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Patient: Herr Gerhard Herbert Wiegner, geb. 05.11.1962, Datum: 24.03.2016
Uhlbacher Str. 205, 70329 Stuttgart

Sehr geehrte Frau Kollegin, sehr geehrter Herr Kollege,

wir berichten Gber lhren o.g. Patienten, der sich vom 07.03.2016 bis 24.3.2016 in unserer stationéren
Behandlung befand.

Diagnosen:

Kardiale Dekompensation bei

Herzinsuffizienz NYHA IV mit

leicht eingeschrénkter LV-Funktion

Diastolische Funktionsstérung

Arterielle Hypertonie

Adipositas per magna

Verdacht auf Adipositas- induzierte Hypoventilation
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Medikation:

Bisoprolol 2,5 mg 1-0-1

Candesartan 16 mg 1-0-1

Simvastatin 40 mg 0-0-1

ACC 6 1mg 1-0-0

Berodual N Aerosol 2 Hub 1-0-1

Pantozol 40 mg 1-0-0 ,
«*ofem"tﬁ'mwg':&& “TFurosem ik &0 ) N-% -0

Novalgin-Tropfen 30 1-1-1

ASS 100 mg 1-0-0

Procedere:

1. Station&re kardiologische Rehabilitationsbehandlung ab dem 04.04.2016

2. Fortfuhrung der kardioprotektiven Medikation

3. Engmaschige Kontrollen von Blutdruck sowie kardialen Risikofaktoren ( Diabetes mellitus, Stoff-
wechselstdrungen, arterielle Hypertonie, Adipositas)

4. Dringend Gewichtsreduktion empfohlen, gegebenenfalls Vorstellung bei PD Dr. Miiller, Adipositas
Chirurgie

5. Kardiologische Veriaufskontrollen mit Echokardiographie beim niedergelassenen Facharzt Kardio-
logie.
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Sana Kliniken AG
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Anamnese:

Seit 2 Wochen parallel zu einen bronchialen Infekt massive Dyspnoe entwickelt, vor allem Belastung
im Liegen. Bei Aufnahme auch in Ruhe. Unterschenkelédeme beidseits und puimonale Stauung. Hat

seit Weihnachten 25 kg Gewicht zugenommen. Hat auch thorakale Schmerzen gehabt, wurde zuvor
bei Verdacht auf interkostalneuralgie behandelt.

Korperlicher Untersuchungsbefund:

Koérpergrdfie 185 em, Gewicht 175 kg. Blutdruck 170/80 mmHg, Puls 83/min, Temperatur 6 W, 5 °C,
Sauerstoffsattigung unter Raumluft 89 %, Atemfrequenz 22/min. 53-ahriger Patient in reduziertem
Aligemeinzustand, adipbsem Emahrungszustand. Haut intakt, keine Zyanose, keine Ruhedyspnoe,
Unterschenkelddeme beidseits. Pupillen isokor, mittelweit, beidseits lichtreagibel. Patient bei Aufnah-
me wach, zu Zeit, Ort, Situation und Person voll orientiert. Grobe Kraft, Koordination, Sensibilitat sei-
tengleich intakt. Lunge beidseits beliiftet, vesikuldres Atemgerédusch, RGs beidseits basal, ubiquitére
Spastik. Herztdne rein, rhythmisch, keine RGs. Abdomen: Weich, kein Druckschmerz, keine Resisten-
zen tastbar, keine Abwehrspannung, kein Peritonismus, lebhafte Kristalle, Units nicht vergrofiert pal-
pabel, Nierenlager frei. Massive Unterschenkeltdeme beidseits.

Labor:
Siehe Kopie anbei

EKG:
Sinusrhythmus, 78/min, Linkstyp, keine Endstreckenverénderungen.

Echokardiographie vom 07.03.2016:

Sehr schlechte Schallbedingungen. Keine relevanten Vitien. Linker Ventrikel nicht dilatiert.
Visuell LVF zumindest nicht hdhergradig reduziert.

Links-/Rechtsherzkatheter mit Laevokardiographie vom 17 03.02.16:
1. Ausschluf stenosierende KHK

2. Kardiomyopathie mit maRiggradig eingechrankter LV-Funktion

3. erhdhter LVEDP wie bei diastolischer Funktionsstérung

Kardio-MRT 25.03.2016:

Bei Herrn W. Liegt eine in Relation zur Kérperoberfldche normalgrofier linker Ventrikel vor, der
auch eine leicht eingeschrankte linksventrikuldre Funktion aufweist. Kein Perikarderguss, kein
relevantes Klappenvitium. Ein einem insgesamt hohen Schlagvolumen von 125 mi und einem

guten Herzminutenvolumen von ca. 8,2 | ist die klinische Symptomatik mit Dyspnoe. Kardiale

nicht volisténdig zu erkldren. Vermutlich liegt eine Adipositas assoziiertes Hyperventilationssyn-
drom vor.

Roéntgenthorax vom 07.03.2016:

Deutliche akute Stauungssymptomatik bei unscharfen Hilusstrukturen.

Auslaufende Ergiisse lassen sich beidseits nicht darstellen. Chronische Stauungszeichen.
Infiltrate kénnen durchaus maskiert vorliegen. Das Herz stellt sich verbreitert dar.

CT-Thorax vom 17.03.2016:

Auffillig ist eine massive Weichteilvermehrung.

Die Pulmonalarterien nehmen kriftig Kontrastmitte! auf, kein Nachweis einer
thrombusbedingten Kontrastmittelaussparung, die Pulmonalarterien sind bis in die Peripherie
noch gut kontrastiert zu erkennen. Auch die thorakale Aorta ist bereits gut kontrastiert, eine

aneurysmatische Erweiterung findet sich nicht, auch kein Hinweis auf eine
Dissektionsmembran.

Eine basale Flissigkeitsansammiung findet sich nicht.

Im Mediastinum findet sich im oberen Anteil paratracheal links eine recht glatt begrenzte
Raumforderung mit einem Durchmesser von etwa 3 cm, diese zeigt Dichtewerte von etwa 65
HU. Im Mediastinum finden sich, rechtsbetont, an Zahl und auch an diskret an GroBe vermehrte
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Lymphknoten, auch hilir sind beidseits Lymphknoten erkennbar, rechts stirker ausgeprigt als
links. Das Herz ist vergrofiert.

In der Durchsicht im Lungenfenster findet sich intrapulmonal kein kontrastmittelaufnehmender
Herdbefund, keine intrapuimonalen Herde, keine flichige Verdichtungsformation, insbesondere
kein Hinweis auf Konsolidierungen oder retikulire Zeichnungsvermehrungen, keine fibrotischen
Verinderungen. Keine erkennbaren Bullae.

Beurteilung:

Kein Hinweis auf frische Lungenembolie.

Kein Hinweis auf ein thorakales Aortenaneurysma.

Kein Hinweis auf interstitielle Lungenerkrankung, insbesondere kein Hinweis auf Fibrose oder
Emphysem. Kein Infiltrat, kein Erguss. Adipositas permagna.

Unspezifische Lymphadenopathie mediastinal und beidseits hilir, rechts fithrend, wobei das
Bild nicht an eine typische Lymphomerkrankung denken lisst, auch kein typisches Bild einer
Sarkoidose, am ehesten z.B. Lymphknotenvergréferung bei chronischer Herzinsuffizienz bei

auch Kardiomegalie, zudem wohl ektopes Strumagewebe im oberen Mediastinum links.

Zusammenfassung und Verlauf:

NotfallmaRige Aufnahme des Patienten bei starker Dyspnoe und Unterschenkelddemen seit 2 Wo-
chen. Radiologisch zeigte sich eine akute Stauungs Problematik. Zundchst wurde die i.v. Lasix Gabe
begonnen, worunter der Patient im Verlauf ca. 10 Kilogramm an Gewicht abnahm, die Unterschenkel-
0deme deutlich zuriick ging und die Dyspnoesymptomatik kontinuierlich abnahm. Das Entlassgewicht
betrug 165 kg. Wahrend des Aufenthaltes hatte der Patient regelmaRig 2 | O2 tiber Nasensonde be-
kommen, dies konnte zuletzt reduziert und hiemach volistandig beendet werden. In der bildgebenden
Diagnostik der Echokardiographie konnte noch keine eindeutige Beurteilung der linksventrikuldren
Funktion bei massiver Adipositas stattfinden, sodass zunéchst die rechts-
ILinksherzkatheteruntersuchung Laevokardiographie stattfand. Hier zeigte sich eine Kardiomyopathie
mit maRiggradiger linksventrikuldre Einschrénkung. In der ergénzenden Kardio-MRT zeigte sich eine
leichtgradige linksventrikulére Funktionsstdrung. Wir haben eine stationére kardiologische Rehabilitati-
on des Handlung eingeleitet, welche ab dem 04.03.2016 stattfinden wird. Die Umstelien der Medikati-
on solite weiter beibehalten werden. Des Weiteren besteht der dringender Rat zur Gewichtsreduktion,
welche der Patient zu Beginn selbst durch eine Anderung der es- und Trinkgewohnheiten beginnen
mdchte. Solite dies frustran verlaufen empfehlen wir eine Vorsteliung bei PD Dr. Miiller der Aligemein-
chirurgie im Hause zur Abklarung weiterfihrender Mafinahmen und gegebenenfalls adipositaschirur-
gischer Behandlung. Bei Entlassung zeigten sich ohne Sauerstoffgabe Sauerstoffséttigung im Blut von

ca. 94/95 %. Hier ist auch von einer Adipositas induzierten Hyperventilation als relevante Komponente
der Dyspnoe auszugehen.

Mit freundlichen kollegialen GriiRen

Prof. Dr. med. H. Hanke Dr. med. J. Kirchner B. Wurl
Chefarzt Oberarzt Assistenzarzt



