярный, дизурии нет.
Данные дополнительных методов исследования:
Общий анализ крови: НЬ 15,8 г/дл, Hct 46,8%, эритроциты 5,49х106/мл, лейкоциты 6,3x103/мл, п/я-4, с/я-48, базофилы 0, эозинофилы 2, лимфоциты 38, моноциты 8, плазматические клетки 0, СОЭ 3 мм/час, тромбоциты 324х103/мл.
Биохимический анализ крови: общий белок 75,9 г/л, альбумин 47,8 г/л, креатинин 0,75 мг/дл, глюкоза 5,1 ммоль/л, азот мочевины 10,8 ммоль/л, общий билирубин 7,4 мкмоль/л, Г-ГТ 18,2 ед/л, ACT 16 ед/л, АЛТ 17 ед/л, КФК 37,8 ед/л, шел фосфатаза 162 ед/л
PSA: общий 1,08 нг/мл
Общий анализ мочи: цвет - сол. жёлт, реакция - сл. кисл, уд вес 1018, прозрачность полная, белок отр, сахар, желчные пигменты - нет, ацетон - нет, уробилин -норма, клетки плоского эпителия - небольшое количество, полиморфного - нет, лейкоциты 1-2 в поле зрения, эритроциты - 2-4 в поле зрения, цилиндры - нет, соли оксалаты - нет, слизь - незначительное кол-во, бактерии - нет
Анализ мочи по Нечипоренко: количество - 30 мл, реакция - кисл, белок - отр, лейкоциты - 1250, эритроциты - 500
ВИЧ, HBsAg. HCV : отрицательно

     ЭКГ: синусоввый ритм с ЧСС 75/мин. Нормальное положение ЭОС
МРТ головного мозга: На полученных изображениях в проекции миндалевидного 
тела выявляются симметричные участки гиперинтенсивного МР-сигнала в Т1ВИ. выявленные изменения вероятнее всего характерны для нарушения метаболизма (нейрометаболические заболевания).
ЭЭГ: умеренно выраженные признаки дисфункции срединных структур головного мозга.
УЗИ почек, мочевого пузыря, простаты: увеличение и выраженные диффузные изменения простаты по типу хронического простатита
Консультация уролога: диагноз - гиперактивный мочевой пузырь. Хронический простатит. Гиперплазия предстательной железы I ст.
За время госпитализации проводился дифференциальный диагноз с наследственными спино-церебеллярными дегенерациями, с дисметаболической энцефалопатией. Диагноз наследственной спино-церебеллярной дегенерации представляется маловероятным ввиду отсутствия семейного анамнеза, хотя достоверно исключить этот диагноз можно только на основании медико-генетического обследования. С учетом данных МРТ (гиперинтенсивные очаги на Т1-ВИ) обсуждался диагноз -дисметаболическая энцефалопатия (отложение марганца в базальных ганглиях), который представляется маловероятным ввиду отсутствия анамнеза употребления марганец-содержащих препаратов.
Проведено лечение: т трентал, р-р вит Bl, B6 в/м, т мадопар 250 мг 1/4 т 3 раза в день
Лечение проведено в соответствии с Московскими городскими стандартами стационарной медицинской помощи.
           На фоне лечения отмечается незначительное уменьшение дизартрии.
Рекомендовано:
1. наблюдение невролога, уролога по месту жительства
2. прием т мадопар 250 мг 1/2 т 3 раза в день (в 08.00, 13.00, 21.00)
3. т везикар 5 мг /день в течение 1 мес, свечи с диклофенаком 50 мг на ночь 10 свечей в месяц в течение 3 месяцев
4. прохождение экспертизы нетрудоспособности по месту жительства.
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