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— Frau Margat Veeser geb, 05.11.1932, PIZ 16382280,
Bussardweyq 84, 79110 Frelburg
Stationdre Behandiung  [vom 14.01.2014 bis 17.01.2014 Stroke Unit St Jung

Diagnosen: Zerebrale transitorische Ischamie (G45.92) am 14.01.2014 mit beinbetonter
Hemisymptomatik rechts f0r ca. 2 Stunden
bei hochgradiger Mediaaststenose links mit computertomographisch
progredienter Ischdmie links hemisphéral

Strukturelie [inkshemisphdrische Epilepsie nach einem Mediateilinfarkt links

Stent-gestlitzte Angioplastic der A. carotis inferna links 1172010

Supraacrtale Makroangiopathie mit 50-70 o-iger ACI-Stenose rechts

Transitorisch-ischamische Attacke 12/2012

Rezidivierende Synkopen

Arterielie Hypertonie

Diabetes mallitus Typ 2, insufinpflichtig

Hyperlipida

Sehr geshrter Herr Kollege Wegenast,

dis Ursache |der transienten akut aufgetretenen Hemisymptomatik rechts am 14.01.2014 ist
eine emeuts transitorisch-igchamische Attacke im Mediastromgebiet links bei aktus! CT-
angiagraphisth nachgewiesdner Mediaaststenose links. Seit der Stent-gestiltzten Angioplastie
der A. carofis interna links 11/2010 kam es rezidivierend zur transitorisch-ischamische
Attacken sowie bildmarphologisch einer zunshmenden Ischémie links hemisphérisch im
Mediastromgebiet. j
Neurosonogrgphisch im Rahmen der kontrastmittelgestitzten Untersuchung bei ansonsten
unausreichandem transtemppralen Schallfenster stellton wir eing deutlichg Seitendifferenz ger
A. cerebri media zu ungunsten der linken Seite fest. Der Befund ist konkordart mit dem
Ergebnis der CT-Angiographie. H. a. entziindliche Genese der Stepose ergaben sich
laborchemisch (unauftiliiges BSG und CRP} bsi sonst vorliegender |atherosclerotischen
Makroangiopathie nicht.  Aufgrund dieser neuen diagnostischen Agpekie wurde die
Thrombozytenaggragationsh mmung mit Aspirin auf eine duale Therapia mit Clopidogrel und
ASS umgestalll (ASS multiplate Test zeigte ein gutes response der Therapie). Zusétzlich
— eskalierten wir die Behandlung mit Lipidsenker von Simvastatin 40 mg auf Atorvastatin 80 mg,
Die Therapie sollte mindestehs fur 3 Monate fortgefiinrt werden. :
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Wahrend der 72-stiindigen lelemetrischen Uberwachung war Frau Veeser durchgehend im
Sinusrhythmus. Bel tendenzigit shar hypotonen Werten und bet Voriiegen einer hochgradigen
Stenose hapen wir die Medikation mit Candesartan halbiert. Bei differentialdiagnostisch zwar
aufgrund der Semiclogie wWeniger wahrscheinlichen, jedoch ebenfalls denkbaren fokalen
Anfalle bei| bestehender sfrukturellar Epilepsie wurde die Therapie| mit LTG um 25mg
gesteigert.
Die initiale yorbestehende Hemisymptomatik auf der rechten Seite bildets
ersten Stunden komplett auf borbestehendes Niveau zurlick.
Die transtrprakale Echckardiographie ergab einen unverinderten Befund mit deuticher
Aortenklappenstenose mit mittelgradiger Stencse. Wir bitten Sie diegen Bafund auch bei
anamnestisch bekannten Synkopen engmaschig zu kontrollieren. Sonstige systoliseche und
linksventrikylére Funktion war unauffallig. ‘
Wir entlassgn Frau Veeser ir] unverdnderiem Zustand in lhre waitere ambulante Behandlung.

sich im Rahmen der

Neurologischer Befund b¢i Aufnahme: wach, zur Person orientiert
Priffung der zeitlichen, ortlichen und situativen Qrientierung. Befolgt ein

fast keine elgene Sprachproguktion (dieses laut Ehemann vorbekannt). Hirmnerven unauffillig.
Kein Absinken in den Halleversuchen. Muskeleigenreflexs: seitsnglsich mitteliabhaft, Babinski
bds negativ| Regelrechte Koerdination und Sensibilitst,

, keine Angaten bsi
nche Aufforderungen,

Aillgemeinbefund bei Aufnahme: Vigilanz wach, orientiert zu Zeit,
Cor: Systolikum 5/6 Max. iter Aorta mit Forllsiten in die Carotiden. Puls
802 98 %. Abdomen: weich, keine Resistenzen, 1

Ort, Person, Situation.
o: VAG, keine RGs,

Computertomographle Schidel nativ 14.01.14: Bekannte abgerdumie postischimische
Areale im Mediaterritorium [inks parietal sowie ausgepragte Mikroangiopathis, Fraglich neu
aufgetretene Mypodensitat iln Marklager prazentral links medial des H indareals, DD frische
lschamie nio}ﬁ auszuschlisfgn.

CT Angiographie mit Kontsastmittel arteriell 15.01.2014: Voraufiger Kurzbef: Ausgedshnte
Kalzifizieruny der intrakrarjiellen ACI, rechts bei eingeschrénkter Beurteilbarkeit keine
hohergradige Stenose der dér ACI H. a. ACM-Stenose links.

— Ultraschalldiagnestik der Hirnversorgenden Gefifie 14.01.14: frei durd hgdngiger ACI-Stent
links. Mittelgradige (50 %igd) ACI Stenose rechts (mit Max. ca. 1,5 cm|nach Abgang) nach
NASCET. Wendverdickung beider ACC, Plaques ACC rechts. Mittslgradige Abgangsstenose
der A. vertebralis links. intrakraniell: Durchschallungsprobleme links. Mitte gradige Stenose der
distalen ACM rechts wie in Vprbefund nicht darsteflen kénnen,
15.01.14: Insgesamt erhdhte Pulsatilidt. Extrakraniell: nur Carotidien: waiterhin  frei
durchgédngiger ACI-Stent links: unverindert 70%ige Stenose der A. carotis interna rechts
(lokaler Sterjosegrad nach{ ECST, entsprechend 50% nach NASCET). [ntrakraniell: mit
Kontrastmittel: deutliche Jeitendifferenz der A cerebri media links<rechts als H.a.
Mediaastverschluss links; unverandert H.a. mitteigradige Stenose der|distalen A. cerebri
media rechis,

Echokardiographie TTE {15.01.14; Gute systolische linksventrikuldre Funktion ohne
erkennbare rfegionals Wangbewegungsstérungen in Ruhe (EF 55 %). Gute systolische
rechtsventrikulére Funktion, [TAPSE ca. 19mm {Norm >18mmy), TDI TKR| 12cm/s (Norm >12
cm/s), Altersentsprechende diastolische Funktion. LV wandstark, sonst ndrmal dimeansionierts
Harzhohien, Physiclogische [T1 (ohne messbaren RV/ RA - Gradienten), geringe Mi. Deutliche
Aortenklappensklerose mit mittelgradiger Stenose (AOF nach Kontinuitd sgleichung 1,0 cm?

— bel mit 17 mm gemassene LVOT-Durchmesser). Keln Perlkarderguss, [Die V. cava inferiar
kollabiert inspjratorisch vollstt%ndig.
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EKG: Sinusrhythmus, Steiltyy, keine Erregungsrlickbildungsstérungen, keine RLS.

Langzeit-EKG <<>>; <<

Labordlagnostlk 14.01.14; -eukozyten 9,45 Tsd/ul; Thrombozyten 209 Tsd/ul; Erythrozyten
3,93 Mio/ui;| Hamoglobin 12i3 g/dl; Hamatokrit 358 %: MCV 91,1 fIl, MCH (HbE) 31,3 ofe
MCHC 34,4| g/dl; Quick 104} %: Intern. norm. Ratio 0,98; PTT 25 sec;|Natrium 142 mmolf:
Kalium 4,1 mmolfi; Calcium{ 2 42 mmol/l; Harnstoff 59 mg/dl; Serum-Kreatinin 1,20 mg/dl;
Giukose im Berum 126 mgid|: LDH 176 UM CK 113 Un; GOT (AST) 24 YA, GPT (ALT) 19 U
Gamma-GT [33 W/; Bilirubin gesamt 0,3 mg/dl; C-reaklives Protein <3 mayl; TSH 1,24 uU/m;

16.01.14: ASS Multipiate 3 \J; Harnstoff 41 mg/dl: Serum-Kreatinin 1,12 mg/dl; C-reaktives
Frotein < 3 mg/l; 09:07 Uhr: Blutsenkung 1h 25,0 mm/h: Kalium 4,4 mmol{l;

Physiotheraple: 15.01.2014: Patient mit Aphasie, kaum Sprachproduktion, Zeigeversuche
lsicht ataktisch, frefer Stand, Romberg leicht schwankend, gehen in Begleitung auf dem Flur,

- Begleitung ﬂif der linken Sejte, Testung nicht komplett wegen Aphasie|durchfiihrbar, rechts
obers Extramitdt wirkt schwa Cher, weniger prasent,
Ergotherapie: 15.01.2014- Orlentierung wg. Aphasie nicht prifbar; wenige Bewegungen
kénnen nichl imitiert werden: leichte ideomotarischa Apraxie, wahrschginlich vorbesteheng:
Frihstiick: Hilfe beim Milchpackehen 6ffnen, Tabletten rausdricken: leicht ideatorische
Apraxis; leighte motorischg Einschridnkungen rechte obere Extremitat, Schreiben nicht
mdglich: laut| Patientin vorbgstehend. 16.01.2014 Pat, etwas niedergestimmt, wieder hisr zu
sein und sich| nicht mitteilen 2u kénnen, Gesprach und kognitives Aktivieru ng.
Logopédie: |Laut Ehemznn zeigt die Patientin unverdnderl die Uynten beschriebene
vorbestehende aphasische $ymptomatik. Keine Schiuckstérung (Wunsehkost und Geirinke).
Ambulante Laogopadis ist indiziert und wird weiterhin in Anspruch genommean.
Neurologlaclper Befund bellEntlassung: Unveréndert zur Aufnahme.
Medikation bl Entlassung
i T T
|lNIrkstoH‘ Prédparat Stirke | morgens mitags | abends N?ur Bamerkungw
L ! 4cht
Clopidogrel { suifat ) | Plavix 75mg 0 o 1 4 ]
Einnabme mil
Acatylsalicylsiure Aspirin N 100 mg 1 0 o 0 den Mahizelten,
Candesartan, Candesarpius 18125 i ¢ 0 ) .
Hydrochiotothiazig AL ] My
Atorvastatin ( .
hemicalcium ) Sortis 80 mg 0 ] ’ 1 {
; Lamotrigin
Lamotrigin Stada 25 my ‘ 3 0 ‘ 4 {q
, Nadroparnn caleium | Fraxiparin 0.3m! [ 1 um 08:00:00
Timolol ¢ - [ Tim-Ophtal | ; 5 ]
hydro enmaleat ) . | 0,6% sine | !
: -
Es hal sich fiir die adidquate Behandluiy von Epllapsion als problamatisch herausgestallt, die Préparate frei zit wechseln, Spezlail
he! Enzymunduzleronden Substanzin sind starke Sehwankungen der Serum-Konzentration aufgsirsten, mit dar Folge das
Verlustes eingr isherigen Anfaliskntrolla oder von Ubardosfefungsersche!nungen. Wir bitten dahed an den verordneten
Fraparalen festzuftalten, Fiir die snddren Medikamente gilt, dass such biogquivelsnts Fraparate andedar Hersteliar varwerdat
warden kénnen,
—

Mit freundlichen| kollegialen Grufen
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Professor Dr. €. Weiller Professor Dr. 8. Raver Dr. M, Katzev
Arztlicher Direkior Ltd. Qberarzt Facharzt|fir Neurologie




