An PoTS potenziell beteiligte Pathomechanismen
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Symptome
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Zunahme NE
Spillover

Mastzellaktivitat

MCAS Zunahme zirkulierender kleineres
Vasodilatoren Herz

Primare
Zunahme

Aktivitat der GIEHSIN |
Barorezeptoren Aktivitat/ Stoérung des verminderte

beeintrachtigt Vagusnerv NET zerebrale
Storung Autoregulation

RIAVANSES chronische

Dysfunktion Hypovolamie

Dekonditionierung
RAAS: Renin-Angiotensin-Aldosteron-System

NE: Norepinephrin Jlsucl)ﬂlfsul
NET. Norepinephrinwiederaufhahmetransporter . ) , , 15..&
SNS:  sympathisches Nervensystem sekundar infolge langerem Liegens z.B. bei ME/CFS gDysaut"odnomieﬁ



