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Yorwort

Das Studium der Medizin nach der neuen AQ und das damit verbundene
Priifungsverfahren wird seit geraumer Zeit praktiziert und hat zu einer ver-
dnderten Arbeitsweise der Studenten gefiihrt:

Aufarbeitung des im vorklinischen und klinischen Studium vermittelten Wissens
anhand von bewihrten Lehrbiichern und ergiinzend dazu konzentrierte Vorbe-
reitung auf die schriftlichen Priifungen anhand eigener Ausarbeitungen oder
kursierender Skripten.

Die im Verlag Walter de Gruyter erscheinenden REPETITORIEN ZUM
GEGENSTANDSK ATALOG sollen ausschlieBlich in diesem Zusammenhang
verstanden werden. Sie konnen kein Lehrbuch ersetzen und erheben auch einen
grundsitzlich anderen Anspruch: sie sollen ganz konkret Lernhilfe bieten fiir die
letzte Phase der Vorbereitung auf die schriftliche Priifung nach dem Multiple-
Choice-Verfahren. Wie schon der Titel REPETITORIUM sagt, wird hier
priifungsorientiert repetiert, was die medizinischen Lehrbiicher an Wissen
vermitteln.

Eine Gruppe von Medizinern -~ bekannt als Hannoversche Autorengemeinschaft,
die in der Vergangenheit im Eigenverlag den HANNOVERSCHEN
ANTWORTKATALOG verlegte - studiert seit Beginn dieses Priifungsver-
fahrens 1977 die Priifungsfragen, kennt die Schwichen und Argernisse der
unprizisen Fragestellungen und auch die zweifellos eingetretene gréBere Sorgfalt
bei der Auswahti der Fragen, die dennoch immer wieder Grund zur Klage bieten.
Diese Gruppe, die wihrend der Facharztausbildung iiber das ganze Bundesgebiet
verstreut titig ist, hat auch im engen Kontakt zu den jeweiligen Universititen

die Texte zu den Gegenstandskatalogen neu iiberarbeitet. Gegenstandskatalog
und Priifungsfragen bildeten dabei die Richtlinie fiir die Ausfuhrlichkeit des
Stoffes. Die Erfordernisse der Priifung und die begrenzte Zeit der Kandidaten
waren Richtlinie fur die Didaktik und den Aufbau dieser Buchreihe. So wurde

als Gliederung der Gegenstandskatalog zu Grunde gelegt; ein ausfuihrliches
Computer-Register sowohl in den Textbdnden als auch in den Fragen-
sammlungen ermdoglicht es dem Kandidaten, schnell und sicher festgestellte
Wissensliicken zu fiillen und anhand von Fragen gewisse Themenkomplexe
gesondert zu tiberpriifen.

Berlin, Juli 1981 Der Verlag
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1.1

1.1

Allgemeine Symptome, Hautverdnderungen

ANOREXTA

Def.: Appetitlosigkeit (keine Begierde). Der Trieb zur

Nahrungsaufnahme ist herabgesetzt.

Ae. : Appetitverlust bei Krankheiten (Mund-, Magen-, Darm-,
Infektionskrankheiten), auch durch Tabletteneinnahme
dagegen, Diarrhden, Schwangerschaft, Hirnschadigung

und mentale Ursache (A. mentalis oder nervosa).

Die Abneigung zur Nahrungsaufnahme kann also organisch, funk-

tionell oder psychisch bedingt sein.

Die psychische Ursache der Anorexia nervosa ist psychiatrisch
festzustellen. Man findet sie fast ausschlieBlich bei Madchen

in der Pubertadt, seltener auch bei Frauen in der Menopause.

Differentialdiagnostisch sind jedoch alle somatischen Ursachen
(meist mit den Ublichen Laboruntersuchungen) abzugrenzen:
Maldigestion, Malabsorption, Alkohol- oder Drogenabusus,

chronische Infekte (z.B. Tonsillen), chronische Nieren- und
Leberkrankheiten, metastasierende Malignome, Hyperthyreose,
entgleister Diabetes mellitus, NNR-Insuffizienz und Hypothalamus-
prozesse und dabei vor allem die Hypophysenvorderlappeninsuffizienz

(Panhypopituitarismus).

Bei beiden Erkrankungen (A. nexrvosa, HVL-Insuffizienz)
finden sich:
Sekunddre Amenorrhoe, Asthenie, Hypotonie,
Bradykardie, tiefe Kdrpertemperatur,
Kdlteempfindlichkeit, hypoplastische Genitale,

Hypometabolismus, Neigung zu Hypoglykémie.

Unterschiedlich sind:

Anorexia nervosa zeigt normale Axillar- und Pubesbehaarung
und normales Hautkolorit. Auffdllig ist die
extreme Magerkeit.

HVL-Insuffizienz zeigt meist eine geringere Pubesbehaarung,
eine wichserne Bldsse der Haut (durch Melanin-
mangel), einen Pigmentverlust der Mamillenh&fe
(weiBer Addison) und eine Mammaatrophie.

Extreme Magerkeit kommt praktisch nicht vor.



1.1.2

Psychisch stehen sich Apathie (HVL-Insuffizienz) und demonstratives

Verhalten (A. nervosa) gegentiber.

Charakteristisch flir die Anorexia nervosa sind neben der sekunddren
Amenorrhoe noch Obstipation und hdufig ein ausgeprégter Leistungs-

ehrgeiz.

LabormdBig f&llt meist eine Hypokalidmie durch den meist erfolgten
Laxantienabusus bei der Anorexia nervosa auf sowie erniedrigte

Blutzuckerwerte.

Bei der HVL-Insuffizienz fallen die stark erniedrigten Gonadotropin-
und Ostrogenwerte auf, die bei der Anorexia nervosa allerdings auch

erniedrigt sind, nur nie so stark.

Weitere DD:

NNR-Insuffizienz (primdre chronische = M. Addison,
sekunddre durch ACTH-Mangel bei HVL-Insuffizienz)
Hyperkalidmie, Hyperpigmentation (Mamillen, Hand-
linien, Mundschleimhaut), Adynamie, Midigkeit,

Hypotonie, Neigung zu Hypoglykdmie.

Haufigkeit: Die A. nervosa ist selten

Prognose: 1/3 stirbt in jungem Alter an schwereren Infekten

BEWUBTSEINSSTORUNGEN

Def.: Der gesamte Bereich beginnend mit der Erschwerung bestimmter

geistiger Funktionen bis zum BewuBtseinsverlust.

Begriffe:

Synkope = kurzzeitiger BewuBtseinsverlust (nicht epileptisch)

Somnolenz: BewuBtseinsstdrung, krankhafte Schlédfrigkeit, aus der
der Patient erweckbar ist.

Sopor: Starke Form der BewuBtlosigkeit. Nur noch sté&rkste Reize
vermdgen Reaktionen auszuldsen.

Koma: Stdrkste Form der BewuBtlosigkeit. Selbst durch starkste
Schmerzreize ist keine Reaktion mehr zu erzielen. Lang
andauernd.

Stupor: Reaktionslosigkeit aus psychischen und somatischen Grin-
den beil erhaltenem WachbewuBtsein (kommt vorwiegend bei

Geisteskrankheiten vor).



Einteilung:

SYNKOPEN

1.

11

12

13

Kardiovaskuldr bedingte

Verminderung des Herzminutenvolumens, HMV ¥
Rhythmusstdrungen, Herzinsuffizienz, Herzinfarkt, Vitien
(Aortenstenose, Mitralstenose, Fallot, Transposition),

Ventrikelstillstand (Adam-Stokes-Anfall, Carotissinussyndrom)

Verminderung des vendsen Riickflusses zum Herzen

Periphere Gef&Bdilatation = Vasomotorenkollaps (vagovasal,
psychisch, posttraumatisch, reflektorisch, orthostatisch),
innere Blutung, gestdrter RickfluB bei respiratorischer

Insuffizienz (z.B. Husten)

Cerebro-vaskuldre Erkrankungen

Subclavian-Steal-Syndrom, intermittierende Insuffizienz

Cerebral bedingte

Epilepsien, Narkolepsien, Hysterie, Eklampsie

KOMATOSE ZUSTANDE

1.

31

32
33

Bei Stoffwechselstdrungen

Coma diabeticum Coma hypocalcaemicum

Coma hypoglycaemicum Coma hypercalcaemicum

Insulom Coma hyperparaproteinaemicum

Coma wrdmicum Hyperosmolares, nicht aszidotisches Koma
Coma hepaticum Elektrolytkoma (Hyponatrimie)
Nebennierenkoma Koma bei Stdrung des Wasser-, Sdure-,
(Addison-Krise) Basen~, Elektrolythaushalts
Hypophysdres Koma Koma bei schweren Allgemeinerkrankungen

Coma basedowicum (Septikdamien, Tumoren)

Bei exogenen Intoxikationen

Schlafmittel, CO, Zyan, Opium, Morphium, Belladonna, Alkohol,
Pilze, Schwefelwasserstoff, Ldsungsmittel.

Bei cerebralen Affektionen

GefdBstdrungen

Encephalorrhagie, Encephalomalazie, subarachnoidale Blutung,
Hamatom, Hirnsinusthrombose.

Hirntumor, HirnabszeB, Meningitis, Encephalitis, Trauma
Abnorme Schlafzustinde

Basiliarisinsuffizienz, Klein-Levin-Syndrom




Diagnose:

1.

2.

Anamnese

Den Patienten befragt man in den Phasen der BewuBtseinsaufhel-
lung, sonst Verwandte: Berufliche Tatigkeit, frihere kdérperliche
und psychische Erkrankungen, Verletzungen, Epilepsie, Hochdruck,

Gewohnheiten (Alkohol, Medikamente).
Korperliche Untersuchung

Vitalfunktionen, Verletzungen (Hautverfédrbungen hinter dem Ohr
und unter dem Auge = Schédelbruch), Vergiftungszeichen, neuro-

logische Abnormit&ten.

Atmung: Cheyne-Stokes, KuBmaul, Aufblasen einer Backe zeigt

Lidhmung derselben Gesichtshdlfte an.

Bewegungen: Spontan durch normal inervierte Muskeln oder fokale

motorische Kr&mpfe.

Extremitdtenldhmungen: Reizreaktion prifen, Aufheben und Fallen-
lassen (geldhmtes Bein f4llt sackartig,
gesundes sinkt langsam), Tonusverlust bei

schlaffer Hemiplegie.

Tonische Nackenreflexe und Decerebrierungsstarre weisen auf

Funktionsstdrungen im Hirnstamm hin.

Augen: Einseitige Pupillenerweiterung - ipsilaterales, sub-
durales H&matom
Papillenddem - Hirndruck
Lidédem * Sinus-cavernosus-Thrombose

Okulomotoriusldhmung einseitig = Aneurysmaruptur

Nackensteife: - meningeale Reizung {(Meningitis, Subarachnoidal-

blutung), intrakranielle Tumoren
Laboruntersuchungen

Je nach Verdacht untersucht man:

Urin: EiweiB, Zucker, Aceton, Erythrozyten

Blut: Hb, Hk, Leukozyten, Differentialblutbild
Harnstoff, Elektrolyte, Blutzucker, Blutammoniak,
Blutgase, pH

Liquor: Zellzahl, EiweiBl, Kultur

Toxikologische Untersuchungen



4. Besondere Untersuchungen am Schddel

Réntgen, EEG, Echo-EG, Hirnscintigramm, Angiographie,
Pneumencephalographie dienen der Diagnose von Hirn-

tumoren und Hamatomen.

Adam—Stokes-Anfall

Durch periodisch auftretende Uberleitungsstdrungen vom Vor-

hof auf den Ventrikel setzt die Ventrikeltdtigkeit aus. Dauert
dies ldnger als 7 Sekunden tritt BewuBtlosigkeit ein. Spdter
setzt ein ventrikuldrer Ersatzrhythmus ein. Danach meist schlag-

artiges Aufwachen ohne Schlidfrigkeit (im Gegensatz zur Epilepsie).

Diagnose: EKG. Auch auBerhalb des aAnfalls meist AV-Block 1.,

2. oder 3. Grades.

Karotissinussyndrom

Mechanische Reizung der Nervenendigungen im Bereich des Sinus
caroticus (Priifung durch Draufdrilicken) 18st folgende Sympto-

matik aus:

Blutdruckabfall bis 50 mm Hg
Ventrikelstillstand > synkopaler Anfall

Vasomotorenkollaps

Kollaps ist ein Zustand, der sich vom Schock nur durch die
Kurzfristigkeit abgrenzt.

Ursache sind in erster Linie psychische Faktoren. Ein vagova-
saler Reflex (Vasopressorreflex) verursacht eine periphere
GefdBdilatation. Folge ist ein Blutdruckabfall (im Gegensatz
zum hysterischen Anfall) und ein Kollaps.

Andere Ursachen siehe in der Ubersicht.

Subeclavian—Steal-Syndrom

A.carotis t ‘ A vertebralis
Bei VerschluB der A. subclavia
wird die A. vertebralis riickliufig.
Die Subclavia stiehlt dem Gehirn —

A.subclavia
das Blut. Die Folge sind Schwindel,

Sehstérungen, Synkopen, besonders

bei Armarbeit. VerschiuB
Aorta




Epilepsie

Zerebrale Anf&lle werden durch eine Stdrung der neuronalen Erregungs-
verarbeitung in der Hirnrinde verursacht. Zur Diagnose gehdrt eine
eingehende Familien- und Eigenanamnese mit Fragen nach dem Geburts-

verlauf und spdteren Hirnschiddigungen.

Neben den idiopathischen Epilepsien unbekannter Ursache ist beson-
ders nach méglichen Ursachen fur eine symptomatische Epilepsie
(Alkohol, Medikamente, Neuroleptika, endokrine und metabolische

Stérungen) zu fahnden.

Narkolepsie

Ist ein chronisches klinisches Syndrom mit periodisch auftretendem
zwanghaftem Einschlafen. Der Schlaf kann Sekunden bis Minuten dau-

ern. Die Aetiologie ist unbekannt.

Die Narkolepsie kommt idiopathisch vor und auch symptomatisch bei
Schéddelhirntraumen, zerebraler Arteriosklerose, Encephalitiden

und Tumoren im Hypothalamus.

Hysterie

Kurzzeitiger BewuBtseinsverlust von geringer Tiefe. Kennzeichnend
ist das langsame Hinsinken und das Fehlen sonstiger Zeichen (kein
ZungenbiB, kein Initialschrei, kein Urinabgang, Pupillen reagieren

gut auf Licht, unverdnderte Gesichtsfarbe).

Eklampsie {Schwangerschaftstoxikose)

Neben der Trias Odeme, Proteinurie, Hypertonie treten auch tonisch-
klonische Kr&mpfe und BewuBtlosigkeit auf wie bei der Epilepsie.

Die Differentialdiagnose muB daher sorgfdltig gestellt werden.

Coma hypoglycaemicum

Tritt vorwiegend beim Diabetiker nach Insulintiberdosierung auf oder
auch bei Inselzelladenom. Es hat mit dem Coma diabeticum gemeinsam:
die BewuBtlosigkeit und evtl. die Glucosurie. Im Unterschied dazu

fallen hier auf: feuchte, kihle, blasse Haut, Zittern, Muskelrigi-

ditdt, gut gefiillter Puls, reizbarer psychischer Zustand.

Besserung nach Injektion von ca. 30 ml einer 40%igen Glucoselésung.



Diagnose:

Fastentest:

Bei Hypoglyk&mie 1&Bt sich das Absinken des Blutzuckers durch to-
tales Fasten provozieren. Nichts zu essen geben und alle 4 Std
Blutzucker bestimmen. Ein hypoglyk&mischer anfall nach 12 - 36 std
deutet auf Hyperinsulinismus, d.h. Insellzelladenom hin. Bei Ge-

sunden sinkt das Insulin beim Hungern ab.

Leucintest:

Nach 3 Tagen kohlehydratreicher Erndhrung L-Leucin oral geben und
alle 10 Min. Blutzucker bestimmen. Beim Gesunden erfolgt ein An-

stieg des Insulins um O - 30 uE/ml.

Tolbutamidtest:

Sulphonylharnstoffe fihren bei Gesunden zu einer raschen Stimulation
der Insulinsekretion und folglich zu einem Blutzuckerabfall. Nach

3 Tagen kohlehydratreicher Erndhrung wird 1 g Tolbutamid i.v. inji-
ziert. Gesunde Personen reagieren nach 20 Minuten mit einem Blut-
zuckerabfall auf 80% des Ausgangswertes, nach 30 Minuten unter 75%.
Bei Diabetikern wird der Abfall erst spdter erreicht, weil weniger
Insulin zum Stimulieren verfigbar ist. Ein 30-Min.-Wert tliber 75%

ist mit Sicherheit pathologisch. Bei einem Inselzelladenom f&llt

der Blutzucker stdrker ab. Nach 30 - 60 Minuten erreicht er Werte
unter 30 mg %. Der Ausgangswert muf hier immer héher als 50 mg %

sein.

Glukosetoleranztest: (OGTT)

Mit diesem Test wird der Diabetes mellitus von anderen Glukosurien
abgegrenzt. Ferner gestattet er die Beurteilung der Stoffwechsel-
lage bei geringen Blutzuckererhdhungen.

3 Tage kohlehydratreiche Erndhrung. Am Testtag 100 g Glukose in
500 ml Tee. Beurteilt wird der verzodgerte Abbau der Blutglukose

bei Diabetes nach der Abweichung vom Normalverlauf.

Coma diabeticum

Im Unterschied zum hypoglykdmischen Koma tritt hier auf:
Azetongeruch, Ketoazidose, Hyperpnoe, Exsikkose an Haut, Zunge,
Bulbi. Die Atmung ist vom KuBmaultyp (tief und regelmdBig). Der

Blutdruck ist erniedrigt. Fast regelmédBig ist eine Hypokalidmie



vorhanden. Im hochgestellten Urin werden Zucker und Aceton gefun-
den. Ferner sind die Komazylinder im Urinsediment charakteristisch.

Der Blutzucker erreicht Werte bis tber 1000 mg %.

DD der Hyperglykdmie:

1. Echter Diabetes mellitus

2. Sekunddre Hyperglykdmie bei Pankreasstdrungen, endokrinen Uber-
funktionen (HypertRyreose, Cushing, Phdochromocytom, A-Zellen-
Tumor des Pankreas), zentralnervésen Stdrungen (tfaumatisch,
infektids, vaskuldr) und bei medikamentdser Therapie (Diuretika,

Kortikosteroide, Ubererndhrung).

Hyperosmolares, nicht-azidotisches Koma:

Ae.: Didtetische Exzesse, Diuretika, Verbrennungen, Dialyse etc.
Diagnose:
Es besteht meist erhebliche Hyperglykédmie (500 - 2000 mg %), aber

keine Azetonurie und keine KuBmaul-Atmung sowie keine Hypokalidmie.

Dafir besteht Hyperosmolalitdt des Plasmas bei Polyurie und Dehy-
dratation.

Die BewuBtseinsstdrung ist die Folge des raschen intrazelluldren
Wasserverlustes. (So ein hyperosmolares Koma kann auch bei Diabetes

insipidus eintreten).

Coma uraemicum
Diagnose:

Wichtigsﬁes Symptom Azoté&mie (erhShter Rest-N > 100 mg %).

Atmung meist vom Typ Cheyne-Stokes, kann aber auch vom Typ KuBmaul
sein. Die Pupillen sind eng (Miosis) im Gegensatz zur Mydriasis
beim Coma diabeticum. Die Exspirationsluft riecht urinds, auf der
Haut koénnen sich Harnstoffkristalle abscheiden.

Augenhintergrund: Angiospastische Ver&nderungen

Urin: EiweifBl, Zylinder

Blut: Azotamie, K 14, Ca ¥ (> EKG)

EKG: OT verléngert, hohes T
Coma hepaticum
Diagnose:

Charakteristisch ist der Ikterus, der jedoch, besonders im Anfang,



nicht sehr ausgepradgt sein muB. Die BewuBtseinstriibung tritt jedoch

meist erst nach dem Auftreten des Ikterus auf.

a. Endogenes Koma bei Leberzerfall
Transaminasen stark erhoSht, Milz meist palpabel (wichtigstes
Unterscheidungszeichen zu anderen Komata). Ferner:
Prothrombingehalt stark vérmindert, cholamische Blutungen.

Ae.: Hepatitis, Intoxikation

b. Exogenes Koma bei Leberausfall
Transaminasen kaum erhoht, Leber stark vergrdBert,
Prothrombingehalt normal.

Ae.: Chronische Hepatopathie (Leberzirrhose, Neoplasma, Metastasen)

1.1.3 BSG-BESCHLEUNIGUNG

Def.: Geschwindigkeit mit der Erythrozyten in einer Bluts&ule zu
Boden sinken.

Heut allgemein benutzt wird die Methode nach Westergreen. Dazu

wird in einer 2 ml-Spritze 0,4 ml 3,8 - 5 %ige Natriumcitrat-

losung aufgezogen (Gerinnungsverhilitung). Danach entnimmt man

einer Vene 1,6 ml Blut. Nach Vermischung wird das Gemisch in eine

Pipette gefidllt.

Als Mefwerte werden angegeben der Erythrozytenfreie Plasmaanteil

in mm nach 1 Stunde und nach 2 Stunden (z.B. 5/10 mm).

Normalwert: Etwa bis 10/20 mm in Westergreen - Pipetten

Genauer: J 6/8 mm, ? 10/16 mm.

Erkl.: Die Erythrozyten im Serum stofBen sich gegenseitig ab, weil
ihre Oberflédche negativ geladen ist. Damit erkldrt man, daB sie
in einer Blutsdule langsamer absinken, als sie es infolge ihres
grdBeren spezifischen Gewichtes im Vergleich zum Plasma eigent-
lich tun miften. Einige EiweiBfraktionen, die bei bestimmten
Krankheiten (Infektionen, Entziindungen, Malignomen) auftreten,
fiilhren zur Agglomeration der Erythrozyten und damit zu ihrem

schnellexren Absinken.



Beschleunigung Erkrankung
sehr stark: * Sepsis
¢ Plasmozytom

Malignome, bes. metastasierende
Makroglobulindmie

Rheumatisches Fieber
Kollagenosen

Nephrotisches Syndrom

Polyarthritis

stark:

Infektionen (bes. bakterielle)
Nekrotische Prozesse, bes.

* Herzinfarkt

¢ Pyelonephritis

* chron. Lebererkrankungen

méssig:

In Stadien der oben genannten Erkr.
Aktive Tbc

Aktive Lues

Klinisch stumme Entzindungen

(z.B. Cholecystitis)

Postoperativ

Andmie, Leukéamie

Schock

Gravidit&dt nach mens 2

Greisenalter

Verlangsamung:

Herzinsuffizienz

Polyzyth&mia vera

Kryoglobulindmie

Allergische Reaktionen

Vegetativ bedingte (Ulcera, Stenocardien)

Manche Ikterusformen
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Beachte: ¢ Bei akuten Infektionen erscheint zuerst die Leuko-
zytose, exrst 1 - 2 Tage spdter die BSG - Beschleu-

nigung.

¢ Eine normale BSG schlieBt eine Erkrankung nicht aus,

eine erhShte BSG weist immer auf eine Erkrankung hin.

* Normale BSG findet man bei: reinen Virusinfektionen,

Krankheitsprozessen ohne Entzindung, Frihstadien.

1..4 DURST

Durst ist ein Symptom, das auf intrazelluldre Dehydration hin-
deutet. 2Zu fragen ist nach Wasserverlust. Man unterscheidet

extrarenale und renale Verluste.

Extrarenaler Wasserverlust

bei Erbrechen, Diarrhoe, Schwitzen, Blutverlust (auch nach Teer-
stihlen fragen), Odembildung (bes. bei Herzinsuffizienz),
iatrogen bei Punktion von Ergiissen, Sekretverschiebung (insbes.
bei Ileus, Peritonitis)

Wichtiges Erkennungszeichen: Die Urinmenge ist vermindert!

Renaler Wasserverlust = Polyurie

1. Polyurie mit erhéhtem oder normalem spezifischen Gewicht

= osmotische Diurese. (Hyperstenurie - Isosthenurie)

Ursachen:

UbermiBige Salzzufuhr (Na, Ca), erhdhtes Angebot léslicher
Stoffe an die Nieren wie beim Diabetes mellitus (Glucose).
Primirer Hyperparathyreoidismus » erhdhter Serum-Calcium-
Spiegel -+ Diurese bis zu 12 Liter/24 Std. kann vorkommen.
auch bei osteolytischen Prozessen, M. Boeck, Milch-Alkali~
Syndrom gibt es erh&hte Serum-Ca-Spiegel.

Bei chronischen Nierenleiden, Niereninsuffizienz, akutem

Nierenversagen (hierbei meist niedriges Spez. Gew.).
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2. Polyurie mit niedrigem spezifischen Gewicht = Wasserdiurese

(Hyposthenurie) .

Ursachen:

Stdrung der Wasserriickresorption in den distalen Tubuli und
Sammelrohren bei:

Primidrer Polydipsie bei der der Durst primir ist, ist die
Polyurie die Folge (spychogene Stdrung).

Diabetes insipidus durch Mangel an Antidiuretin (=Vasopressin)
oder mangelnde Ansprechbarkeit der distalen Tubuli darauf.
Diabetes mellitus

Chronischem Alkoholismus (Alkohol hemmt die Vasopressin-
Sekretion).

Medikamente (insbes. Kopfschmerzmittel)

Diagnostische MafSnahmen:

Einfuhr - Ausfuhrbilanz mit Beachtung der Haufigkeit der Blasen-

entleerung, auch Tag - Nacht - Unterschied.

Verdacht auf Diabetes mellitus:

Glukose im Urin, Blutzucker nach Probefrihstlick, oraler GTT.

Verdacht auf Diabetes insipidus:

Carter-Robbins-Test (oder Hickey-Hare). Messung der Urinaus-
scheidung nach hypertoner NaCl-Infusion. Bei Normalen nimmt
die Urinausscheidung rasch ab (das Spez. Gew. steigt an), bei
Diabetes insipidus steigt die Urinausscheidung eher an. Erst
nach Vasopressin (Pitressin) i.v. fdllt sie hier rasch ab,
jedoch nur bei der hypothalamisch-hypophysdren Form, die auf
Vasopressinmangel beruht. Bei der renalen Form, die auf dem
Nicht-Ansprechen der distalen Tubuli auf Vasopressin beruht,
natiirlich nicht. Diese Form ist jedoch sehr selten.

Bei psychogener Polydipsie ist die Tubulusleistung nicht be-

eintrdchtigt. Die Urinosmolalitdt wird daher nach NaCl-Infusion
nicht erhdht. Fir psychogene Ursache sprechen eine Inkonstanz

des Durstes und ein Trinken nur tagsiber.
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1.1.5 EXANTHEME

Def: Effloreszenz (efflorescere=emporbliihen) = Hautblite
Exanthem (gr. das Aufgebliihte) = Aussaat von
Effloreszenzen = Hautausschlag

Enanthem: Ausschlag auf Schleimh&uten
Ae.: Entzitndlich oder nervés-vasomotorisch
Ausbreitung: hdmatogen, lymphogen, neurogen
Morphologie: Flecken, Papeln, Blaschen, Pusteln, Krusten, Schuppen,

alle Arten von Effloreszenzen

Diagnostische Mafnahmen

* Anamnese (bes. im Hinblick auf Infektionskrankheiten)

* Begleitsymptome

¢ Art der Effloreszenz und Verlauf (Beginn, HShepunkt, Abheilung)

* Lokalisation, befallene Areale

* Ausbreitung, Verteilungstyp (zeitliche Reihenfolge, Aus-
sparungen)

* Umgrenzung (scharf, unscharf, regelmdBig, unregelmdfig)

Die wichtigsten zugrunde liegenden Erkrankungen

e Infektionskrankheiten (Bakterium, Pilz, Parasit, Virus?)

* Allergie

13



Differentialdiagnose der wichtigsten Infektions-

krankheiten mit Exanthem

Leitsymptome

Lokalisation, Ausbreitung

Masern

(Morbilli)

Exanthem

2-gipflige Fieberkurve
Konjunktivitis
Enanthenm

Kopliksche Flecken

Hinterm Ohr -+ Gesicht - Rumpf -
Arme u. Beine. Der ganze K&rper
ist bedeckt.

Effloreszenzen: hellrot, flach bis
leicht erhaben, scharf begrenzt,
allmdhlich zu gréBeren Flecken
konfluierend mit Farbédnderung tber
dunkelrot, bldulich zu braun. Dann
typisch die kleinschuppige Hautab-

schilferung.

Roteln

(Rubeolae)

Exanthem

LK-Schwellung

Vom Gesicht, hinter den Ohren
schnell tiber den ganzen Koérper
ausbreitend.

Effloreszenzen: blaBrot, nicht so

zusammenflieBend wie bei Masern

Pocken

(Variola)

Exanthem

2-gipflige Fieberkurve

Kopf - Arme + Stamm - Beine

(Auch immer Handinnenfl&chen und
FuBsohlen)

Effloreszenzen: derbe, tief sitzen-
de Kn&étchen, die zu Bléschen,
spdter Pusteln werden mit zentraler
Delle (alle gleich reif). Kon-
fluieren der Pusteln (8. Tag).
Verschorfung und festhaftende
Borken bis 14. Tag, danach Ab-
stoBung der Borken unter Zurlck-

lassung einer Narbe.
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Windpocken

(Varizellen)

Exanthem

Gleichzeitig an verschiedenen Stel-
len. Etwa 5 Tage lang kommen neue
Stellen, daher buntes Bild.
Effloreszenzen: linsengroBe, leicht
erhabene, blafrote Knétchen, sich
in wenigen Stunden zu Blé&schen
wandelnd mit zentraler Delle und
rotem Hof. Wasserklarer Inhalt,
spater eitrig, nicht gekammert.
Nach 2 Tagen Eintrocknung, gelb-
braune Kruste. Abfall nach 2

Wochen.

Glrtelrose

(Herpes Zoster)

Exanthem
+ starker neural-

gischer Schmerz

Lo.: Thorax, Glrtel, Schulter, Arm,
Nacken meist einseitig, Derma-

tomen zugeordnet

Effloreszenzen: Knétchen - Bléas-

chen =+ konfluierend zu gréBeren
Blédschen, die eitrig eintriben,
Verkrusten und in 2-3 Wochen ab-

heilen.

Scharlach

(Scarlatina)

Exanthem
Tonsillitis
Enanthem
Himbeerzunge

Schuppung

Hals - Brust = Rumpf + GliedmaBen
Das Gesicht bleibt frei (R&tung
mit blassem Munddreieck)
Effloreszenzen: samtartig erschei-
nende R&tung durch kleine, dicht
beieinander stehende Flecken.
(Charakteristische Schuppung, am
Stamm in kleinen Schuppen, an Hand-

und FuBsohlen in Fetzen.

Wundrose

(Erysipel)

Hautrdétung mit

Schwellung

Lo.: Besonders Gesicht, Kopf,

Unterschenkel
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Fleckfieber

(Typhus exanthematicus)

fleckiges Exanthem
Benommenheit bis
BewuBtseinstribung
hohes kontinuierliches
Fieber

Konjunktivitis

Von Bauch, Schulter auf den ganzen
Kérper Gbergehend unter Aussparung
des Gesichtes.

Effloreszenzen: rétlich-brdunliche,
spadter blutige Flecken von unter-
schiedlicher GroéBe und Dichte.
Abheilung unter Bildung sehr feiner

Schuppen.

Lepra

Exanthem

Bevorzugt im Gesicht, ilberall még-
lich. Flache rotbraune Flecken
(Maculae) mit Stdrung aer Sensi-
bilit&dt. Bei Nichtbehandlung ent-
stehen knotige Infiltrate und eine
Durchseuchung des ganzen Kdérpers
mit Verstimmelungen an Hadnden und

FiBen.

(cutis luposa)

(Lupus vulgaris)

Tuberculosis

Bevorzugt im Gesicht, an den
durchblutungsgestdrten Akren (Nase,
Wangen, Ohrrand, Handriucken, Streck-
seiten der Glieder, auf den

Gluté&en)

Effloreszenzen: Apfelgeleefarbene
Lupusknétchen mit Mandrin-Phédnomen
(Blutung nach EinstoBen eines

Mandrins) .

Erythema

infectiosum

Exanthem

Gesicht - Innenseiten der Arme
Effloreszenzen: Makuldses (fleckig,
nicht erhaben) Erythem, 5-Markstlick-
groBe Ringe, die girlandenférmig
aneinander gereiht sind.

Vorkommen selten, Prognose glinstig.

Exanthema

subitium

1) Fieber (40°, 3 Tage)

2) Exanthem

Rumpf - Extremitdten. Gesicht
bleibt frei.
Effloreszenzen: wie ROteln, aber

andere Reihenfolge der Ausbreitung
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Ferner zu denken ist an die Exantheme bei den Geschlechtskrank-
heiten, besonders die vielfdltigen exanthemathdsen Erscheinungs-
formen bei der Lues (z.B. die papulomatdsen Syphilide, bevor-
zugter Sitz: Nasolabialfalten, meist symmetrisch im Gegensatz

zur impetigo contagiosa).

Arzneimittel kénnen ebenfalls die Ursache von Exanthemen sein.
Sie k&énnen viele andere Exantheme nachahmen (z.B. Scharlach,
Masern), auch Enantheme. Hinweise k&nnen sein: die stets sym-
metrische Anordnung, wenn die Noxe lber den Blutweg an die Haut

gelangte und die Vorliebe filir die Streckseiten der Extremit&ten.

DD.: Differentialdiagnostisch sind auch verschiedene Pyodermien
(impetigo contagiosa, Folliculitis, Furunkulose, Erysipel,
Phlegmone, Akne), Zoonosen* (Erysipeloid, Malleus, Milz-
brand), Mykosen und Epizootien* (Liuse-, Wanzen-,Flohstiche,

Scabies), sowie allergische Intoleranzreaktionen abzugrenzen.

Psoriasis vulgaris, eine sehr hdufige Dermatose, tritt auch in
einer exanthematdsen Form auf. Typisch sind hier die trockenen
silbrig glénzenden Schuppen, die sich bald auf den roten Flecken

bilden. Oft haben die roten Flecken einen andmischen Rundsaum.

Lichen ruber befdllt vorwiegend die Schleimhdute. Die Haut-
effloreszenzen sind typisch: Stecknadel- bis reiskorngrofe, derbe,
polygonal begrenzte Papeln mit plateauartiger Oberflache, be-

grenzten natlirlichen Hautfurchen.

Prurigo (juckender Grind) ist durch den starken Juckreiz und die
blédschenfdérmigen Papeln (urticaria papulosa infantim) sowie die
Bevorzugung der Kinder gekennzeichnet. Die Erwachsenenform

befdllt vorwiegend Frauen (Streckseiten der Oberarme, Oberschenkel,

Mammae und oberen Riicken).

Pemphigus - Dermatosen sind durch eine intraepidermale Blasen-
bildung gekennzeichnet, die Unterscheidung von anderen Hautkrank-
heiten daher meistens leicht. Hier sind auch Laborbefunde typisch

(BSG t, Andmie, Leukozytose, Y - Globulin *).

* Zoonosen = Seuchenmdfig bei Tieren auftretende Krankheiten, die
gelegentlich auch auf den Menschen Ubertragen werden.
Epizootien = durch Ektoparasiten hervorgerufene Hautkrankheiten
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Lupus erythematodes verursacht kaum differentialdiagnostische
Schwierigkeiten und besitzt als typisches diagnostisches Phé&nomen
die LE - Zelle, einen neutrophilen Leukozyten mit randst&ndigen
Kernen als Folge eines Phagozytosevorgangs. Weiter kann man frih-
zeitig einen antinukledren Faktor (LE-Faktor) immunhistochemisch

nachweisen.

FIEBER

Physikalische Temperaturerhdéhung durch starke Muskelt&tigkeit

in schwiiler, feuchtigkeitsges&ttigter Luft ist immer leicht zu

diagnostizieren.

Chemische Ursachen hat das bei Erkrankungen auftretende Fieber.
Ihm liegt eine Stérung der chemischen Warmeregulation im dafir
spezifischen Zentrum des Hypothalamus zugrunde. Wahrscheinlich
wird es durch im Blut zirkulierende endogene Pyrogene oder durch

korperfremdes Eiweifl gereizt.

DD.:

1 Infektionskrankheiten
1.1 Lokalisierte Eiterungen
1.2 Septikédmien, Endokarditis

Di.: Blutkulturen
Sy.: Intermittierendes Fieber, auch mit Schittelfrésten,
Tachykardie, Byperventilation, weiche Milzschwellung,

Ikterus, BewuBtseinsstdrungen, Schock.

1.3 Bakterielle (Staphylo-, Strepto-, Pneumo-, Meningo-,
Gonokokken, Haemophilus influenza, Pseudomonas,
E. coli, Klebsiellen, Proteus, Salmonellen,

Shigellen, Brucellen, Leptospiren usw.).
Besonders zu beachtende Krankheiten: Tbc, Typhus.

Di.: Erregernachweis
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1.4 Virale

Sy. : Typisch fiir virale Erkrankungen ist die nicht eitrige
Entzlindung, eine charakteristische lymphozytdre Reak-
tion (z. B. Mononucleosis infectiosa) und der
diphasische Fieberverlauf bei Masern, Pocken, Gelb-
fieber, Poliomyelitis, Hepatitis.

Di.: Serodiagnostik (Antikdrpernachweis mit KBR, Hamagglu-
tinations-Hemmtest, Neutralisationstest, Immun-
fluoreszenztest), Blutausstrich (bei Mononucleosis -
Pfeiffer-Zellen).

1.5 Durch Pilze
Di. : Kultur aus Blut, lLiquor, Sputum, Eiter, Punktat
zum direkten Nachweis des Pilzes.
1.6 Durch Protozoen
Malarta Di.: Blutbild, Nachweis der Plasmodien im Ery-
throzyten. Typisch kénnen sein : Bilirubin +4,
GOT 4+, LDH 4,
Urobilin im Urin.
Toxoplasmose Di.: Serodiagnostik (Sabin-Feldman-Test,
KBR, u.a.).
1.7 Durch Wiirmer (Trichinose, Bilharziocse, Filiariose,
A skariden)

Di. : Erregernachweis

Hdufige Krankheitsbilder :

Hepatitis Di. : GPT +, GCT +
Leberabszell Di. : GOT+, CHE +
Leberzirrhose Di. : GOT 4, GPT +, CHE +

Harnwegsinfekte Di. : Urinkultur
Meningitis ISy. : Nackensteifigkeit
Sy.: Kopfschmerzen, Ubelkeit, Erbrechen,
Fieber, lichtscheu, Hyperdsthesie,
Krdmpfe, Hyperreflexie, Koordinations-
stérungen
Di. : Liquoruntersuchung EW t+, Zellen ¢,
Druck +
2 Kollagenosen
2.1 Rheumatisches Fieber, Polyarthritis
Sy. : Schwellung, Rétung, Uberwirmung, Schmerzen im Gelenk

und Funktionseinschrdnkung oder Karditis.
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Manifestation: Beim Kind am Herzen, beim Erwachsenen am
Gelenk.
Di. : Antistreptolysin-O-Titer +, Rheumafaktor + (Ig M),

= Latex-Fixations-Test +, (a2— und y-Globuline 4,

hypochrome Andmie, BKS +).

2.2 Periarteriitis nodosa
Sy. : Klinisch verwirrend. (Arthralgien, subfebril bis
septische Temperaturen, Gewichtsabnahme, BKS 4, CPK t).
Nach Hautverdnderungen suchen (Kndétchen, Urtikaria,
vaskuldre Purpura).
Di.: Gezielte Muskel- und Hautbiopsie zum Nachweis der

entzindlichen GefdBverdnderungen.

2.3 Lupus erythematodes visceralis
Sy. : Typische Hauterscheinungen : Erythem (Schmetterling),
Teleangiektasie, Atrophie,
Hyperkeratose.
Di. : Meist prima-vista-Diagnose nach den Hauterscheinungen.
Im Blutbild L.e.-Zellen (Granulozyten mit phagozytierter

EinschluBmasse).

2.4 Riesenzellenarteriitis (Arteriitis temporalis)
Io. : Temporalarterien, Aa. ophthalmicae, RetinagefdfBe,u.a.
Ae. : Autoimmun? , relativ selten.
ISy. : Dauerkopfschmerz in der Temporalgegend.
Di. : Probeexzision aus der Temporalarterie.
Labor : BKS +, leukozytose mit Linksverschiebung,

a,- und y-Globuline 4, hypochrome Andmie.

2.5 Polymyalgia rheumatica
Sehr dhnlich der Riesenzellenarteriitis.

ISy. : Schmerzen in Nacken, Schultern, Ricken.

2.6 Dermatomyositis (Polymyositis)
ISy. : Muskelbeschwerden und typisches Exanthem an El1l-
bogen, Knien, Kndcheln, Dorsalseite der Finger und
im Gesicht (perinasal, periorbital). Lilaverfdrbung
der 6dematdsen Augenlider.
Di. : Muskelenzyme, (Transaminasen, CPK, Aldolase), Elektro-

myogramm, Muskelbiopsie.
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2.7 Sklerodermie

ISy. : Zunehmende Hautatrophie besonders der Finger, des

Gesichtes und des oberen Stammes.

Di.: Nach den Symptomen zu stellen.

Arthritiden (bakteriell, viral, durch Pilze)
Ae. : Gono-, Staphylo-, Pneumo-, Streptokokken, E. coli,
H. influenzae.

Di. : Erregernachweis, Serodiagnostik (bei Viren).

Resorptionsfieber

4.1 Infarktnekrosen (Herz, Lunge, Milz, Nieren, Extremi-

tdtengangrén).
4.2 H&matome, intestinale Blutungen, h&molytische
Krisen ( bei Sichelzellandmie, Transfusionen), intra-

kranielle Blutungen.

Immundefekte

+ rezidivierende febrile Krankheitszustdnde

Periodisches Fieber

Def. : Uber Jahre in mehr oder weniger regelmdBigen Abstdnden

auftretende Fieberschilbe von 1 - 4 Tagen Dauer.

Begleitsymptome : Arthralgien, Myalgien, Hauterscheinungen

Ae.: Allergisch und familidr erblich mit unklarer Aetiologie.

Di. : Aus der Anamnese und durch AusschluB anderer Ursachen

Tumoren
Insbesondere bei : Hypernephrom, Pankreas-Ca, leber-Ca,
Magen-Ca, Bronchial-Ca (hier auch Fieber durch Begleit-

pneumonie), Leukdmie, Lymphogranulomatose.

Das Fieber tritt hier oft schon als Frihsymptom auf und ist

nicht erst durch den Tumorzerfall bedingt.

Di.: Tumordiagnostik, sobald der Verdacht besteht.
Manchmal sind ungekldrte Fieberzustdnde lange Zeit

das einzige Symptom.

Flir das Iymphosarkom sind remittierend-intermittierende

Temperaturkurven typisch, © 40]
fiir das Lymphogranulom 2'39‘
der charakteristische = 381
periodische Pel-Ebstein- 37
Fiebertypus. 36 . y T T
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Allgemeine diagnostische MaBnahmen:

Anamnese, Inspektion, Palpation, (LK, Leber, Milz, Abdomen, rektal),
Perkussion, Auskultation, neurologischer Status (Temperaturverlauf,
Labor (BKS, BB, Urinstatus, Transaminasen, EiweiB}, Elektrophorese),

EKG, Rontgen (Thorax), Blutkultur, Differentialblutbild.

Gezielte diagnostische MaBnahmen:

Tbc~Verdacht Sputum-Bakteriologie
Tuberkulin-Test

Fieber (Infektionsverdacht) Blutkultur
(kein Infekt.-Hinweis) Enzym-Latte: AP, SP, Y-GT, LDH,
HBDH, CHE
LE-Zellen, Antihumanglobulin-
verbrauchstest

RS6.: Pyelogramm, MDP

Herzgerdusche Blutkulturen (Serie) aerob
Milztumor und anaerob

Mikroembolien

Roseolen + Apathie, Salmonellen (Stuhl, Urin)
Benommenheit Blutkultur

Widal-Agglutinationstest

Pathol. Urinsediment Urinkultur
Prostata-Druckschmerz Urinkultur, Exprimatabstrich
Tierkontakt KBR auf Brucellose, Leptospirose,

Ornithose, Q-Fieber, Mykoplasmen,
Toxoplasmose

(hier auch Sabin-Feldman-Test)

Tropenaufenthalt Blutausstrich auf Malaria

Hyperthyreose PBI, T4, RT3U (Thyroxinbindungs-
index), Scintigramm, T3,
TRH-TSH-Test,

RO.: Sella

Subfebril sind die Temperaturen bei: Tbc, Hyperthyreose, vegetativer

Dystonie, Fokalinfektionen.
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1.1.7 FOTOR

Der wahrzunehmende Geruch verbreitet sich ex ore, durch die Haut

oder ilber Stuhl oder Urin.

Geruch wie

deutet hin auf

Azeton schwerer Diabetes mellitus
Coma diabeticum
Hungerazidose
Urin Prdurdmie - coma uraemicum
Leber Lebererkrankung
Aas Lungengangxén
u.a. Zerfallprozesse der Lunge
Maus Phenylketonurie
H_ S (nur Stuhl und Flatus) Magenblutungen

2

Ublicher Mundgeruch

Karies, Tonsilleninfektion

Bittermandel Zyankalivergiftung
Knoblauch Phosphorvergiftung
SuBlicher Geruch Diphterie

Angina Plaut-Vincent




1.1.8 GANGSTORUNGEN

Def.: Ataxie

Stérung der neuromuskuldren Bewegungskoordination

Besondere Gangart

deutet hin auf

Propulsions- und Festinationsgang

Parkinson

kleine Trippelschritte, schlir-
fend, vornilbergebeugt, langsam
beginnend und dann immer schnel-
ler werdend, kann nicht abrupt
abbremsen, trippelt noch einige

Schritte weiter

Breitspurig, ataktischer Gang

Tabes dorsalis

= tabischer Gang. Urs.: Degeneration der Hinter-

Breitbeiniges Gehen. Weit nach stréange

vorn Schleudern des Schwungbeines > Verlust der propriozep-

und stampfendes Aufsetzen. tiven Empfindungen (Vibra-
tion, Lage, Bewegung) der
Extremitdten
+ verminderter Muskeltonus
+ Uberstreckung der
Gelenke

Halbkreisfdrmiges Beinschwingen Hemiparese

Das Bein wird aus der Hiifte in
einem Halbkreis geschwenkt
(Zirkumduktion), damit die Fuf-

spitze nicht schleift.

Urs.: Streckspastik und Spitz-
fuBstellung

Paretische Beinbewegqung mit

Intensionstremor

Multiple Sklerose

Scheerengang

Knie werden beim Gehen adduziert
und die FiiBe gekreuzt voreinander
aufgesetzt (durch Adduktoren-—
spasmus). Steifes ruckartiges

Gehen (durch Tonuserhd&hung)

Little'sche Krankheit

(Diphlegia spastica)
Urs.: doppelseitige cerebrale
Lihmung mit spastischer
Paraparese der Beine und

auch der Arme
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Besondere Gangart

deutet hin auf

Steppergang

FuBspitze schleift am Boden
(weil Dorsalflexion ausfdllt),
hohes Anheben des Knies deswegen
und Aufklatschen des Fufles

Peroneusldhmung

Urs.: N. peroneus-L&hmung durch
Verletzung, toxisch,.
alkoholische oder dia-
betische Polyneuropathie,
Poliomyelitis, progressive

Muskelatrophie

Watschelgang

Bei Anheben des Schwungbeines
sinkt das Becken durch die Muskel-
schwdche ab.Ausgleich durxch Ver-

lagerung zur Standseite.

Hiftdysplasie, Parese der Becken-

glirtelmuskulatur

(z.B. bei Muskeldystrophie, dann

meist auch Hyperlordose)

Torkelgang

(wie ein Betrunkener)

Alkcholintoxikation,

Medikamentenintoxikation,

Hirntumor, auch bei MS.

Seilténzergang

unsicher - schwankend,

mit Uberschiefenden Bewegungen
der Beine, ataktisch. Schnelle

Richtungsé&nderungen sind er-

schwert,

Zerebelldre Erkrankung

Hinken

Einseitig kurzer Schritt mit vor-

Verletzung,

Klirzeres Bein,

sichtigem Aufsetzen, schnellem FuBdeformation
Nachziehen des anderen Beines

zur sofortigen Wieder-Entlastung

des kranken Beines

Schleifendes gerades Nachziehen Hysterie

mit Ubertriebenen rudernden
Gleichgewichtsbewegungen bis zu
bizarren Gangbildern mit

demonstrativem Charakter
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Besondere Gangart

deutet hin auf

Abasie
= nicht mehr Gehen k&nnen

Astasie

= nicht mehr Stehen kénnen

Schwere Kleinhirnerkrankung

Ataxien nach der Lokalisation der Stdrung:

Oort

Gangstdrung

Hinterstrang

stampfend, ausfahrend

Ziel - und Richtungsunsicherheit
mit Augenkontrolle korrigierbar
Priifung: Finger - Nasen - Versuch

Hacken - Knie - Versuch

Cerebellum

Ataxie von Stand, Gang und Extremitdten.
breitbeinig, torkelnd

Asynergie der Gangbewegung (herdseitig
verstdrkt) mit Augenkontrolle nicht zu
bessern

Fallneigung zur Herdseite

Pfﬁfung: Blind gehen lassen

Barany - Zeigeversuch (seitliches

Abweichen der Hand der Herdseite)

Romberg - Versuch

Cerebrum

Gesamtmotorik ist gestodrt,
regellose Richtungsverfehlungen aller
Koérperteile

Prifung: Romberg - Versuch

Siehe auch:

1.7.6 Lahmungen
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1.1.9

GLOBUSGEFUHL

Def.: Klofigefiihl im oberen Osophagus.

Neben den verschiedenen Erkrankungen des Osophagus, besonders bei
zervikalen Stenosen und beim Plummer-Vinson-Syndrom (sideropeni-

sche Dysphagie durch die durch den Eisenmangel erzeugte Schleim-

hautatrophie), tritt das Globusgefihl auch ohne organisches Sub-

strat auf. Es hat dann Beziehungen zu einer Psychopathie oder

Neurose und wird daher mit Globus hystericus bezeichnet.
Begleitsymptome sind oft: Angst, Herzklopfen, Schwindel.

Di.: AusschluB von Osophaguserkrankungen durch Réntgen und

Osophagoskopie.

1.1.10

HAARAUSFALL

Effluvium = der dynamische Vorgang des Haarausfallens

Alopezie (gr., Fuchsr&dude) = Haarausfall, den aus dem Effluvium
resultierenden Zustand.

Hypotrichose = zu geringe Behaarung

Atrichie = Fehlen der Haare durch Agenesie (nicht angelegt)

Ae.: Der Haarwuchs ist im allgemeinen endokrin gesteuert.
Es gibt jedoch rassische und familidre Dispositionen.
Im wesentlichen sind Androgene (Testosteron) die Steuerungs-
hormone, in geringem MaBe auch Ostrogene und Schilddriisen-
hormone.
Die Ursachen des Haarausfalls sind auch heute noch nicht

genau, bzw nur teilweise bekannt.

Das Haar wédchst in 3 Tagen lmm. Das erfordert eine hohe
Zellteilungsgeschwindigkeit und bedeutet daher eine hohe
Empfindlichkeit gegen Stoffwechselstdrungen. Mangelzu-
stdnde oder Vergiftungen kommen daher in Frage, beide
koénnen direkt oder indirekt durch Erkrankung zustande
kommen, z.B. k&nnen Infektionen oder Entzilindungen zu Stoff-

wechselstdrungen der Haarpapille fihren.
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Alopezie

Erkrankung, Bild, Lokalisation, Prognose

Postinfektidse
= infektionstoxische

Alopezien

Furunkel, Karbunkel, Mykosen, Erysipel
Impetigo contagiosa.
Lokalisiert im Infektionsbereich.

Reversibel.

Infektidse Alopezien

z.B. bei Lues II

Entzlindliche Alopezien

Alopecia areata

Ophiasis (besondere Form

der A. areata)

Alopecia maligna seu

totalis

Kreisrunde haarlose Bezirke, auch im
Bartbereich.

Prognose gunstig

Begleitsymptome: Tidpfelndgel, Onycho-
dystrophie, Leukonychie.
Begleiterkrankungen: Vitiligo, Urticaria,
LE, Mongolismus, Fokalinfekte,
Vogt-Koyanagi-Syndrom (Iridozyklitis,

Dysakusis, Vitiligo, Alopezie)

Nacken + Schldfen + Stirn betroffen

Ausfall samtlicher Kopfhaare

Ae.: unbekannt {(Allergie?)

Physikalische Alopezien

Alopecia mechanica
Alopecia marginales
Trichotemnomante

Trichotillomante

Sduglingsglatze, Lastentrdgerglatze,
zu straffe Frisur
Abschneiden von Haaren {(krankhaft bedingt

Ausrupfen von Haaren (werden meist ge-

schluckt), (psychische Stdrung, Neurose)

Toxische Alopezien

Noxen sind: Thallium, Cytostatika,
Vitamin A in hohen Dosen, Heparin oder
Cumarin in hohen Dosen

Pr.: gut nach Beseitigung der Noxe
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Alopezie

Erkrankung, Bild, Lokalisation, Prognose

Endokrine Alopezien

Postpartale Alopezie

Klimakterische Alopezie

durch Hormonstdrung

2-4 Monate nach der Entbindung, heilt

nach wenigen Monaten wieder aus.

Ausfall des Kopfhaares in den Wechsel-

jahren

Hypothyreose, Hyperthyreose (Myxd&dem,
M. Basedow), Hypophysenunterfunktion,
erhShter Androgenspiegel,

Ovarielle Erkrankungen

Typisch meist nur allgemeine Haar-
lichtung.

Pr.: gut, nach Beseitigung der Stérung

Alopezie bei chronischen

Krankheiten

Eisenmangelandmie, Diabetes mellitus,
maligne Neoplasmen, Kachexie,
Erythrodermie, Dermatomyositis,

Lupus Erythematodes.

Typisch: Verdinntes, glanzloses,

pigmentarmes Haar.

Alopezie bei Syndromen

Cronkhite-Kanada-Syndrom (intestinale
Polyposis, Nagelatrophie, Alopezie)
Vogt-Koyanagi-Syndrom (Iridozyklitis,
Dysabusis, Vitiligo, Alopezie)

Graham-Little-Syndrom (Lichen ruber,

Nageldystrophie, atrophische Alopezie)

Hereditdre Alopezien

Minnliche Alopezie

Alopecia praematura

Bei Vererbung und normalem Androgen-

spiegel (Eunuchen bekommen keine Glatze)

Haarausfall zwischen 20 - 30 Jahren

Congenitale Alopezien

Alopecia congenita totalis
= Atrichia
Alopecia congenita

circumscripta

Angeborener v&lliger Haarmangel, oft
kombiniert mit Fehlen der N&gel
Angeborene haarlose Bezirke mit
narbiger Hautverdnderung

Pr.: Irreversibel
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1.1.11

HAUTEMPHYSEM

= Emphysema subcutaneum

Ae.: Durch Zerreifien eines lufthaltigem Organs (Lunge, Trachea)

gelangt Luft in subkutanes Gewebe

Di.: Bei Palpation der Haut typisches Knistern (Schneeballknistern}),

meist auch das Froschgesicht.

Lo.: Hals, Gesicht, Schultern, Oberarme, Thorax

Hinweis auf Erkrankungen, bzw. Vorkommen bei:

Rippenserienfraktur

Pneumothorax

Trachealverletzung, Bronchialverletzung

Osophagusverletzung

Perforationen des Gastrointestinaltraktes bei gleichzeitiger

Zwerchfellruptur

Die Ursachen kénnen also sein:

traumatisch (Stich oder stumpf)

entzindlich (Tumoren, Ulzera, auch Druckulzera bei klnstlicher
Beatmung)

idiopathisch (bei Prefatmung =+ Anstieg des intrapulmonalen
Drucks, z.B. bei Entbindung, Gewichtheben, oder bei Ventil-
stenosen)

iatrogen (Bronchoskopie, Gastroskopie, Probeexzision, Blind-

punktion, Laparaskopie bei Vorliegen einer Hiatushernie)
DD.: Infektionen mit gasbildenden Bakterien

In den meisten Fé&llen ist das Mediastinum ebenfalls mit Luft
geflillt = Mediastinalemphysem. Das R&éntgenbild zeigt dabei
streifige Aufhellungen und ein verbreitertes Mediastinum.
Abhebung der Pleura mediastinalis mit einem Doppelschatten

entlang der Herzkontur.

Als Beweis des Mediastinalemphysems gilt das Hammansche Zeichen:

Herzsynchrones Knistern und Rasseln.
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Ko.: Einfluflstauung (untere und obere), meist mit Zyanose und
Hervortreten der Halsvenen
Lungenddem (lber die gestauten vv. pulmonales)
Abnahme des Herzminutenvolumens (durch Drosselung des

vendsen Rickflusses und Kompression des Herzens)

Th.: Man kann die Luft durch Inzision der Haut abstr&men lassen.

Im allgemeinen genligt das Beheben des Defektes.

Pr.: Bei Bewdltigung der Ursache glinstig

1.1.72 HIRSUTISMUS

hirsutus = struppig

Def.: Hirsutismus = midnnlicher Behaarungstyp bei Frauen
Pubes: rhomboid in Richtung Nabel

Bart, Brust, Extremitdten

Virilismus = Hirsutismus + weitere Vermdnnlichung,
Ausbildung weiterer mannlicher sekundlrer
Geschlechtsmerkmale und Rickbildung der
weiblichen: tiefe Stimme, kleine Mammae,
Klitorishypertrophie, versiegende Menses,

verstdrkte Muskelentwicklung.

Hypertrichose = Vermehrte Kdrperbehaarung,

aber kein mdnnlicher Behaarungstyp

Aetiologie des Hirsutismus: Erhdhte Androgenspiegel

Di.: = 17 - Ketosteroidausscheidung im Urin
Sie sind leicht zu bestimmen, geben aber keinen genauen
Anhalt fir den Androgenstatus und die verschiedenen An-
drogene, besonders nicht flr das Testosteron. Daher ist
auch der Normalbereich sehr groB 2-12 mg/24 Std.
Zusdtzlich besteht altersabhdngigkeit.

Besser ist die komplizierte direkte Bestimmung von

* Testosteron im Plasma
Normalbereich: ¢ 5 - 11 ug/l (18-45 Jahre, danach abfallend)
?2 0,2 - 0,8 ug/l
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Der Spiegel bei der Frau ist zyklusabhdngig mit Maximum
in zyklusmitte. Wahrend der Schwangerschaft steigt der
Testosteronspiegel im Plama bis 12 pg/l an. Nach der

Menopause kommt es zum Rickgang.

Formen, Schweregrade, Erkrankungen:

Idiopathischer, einfacher Hirsutismus

Der Androgenspiegel liegt im oberen Grenzbereich. Vorwiegend

sind junge Frauen bgtroffen. Auch um die Menopause zeigt sich
eine Haufung.

Zyklusstoérungen kommen neben dem Hirsutismus vor, Fertilisations-
stérungen nicht.

Begleitend tritt oft eine Akne auf.

Medikamentbser Hirsutismus

Durch Anabolika, Kortikosteroide, Testosteronhaltige Kombinations-

prdparate.

Androgenproduzierende Tumoren

Tumoren der Nebennieren und der Ovarien kommen bei der Frau in

Frage.

Bel speziellen Evkrankungen:
M. Cushing

Stein-Leventhal-Syndrom: Trias: °* Polycystische Ovarien
* Amenorrhoe (auch anovulatorische
Oligomenorrhoe)
* Sterilit&t, Genitalhypoplasie,

Hirsutismus

Porphyria cutanea tarda (Photodermatose, Hyperpigmentierung,
Hirsutismus, Lebererkrankung)

Auch Enzephalitis und Hirntumoren kommen DD in Betracht.

Tritt zusdtzlich eine Virilisierung auf, ist eine genauere Ab-

kldrung erforderlich.
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1.17.13 KACHEXTIE

Def.: Auszehrung, extreme Gewichtsabnahme, Kr&fteverfall

Beim Hungern werden zundchst die Kohlenhydratspeicher in Leber
und Muskel verbraucht. Sie reichen allerdings nur fir 2 Tage.
Danach werden auch Proteine eingeschmolzen, die zundchst aus
Muskeln genommen werden, spdter auch aus Organen, das Gehirn
wird bis zum SchluB geschont.

Bei Normalgewicht hat ein Mensch von 80 kg noch ca. 10 kg Fett.
Dieses abgebaut und genutzt ergibt ca. 60.000 Kcal. Davon kann

man ruhend noch ca. 60 Tage leben.

Bei der Lipolyse werden Ketonkdrper gebildet, die zu einer

metabolischen Azidose fiihren.

Ursachen der Kachexie

Neben dem absichtlichen Hungern miissen bedacht werden:
* Mangelerndhrung * Resorptionsstdrung ¢ Organerkrankung

¢ Stoffwechselstdrung * Verluste

Da die Kachexie erst im spédten Verlaufsstadium einer Erkrankung
auftritt, wird sie selten hinweisendes als vielmehr erwartetes

Symptom sein.

Tumorkachexie

Maligne Tumoren sind die h3ufigste Ursache einer Kachexie in
unserem Lebensraum.

Der Tumor kann die funktionelle Leistung eines Organs vermindern
oder durch sein Wachstum mit mechanischem Druck andere Organe

an deren Leistung hindern. Auch toxische Zerfallsprodukte k&énnen
Stoffwechselstdrungen bewirken. Ungekl&rt ist, warum Karzinom-
kranke die Nahrungsaufnahme verringern, ehe der Tumor funktionell

oder mechanisch die Organleistung eingeschréankt hat.

Kachexie bei Insuffiztenz endokriner Organe

*+ Hypophysenvorderlappeninsuffiziensz  (erst im fortgeschrittenen
Stadium tritt Abmagerung
bis zur Kachexie ein)

* Nebennierenrindeninsuffiziens

* Hyperthyreose

« Dekompensierter Diabetes
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Differentialdiagnostisch sind zu bedenken:

Chronische Pankreatitis (flihrt bei zunehmender Parenchymzer-
storung zu Steatorrhoe und Kachexie)
» Leberzirrhose
* Kardiale Kachexie (Spatstadium eines Vitiums (Tricuspidal),
daB zu Leberzirrhose und enteropathischen
EiweiBverlusten gefidhrt hat)
« Amyotrophe Lateralsklerose
« Zerebralsklerose
» Anorexia nervosa (s.S. 1 )
« Chronische Intoxikation durch Alkohol oder Drogen
* Schweres Trauma, Operation mit anhaltend kataboler Stoff-
wechsellage
» Maldigestion (Enzymmangel bei Pankreasinsuffizienz, Magen-
resektion, Achlorhydrie)
- Malabsorption (bei Dinndarmresektion, Sprue, Zdliakie,
M. Crohn, M. Whipple, Kokzidiose, Chromver-
giftung, Parasitosen)

» Mange lerndhrung

Ko.: Infektionen des geschwdchten Korpers (Pneumonie, Tbc, Phlegmone)
Atrophie der gastrointestinalen Schleimhaut -+ schwerste
Diarrhoen.

Herz-Kreislaufversagen durch Herzmuskelatrophie, HMV-Abfall,
Kammerflimmern.

Metabolische Azidose durch Ketonkdrperanstieg.

Di.: Gesamt-Eiweif im Serum, normal 100 %, 6,6-7,9 g/100 ml

Elektrophorese, normal: Albumin 54-65 3,8-5,0 g/100 ml

00

a,-Globulin 2- 6 %, 0,2-0,35 g/100 ml
%

1
az-Globulin 3- 8%, 0,5-0,75 g/100 ml
, 0,6-1,0 g/100 ml

, 0,7-1,5 g/100 ml

R -Globulin 8-14

o

Y -Globulin 10-19

o

Deutlicher Eisenmangel bei Gesamteiweif < 5 g/100 ml und
Albumin < 2 g/100 ml.
Abnahme des Serumalbuminspiegels um 1 g/100 ml bedeutet

einen Verlust von ca. 1200 - 1500 g KorpereiweiB.
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Pr.:

Weiter prift man:

Blutbild (An&mie?), Elektrolyte (K, Ca, Fe ist oft erniedrigt),
Gerinnungsstatus (Prothrombin bei Vit.K-Mangel verringert),
Enzymstatus (Cholinesterase, alkalische Phosphatase und
Amylase sind bei Proteinmangel vermindert), Harnsdure (erhdht),
Harnstoff kann bei Proteinmangelerndhrung erniedrigt sein,

bei kataboler Stoffwechsellage aber auch erhéht.

Im Harnstatus findet sich bei Kachexie Azeton.

Calciummangel kann sich im R&ntgenbild einer Skelettaufnahme

zeigen.

Die Prognose der Kachexie ist von der Beseitigung der Ursachen
abhdngig. Ausgehend von seinem Normalgewicht kann der Mensch
eine Gewichtsreduzierung bis auf 50 % dieses Gewichtes lber-
leben. Meistens tritt der Tod durch Komplikationen oder Organ-

ausfall durch die Primdrerkrankung friher ein.



1.1.14 KOPFSCHMERZ

Der echte Kopfschmerz ist die Folge einer mechanischen (Druck,

Dehnung) oder einer chemischen Nervenreizung.

Einteilung:

1.

Intrakranielle Ursachen

Raumfordernde Prozesse: Tumoren, Abszesse, Blutungen, Odeme

Entzindungen: Meningitis, Enzephalitis

Vaskuldre Prozesse: Ischdmie, Thrombose, Embolie, Aneurysmen

Liquordruckverdnderungen

Posttraumatisch

Funktionell: Migréne, Meniére—Syndrom (Drehschwindel, Ubelkeit,
Nystagmus bei Labyrintherkrankung),
Bing-Horton-Syndrom (Histaminkopfschmerz:
halbseitige frontotemporale Kopfschmerzattacken
mit R&tung der Gesichtshdlfte, Tr&nenfluf,
Rhinorrhoe. Meist n&chtliche Attacken, meist

Ménner) .

Extrakranielle Ursachen

Vaskuldr: Arteriitis temporalis

Augen-, Ohren-, Nebenhdhlen-, Zahn- und Kiefererkrankungen
Halswirbelsdule: Spondylose, Osteochondrose, Trauma

Neuralgien: Trigeminus, Glossopharyngeus

Allgemeine Ursachen
Intoxikationen: Alkohol-, Schlafmittel-, Phenacetinabusus,
CO, Nitroglyzerin, Blei, Nitrite, Tetra-
chlorkohlenstoff
Endogene Stdrungen: Urdmie, Choldmie, Diabetische Azidose,
Hypoglykdmie
Infektionen: Typhus, Sepsis, Tbc
Herzerkrankungen: Hypertonie, Hypotonie, Hypoxdmie, Rechts-
herzinsuffizienz
Allgemeinerkrankungen: Nephritis, Andmie, Polycythdmie, Hypo-
thyreose, Obstipation, hdmorrhagische
Diathese
Funktionelle Stdrungen: Ldrm, Schlafkosigkeit, Hunger, Men-
struation, psychische Spannung, endo-

gene Depression.
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Diagnostische MaBnahmen:

1. Anamnese
Schmerzeintritt: allmdhlich oder schlagartig
wann? (Tageszeit, bei Bettruhe)
Schmerzdauer
Schmerzcharakter: reiBend, brennend, bohrend, stechend,
wiihlend, pulsierend, dumpf?
Haufigkeit
Vorausgehende Erscheinungen: Sehstdérungen? Schwindel?
Ausldsende Faktoren: Ermiidung, Licht, Gerdusche, psychische
Spannung, Wetter, Speisen, Getrdnke,
besondere Kopfhaltung, Menstruation?
Lokalisation: Halbseitig? Ausstrahlung?
Begleiterscheinungen: Fieber, Nackensteife, Ubelkeit, Er-
brechen, Doppelsehen, Flimmern vor den
Augen, Gesichtsfeldausfdlle, Lichtscheu?
Ausfdlle des Nervensystems (Sprache,
Kraft, Bewegung, Gefihl, Koordination,
Horen)?
Schwellung und Rotung im Gesicht,
Trdnen~ und Nasensekretion?
Erkrankungen: Schddelbruch mit wdssrigem AusfluB aus der
Nase? Ohrenleiden? Augenleiden? Glrtelrose?
Lungenleiden? Herzerkrankungen? Nierenleiden?
Hochdruck? Diabetes mellitus? Alkohol? Gifte?
Medikamente? Antikoagulantien? Operationen?
Bestrahlungen?

Familienanamnese: Kopfschmerzen?

2. Untersuchung
BewuBtsein? Fieber? Dyspnoe? Zyanose? Plethora? Andmie? Ikterus?
Nackensteifigkeit?
Druck- und Klopfempfindlichkeit? AusfluB aus dem Gehdrgang?
Nystagmus? Pupillenweite? Pupillenreaktion? Exophthalmus?
Motorik? Reflexe? Sensibilitdt? Koordination? Sprache?
Herz- und Kreislaufstatus, Lungenbefund?

Ha&morrhagische Diathese? Lymphome?
3. Labor: BKS, Blutbild, Urinstatus, Blutzucker, Kreatinin

4. Roéntgen, EKG, Augenhintergrund.
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Gezielte Untersuchungen:

Befund

Diagnostische MaBnahme

Nackensteifigkeit, Fieber

Meningismus, s.S. 295

Hypertensive Anfdlle

Katecholamine im Urin

Verdickte schmerzhafte

A. temporalis (+BKS+t)

Biopsie

Neurologische

Abnormitdten

RS.: Schddel in 2 Ebenen
EEG, Echo-EG

Verdacht auf raum-

fordernden Prozef

zusdtzlich Hirnszintigramm
Pneumenzephalographie

RS.: Tomographie

Verdacht auf

vaskuldre Stérung

Angiographie der A. carotis
und A. vertebralis (von der

A. brachialis aus).

Anfallsartiger Halbseiten-
kopfschmerz, Ubelkeit auf
dem Hohepunkt, Erbrechen
bringt Erleichterung,

Lichtscheu

Gezielte Anamnese auf

Migrdne

Blitzartig einschieBende

heftige Schmerzen im Gesicht

Trigeminusneuralgie - Druck-

schmerzprifung

Paroxysmale Schmerzen

tief am Zungengrund

Glossopharyngeusneuralgie

ist symptomatisch erfaBbar

P1dtzliche heftige Schmer-

zen im Gehdrgang

Intermediusneuralgie

Heftiger Kopfschmerz vom
Nacken nach frontal bis in
die obere BWS ausstrahlend,

Kopfzwangshaltung

Subarachnoidalblutung

Lumbalpunktion *

werden, weil der Meningismus verschwindet. Lumbalpunktion ist daher bei

* Bei Ubergang ins Koma kann die Diagnose nur durch Lumbalpunktion gestellt

BewuBtseinsschwund stets indiziert.
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