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POTS

Posturales Tachykardiesyndrom

Diagnose

Bei Erwachsenen ist PoTS mit einem
Anstieg der Herzrate innerhalb der
ersten 10 Minuten nach dem
Aufrichten um mehr als 30 Schléage/
Min. oder auf mind. 120 Schlage/Min.
verbunden, bei 12-19 Jahrigen mit
einem Anstieg der Herzrate um mehr
als 40 Schlage/Min. Der Blutdruck
sinkt nicht oder nur wenig ab.

Schellong-Test

Dieser einfache Test kann in jeder
Arztpraxis, sogar zu Hause
durchgefihrt werden. Bendtigt
werden eine Uhr und ein Blutdruck-
messgerat mit Herzratenanzeige.
Zuerst werden die Herzrate und der
Blutdruck nach 30 Minuten Liegen
gemessen, dann nach dem Aufstehen
und anschlieBend 10 x jede Minute.
Beim Stehen darf die Muskelpumpe
der Beine nicht aktiv eingesetzt
werden, d.h. nicht bewegen.

Kipptisch-Test

Die Untersuchung mit dem Kipptisch
kann nur in speziellen Zentren/
autonomen Laboren (Neurologie,
Kardiologie) durchgefiihrt werden.
Sie ist wichtig bei der genaueren
Differenzierung des PoTS.

Weitere Diagnosekriterien
¢ Die orthostatische Intoleranz (Ol)
besteht seit mind. 3 Monaten.

¢ Die Symptome verschlimmern sich
beim Stehen und werden im Liegen
besser.

¢ Andere Ursachen fur die
Tachykardie, wie Hyperthyreose
akute Dehydratation oder
Blutarmut wurden ausgeschlossen.

Zusammenfassung

Dieses Exposé beschreibt die Krankheitsmechanismen, Symptomatik,
leicht zu verwechselnde Erkrankungen, Diagnose und wichtigsten
Therapieoptionen beim Posturalen Tachykardiesyndrom (PoTS). PoTS ist
eine potentiell stark behindernde Kreislaufstérung verbunden mit einer
Vielzahl verursachender Krankheiten und Erscheinungsbilder. Es wird oft
falsch als Angst- und Panikstorung, Inadiquate Sinus Tachykardie (IST)
oder Chronisches Fatigue Syndrom (CFS) diagnostiziert.

Das Posturale Tachykardiesyndrom (PoTYS) ist eine Stérung des
autonomen Nervensystems mit einer Vielzahl verursachender
Krankheiten, Ko-Erkrankungen und Erscheinungsbilder.
Betroffene sind sehr hiufig in ihrem tiglichen Leben stark
eingeschrinkt. Das Leitsymptom ist die orthostatische Tachykar-
die, oft begleitet von prisynkopalem Schwindel und Schwiche.

Seit 150 Jahren wird PoTS unter verschiedenen Namen beschrie-
ben, doch erst in den letzten 25 Jahren wurde dazu vermehrt
geforscht. In Deutschland muss von mind. 400 ooo Betroffenen

ausgegangen werden. Trotzdem ist es noch relativ unbekannt.

Die Patienten kénnen aus den unterschiedlichsten Griinden falsch
diagnostiziert werden: verschiedene Grunderkrankungen, unein-
heitliche Symptome, Unwissenheit iiber PoTS, falsche Vorstellung
zur Hiufigkeit, uneinheitliche Bezeichnungen. Bei Patienten mit
POTS werden hiufig zunichst eine Angst- und Panikstérung, eine
Inadiquate Sinus Tachykardie (IST) oder ein Chronisches Fatigue
Syndrom (CFS) diagnostiziert, bevor im Durchschnitt nach 6
Jahren die richtige Diagnose gestellt wird. Dieses verursacht hohe
Ausgaben im Gesundheitssystem bei gleichzeitig nicht
zielfiihrenden und nicht helfenden Therapieversuchen, mit grofien
Frustrationen bei Patienten und behandelnden Arzten.

0 Minuten im Liegen 10 Minuten im Stehen 20 Minute
Herzrate

| Schiage pro Minute kein- POTS

0 Minuten im |_|egen 10 Minuten m Stehen 20 Minute

Beispiel flir das Ergebnis eines Schellong Tests aus der App "Stand Test"
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Das autonome
Nervensystem und
Dysautonomien

Das Autonome Nervensystem ist der
Teil des Nervensystems, dessen
Funktionen weitgehend unbewusst
bleiben. Es verbindet das zentrale
Nervensystem mit nahezu allen
Koérperorganen. Wahrend der
Hirnstamm wichtige Reflexe wie
Husten und Schlucken steuert,
kontrollieren das sympathische und
das parasympathische System die
Funktionen der inneren Organe,
darunter die Herzfrequenz, die
Verdauung, Atemfrequenz,
Speichelproduktion, Schwitzen,
Pupillenweite etc.

Dabei sind die Interaktionen von
Sympathikus und Parasympathikus
gut aufeinander abgestimmt.
Waéhrend die Impulse des
Sympathikus in der Regel rasch und
mobilisierend wirken, haben
parasympathische Impulse auf viele
Organe eher dampfende Effekte.
Funktioniert die Abstimmung nicht
oder sind Ablaufe gestoért, so spricht
man von Dysautonomien.

Neurogene Kreislaufstorungen, wie
z.B. PoTS, sind die haufigsten Zeichen
fur eine vorliegende Dysautonomie.
Viele Betroffene sind in ihrem
téglichen Leben durch das PoTS
dhnlich eingeschrankt, wie Menschen
mit chronischer Lungenobstruktion
oder Herzinsuffizienz.
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Patophysiologie
PoTS ist das Ergebnis abnormaler Aktivititen von Sympatikus und
Parasympatikus, ist eine Dysautonomie. Es ist jedoch bei PoTS
nicht einfach zu erkliren, welche Funktionsmechanismen zu den
krankhaften Veridnderung fithren, denn die eigentliche Ursache ist
noch unklar. Auch ist zu bedenken, dass durch das Leitsymptom
des PoTS, die Tachykardie, der Korper das physiologische
Gleichgewicht des Organismus wahren méchte.

Es wird versucht PoTS in Untertypen einzuteilen, aber diese
Untertypen lassen sich nicht einfach von einander abtrennen oder
verschiedenen Ursachen zuordnen. Eher bilden sie die fiir PoTS-
Patienten typischen, ineinander iibergehenden und von einander
abhingenden Dysfunktionen des autonomen Nervensystems ab.
Die Untertypen kénnen jedoch helfen, die klinische Manifestation

des PoTS und die Therapieansitze zu verstehen.

Hypovolimisches PoTS
Die meisten vom PoTS-Betroffenen haben eine Hypovolimie. In Studien
konnte festgestellt werden, dass das Blutvolumen durchschnittlich 13%
geringer war, als bei Gesunden und die Anzahl der zu erwartenden roten
Blutkérperchen war sogar um 22.7% geringer. Die physiologische Reaktion
auf dieses verminderte Volumen des Blutplasmas ist abnorm (Renin-
Aldosteron Paradoxie). Bei Gesunden wiirde nun der Kérper versuchen,
iiber eine Erhohung der Renin- und Aldosterongehalte im Blut die
Plasmamenge zu vermehren und gleichzeitig die Blutkapillaren zu verengen
(Vasokonstriktion). Jedoch sind bei PoTS-Patienten die Werte fiir Renin
und Aldosteron paradoxerweise niedrig. Dafiir konnte eine teilweise

Denervierung der sympatischen Nerven der Nieren verantwortlich sein.

Neuropathisches PoTS
Ungefihr 50% aller PoTS-Patienten haben eine teilweise Denervierung der
sympathischen Nerven, typischerweise in den Fiifien und Beinen, aber auch
in den Hinden und in den grofien Bauchvenen. Beim Stehen gibt es durch
die Schwerkraft eine Tendenz des Blutes nach unten zu sinken.
Normalerweise kompensiert dies der Kérper durch eine Kontraktion der
glatten Muskulatur der Blutgefifie, um mehr Blut zum Herzen
zuriickzufithren. Doch bei Patienten mit neuropatischem PoTS ist diese
physiologische Antwort des Korpers, wegen der partiellen Denervierung
des sympatischen Nervensystems, nicht erfolgreich. So kommt es zum
Versacken des Blutes in den unteren Extremititen und im Bauchraum, es
gelangt weniger Blut ins Herz und der Korper versucht dies durch eine

Tachykardie auszugleichen.
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Ich hasse es,
Wenn du mich wie einen
Idioten aussehen lasst!

Orthostatische
Intoleranz und Angst

Stresssituationen fir den Kérper
umfassen nicht nur die Begegnung
mit Gefahren, wie tatsachlichen
Angriffen (Tiger oder andere
Menschen) oder Angsten (z.B.
Uberfordernde Situationen). Sondern
sie resultieren genauso aus echter
oder angenommener Gefdhrdung
der Homoostase, wie fehlender
Energie, Sauerstoff-Mangel, zu
geringer Blutversorgung des Gehirns
und lebenswichtiger Organe. In
solchen Notféllen wird Adrenalin von
den Nebennieren in groBen Mengen
freigesetzt.

So kann eine Hypovoladmie bei POTS
zur Ausschittung groBBer Mengen an
Stresshormonen, mit allen
Nebenwirkungen, fihren.

Auf AuBenstehende kann dieses
Geschehen wie eine Angstattacke
wirken und auch die Gefiihle, die die
Attacke begleiten, gleichen einer
Angstreaktion. Doch in Wirklichkeit
steht keine psychische Angst
dahinter, sondern die von
Rezeptoren des Korpers festgestellte
reale Gefahrdung durch die
Hypovoléamie.

Kommen zum latent erhéhtem Nor-
adrenalinspiegel noch psychische
Stressoren dazu, verstarken diese
i.d.R. die Symptomatik.
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Hyperadrenerges PoTS
Ein signifikant erthohter Wert des Noradrenalins im Blut, das wihrend des
Stehens abgenommen wurde, im Vergleich zum Wert des im Liegen
abgenommenen Blutes, weist auf ein hyperadrenerges PoTS hin. Es wird
angenommen, dass dies ein Kompensationsmechanismus zum Ausgleich der
Hypovolidmie, bei bestehender peripherer Denervierung, ist. Diesen
Ausgleich zeigen fast alle PoTS-Patienten, aber ab einem Anstieg von
mindestens 600 pg/mL spricht man von hyperadrenergem PoTS. Darunter
fallen ungefihr 29% aller vom POTS Betroffenen. Diese berichten iiber
vermehrte Tachykardie, Herzklopfen, Gefihle der Angst, und Zittrigkeit.
Ein kleiner Teil der Patienten mit hyperadrenergem PoTS besitzt evtl. eine
Verinderung des Noradrenalinwiederaufnahmetransporter (NET).
S _

Autoimmunes PoTS
Autoimmune Vorginge sind wohl in vielen Fillen verantwortlich fiir das
Auftreten von PoTS. In 14.6% aller PoTS-Patienten konnten bei einer
Studie AntikSrper gegen Acetylcholinrezeptoren der Ganglien gefunden
werden. In weiteren Studien gab es bei PoTS-Patienten Hinweise auf
Antikorper gegen Membraneiweifie des Herzens, gegen muskarinerge
Rezeptoren und gegen adrenerge alpha- und beta-Rezeptoren.

Besonders die Tatsache, dass bei so vielen Patienten mit PoTS zusitzlich
Autoimmunerkrankungen festgestellt werden, unterstiitzt die Annahme,

dass Autoimmunprozesse zu PoTS fithren konnen.

Aktivierte Mastzellen und PoTS
Ein Teil der POTS-Patienten hat zusitzliche Symptome einer
Mastzellaktivierung und eine erhéhte Ausschiittung von Histamin. Es ist
noch nicht eindeutig klar, ob das POTS die Degranulation der Mastzellen
auslost oder eine Mastzellaktivierung das POTS. Aber unabhingig vom
Mechanismus treten Symptome von beiden gehiuft gleichzeitig auf.

Ist PoTS iiberhaupt eine
Krankheit?

POTS ist eine Dysautonomie und hiufig ein Symptomkomplex, der
viele Erkrankungen, welche das autonome Nervensystem in
Mitleidenschaft ziehen, begleitet. Eine konkrete Ursache-
Wirkungsbeziehung ist nur bei wenigen belegt, doch gibt es bei
diesen Ko-Erkrankungen einige Hinweise auf gemeinsame
Mechanismen. Sehr hiufig berichten Patienten, dass sie kurz vor
dem Auftreten der PoTS-Symptomatik an einem Virus
(Mononukleose, Enterovirus) erkrankt waren oder ein besonderes
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Symptome bei PoTS

Die Tachykardie bei langerem
Sitzen oder Stehen fallt den
Betroffenen selten auf, fur sie
stehen andere Symptome im
Vordergrund: Eine langerfristig
bestehende Orthostase-Intoleranz
mit Herzrasen,
Benommenheitsgefihlen,
Kopfschmerzen (auch Migréne),
Schwindel, Schwarzwerden vor
den Augen und gelegentliche
kurze Bewusstseinsverluste.

Meist kommt noch eine Reihe
weiterer Beschwerden, auch
anderer Organsysteme dazu, z.B.:

® Konzentrationsstorungen

e Sportintoleranz

* Muskelschmerzen

e Zittrigkeit

¢ schmerzende Beine

e Blut versackt im Bauchraum, in
den Beinen, in den hdangenden
Handen, (Akrozyanose)

e Marmorierung der Haut

e Mudigkeit

e Engegefiihl im Brustkorb

e Coathanger Pain (evtl. durch
verminderte Durchblutung)

e Kurzatmigkeit

e Ein- und Durchschlafprobleme

¢ Ubelkeit

e schnelles Vollegefihl

e oft Erbrechen

e Bauchschmerzen, Blahungen,
Magendriicken (verlangsamte
oder bescheunigte Magen-
passage)

¢ Obstipation, Diarrhoe

e vermehrte Angstlichkeit

e Krampfen bei Synkopen

e Temperaturregulationsstérung
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Erlebnis in ihrem Leben hatten, wie eine Operation,
Schwangerschaft, Sepsis, ein Trauma oder eine Impfung. Sie
beschreiben, sie hitten seither das Gefiihl, nicht mehr richtig

gesund zu sein.

Es ist auch zu bedenken, dass sehr hiufig Gehirnerschiitterungen
PoTS auslésen kénnen. Auch eine Dekonditionierung durch
lingere Bettlagerigkeit kann zu Tachykardie beim Stehen fiihren;
das gleiche bei Astronauten, welche nach einem lingeren Aufenthalt

in der Schwerelosogkeit des Alls zuriickkehren.

Fast ein Drittel der PoTS-Patienten zeigt viele Merkmale einer
Hypermobilitit.

Leider sind (noch) nicht alle ursichlichen Krankheiten gut
behandelbar, aber das Wissen iiber den zugrunde liegenden
Krankheitsmechanismus hilft bei der Ausarbeitung eines
Behandlungsplans fiir das PoTS. Da aber diese Ursache nicht immer
gefunden wird, muss also bei Dysautonomien wie PoTS immer

mehrgleisig gefahren werden.

Gemeinsam mit PoTS auftretende Erkrankungen
Amyloidose, Angststérung, Autoimmune Autonome Gangliopathie (AAG),
Bindegewebserkrankungen (EDS, Marfan), Borreliose, Chiari
Malformation, Myalgische Enzephalomyelitis, Diabetes, "Fibromyalgie",
Migrine, Mastzellerkrankungen, Erkrankungen der Mitochondrien,
Mitralklappenprolaps, Multiple Sklerose, Neuromyelitis Optica,
Neuropathien, Nebennieren- oder Niereninsuffizienz, Paraneoplastische
Syndrome, Sarkoidose, Small Fiber(Poly)Neuropathien, Sjégren Syndrom,
Systemischer Lupus erythematosus, Thyreotoxikose, Vitamin Bi2 Mangel.

————————

Was tun bei PoT'S?

Finden und Behandeln der ursachlichen
Krankheit, bzw. der zusammen auftretenden
Krankheit!

Behandlung der durch die Dysautonomie
auftretenden Symptome (neue
Gewohnheiten und Medikamente)!

Entwicklung einer neuen Lebensstrategie,
um das Leben lebenswert zu leben!
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Sehr starke Akrozyanose der
rechten Hand: Die linke Hand
wurde einen langeren Zeitraum
Uber den Kopf gehalten, die
Rechte Hand hing locker nach
unten. Es kam zu starkem
Versacken des Blutes.

T ——

Differential
Diagnosen

Folgende Diagnosen sind zu
bedenken und auszuschlieBen:

¢ Wirkung von Medikamenten
¢ Blutarmut
® Angststorung

e Autoimmune Erkrankungen (z.B.
Sjogren Syndrom, Systemischer
Lupus erythematosus)

® Herzprobleme, wie
Mitralklappenprolaps,
Neurokardiogene Synkopen,
Supraventrikuldre Tachykardie,
Wolff-Parkinson-White Syndrom,
oder andere Dysrhythmien

¢ Dekonditionierung nach langerer
Bettlagrigkeit

¢ Dehydration

e Endokrine Erkrankungen, wie ein
Pheochromazytom oder
Hyperthyroidose

e Vitamin B12 Mangel oder
Verarbeitungsstorung

¢ Vergiftung (z.B. Schwermetalle)
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Diagnose

Potentielle Differentialdiagnosen (siche Kasten links) miissen
ausgeschlossen werden und ein Kipptischtest (s. Kasten Seite 1) und ein
EKG durchgefithrt werden. Wihrend des Kipptischtests kénnen noch
weitere Untersuchungen zur Beurteilung des autonomen
Nervensystems durchgefithrt werden, unter anderem Tiefenatmung
(Respiratorische Sinusarrhythmie) und Valsalva-Manéver.

Hypovolimie

Da fast alle PoTS-Patienten zumindest eine funktionale Hypovolidmie
haben, ist eine Messung des Blutvolumens niitzlich. Doch dies gestaltet
sich etwas komplizierter, als man denkt. Mit einer Messung der
Sodiumausscheidung im Urin wihrend 24 Stunden kann evtl. auf die
gesamte Blutvolumenmenge geschlossen werden, aber die Aussagekraft
dieses Tests ist umstritten. Dieser Test kann jedoch dazu genutzt
werden, die Wirksamkeit von zusitzlichen Salzgaben bei den Patienten
vorauszusagen. Weiterhin gibt es genauere Tests, bei denen zur
Volumenbestimmung Radionuklide eingesetzt werden.

Neuropathie (SFN, SFPN)

Um Small Fiber (Poly)Neuropathien, die das Hauptkennzeichen eines
neuropathischem PoTS sind, festzustellen, sind neben der
Quantitativen Sensorischen Testung (QST) auch Hautbiopsien an
mindestens zwei Stellen durchzufithren. Mit der sogenannten MIBG-
Szintigraphie kann nachgewiesen werden, ob Nervenenden des
sympathischen Nervensystems in Teilen des Herzens fehlen.

Hyperadrenerges PoTS

Wird hyperadrenerges POTS vermutet, sollte der Noradrenalinwert im
Plasma gemessen werden, einmal nach mindestens 1o Minuten Liegen
und im Anschluss nach ebenfalls mindestens 10 Minuten Stehen. Bei
Patienten mit hyperadrenergem POTS ist der Noradrenalinwert beim
Liegen normal, wihrend er beim Stehen erhoht ist und zwar

typischerweise auf iiber 6oo pg/mL.

Autoimmunerkrankung

Vermutet man hingegen eine autoimmune Erkrankung im Hintergrund
von PoTS, sollte die Blutsenkungsgeschwindigkeit gemessen werden,
ebenso auf allgemeine, sowie spezielle antinukledre Antikorper getestet
werden (Ganglionire Acetylcholin-Rezeptor Antikorper, adrenerge
Autoantikdrper)

Mastzellaktivititsstorung

Bei Verdacht auf eine Mastzellaktivititsstorung sollte an eines der

darauf spezialisierten Zentrum iiberwiesen werden.




Neurokardiogene
Synkopen

Bei PoTS kann sich bei manchen
Betroffenen sehr schnell aus dem
Schwindelgefiihl eine Synkope
entwickeln. Leider ohne dass sich
diese besonders ankiindigt. Rasch
nimmt die Pulsfrequenz stark ab
oder pausiert sogar. Die Folge ist
ein starkerer Abfall des Blutdrucks
mit Minderversorgung des
zentralen Nervensystems und
nachfolgender Bewusstlosigkeit.

Dabei kénnen auch Krampfanfalle
als Ausdruck der Sauerstoffnot des
Gehirns auftreten. Das Bewusstsein
wird dann in liegender Position
meist innerhalb von ein bis finf
Minuten wiedererlangt.

Solche Synkopen ohne Vorzeichen
fihren manchmal zu
Gehirnerschitterungen, Prellungen
und Knochenbriichen. Deshalb ist
es in einigen Fallen notwendig,
einen speziellen Herzschrittmacher
zu implantieren. Mit CLP (closed
loop pacing) Geraten kénnen
Uberraschende Synkopen
verhindert werden. Entweder ganz
oder sie machen die drohende
Synkope fir die Betroffenen im
Vorlauf bemerkbar, so dass diese

rechtzeitig reagieren kénnen.
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Therapie

PoTS ist zur Zeit noch nicht heilbar. Das Ziel der Behandlung ist nach
der Ursachenfindung und der Therapie der Ko-Erkrankungen, die
Minimierung aller auftretenden Symptome, um ein weitgehend
normales Leben zu erméglichen. Dazu ist iiblicherweise eine
Kombination verschiedener Mafinahmen nétig. Da die meisten
Patienten eine Mischung der Merkmale unterschiedlicher Untertypen
aufweisen, muss die Therapie individuell angepasst werden. Dabei kann
nicht allein auf Medikamente gesetzt werden, sondern die Patienten
missen moglicherweise ihre bisherige Lebensweise dndern. Es braucht
tatsichlich beides. Ohne Hydratation mit ausreichendem Trinken,
konnen die Medikamente nicht richtig wirken.

Ein Hausarzt, welcher die medizinischen Mafinahmen koordiniert, ist
von Vorteil. Er iiberweist an notwendige Spezialisten wie Neurologen,
Kardiologen, Endokrinologen, Genetiker, Mastzellspezialisten und

setzt die von ihnen empfohlenen Therapien mit um.

Neue Gewohnheiten

Blutvolumen erbihen/ Vendsen Riickfluss erbiben

Ausreichend trinken, das Ziel ist 2,5 bis 3 Liter pro Tag. Am besten
schon vor dem Aufstehen ein grofies Glas Wasser/Elektrolytlosung
trinken. Das Trinken eines grofien Glases kaltes Wasser kann bei
manchem fiir 2 bis 3 Stunden die orthostatischen Symptome

vermindern.

Die Muskelpumpe aktivieren (Stehen mit gekreuzten Beinen,
Fiuste ballen, Fiile beim Sitzen héher stellen...), Beine hoch legen (bei

Versacken des Blutes in den Beinen).

Die Salzaufnahme erh6hen. Das Ziel ist 8-10 g Salz pro Tag zu sich
zu nehmen; z.B. salziges Essen und Trinken bevorzugen, zusitzlich

Salzen, Salztabletten einnehmen.

Kompressionsstrumpfhose (Klasse 11, auf Rezept) oder
Kompressions-Sportbekleidung tragen, evtl. auch fiir den Bauch und
die Arme.

Das Kopfende des Bettes erhéhen, gesamte Bett schrig stellen.

Die sehr langsame intravendse Gabe einer isotonischen Salzl3sung
bewirkt einen schnellen Effekt. Aufgrund der Nebenwirkungen
(Venenvernarbung oder bei Port Sepsisgefahr) ist dies keine Therapie
der 1. Wahl, jedoch geeignet vor bestimmten Situationen oder falls es
nicht gelingt, die Symptome des PoTS anderweitig ausreichend zu
kontrollieren. Dafiir hat sich eine Infusion alle drei Tage oder 1 x pro
Woche bewihrt.
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Die Symptome
kommen und gehen

Die Schwere der Beeintrachti-
gungen kann wechseln, manchmal
gibt es auch (fast) symptomlose
Zeiten. Mancher leidet unter den
Symptomen vor allem nach dem
Aufstehen, am Vormittag. Doch gibt
es auch Betroffene, denen es
morgens relativ gut geht, erst im
Laufe des Nachmittags verschlech-
tert sich der gesundheitliche
Zustand.

Insgesamt verstarken Schmerzen
und Stress, sei es aus der Umgebung
(z.B. Hitze, groBer Larm, grelles Licht)
oder innerlich (z.B. Dehydrierung,
psychischer Stress), die Symptome.
Dabei sieht man den Betroffenen
ihre Erkrankung i.d.R. nicht an.

Medikamente bei POTS
Fludrocortison (Astonin H)
Desmopressin (Minirin)

Midodrin (Gutron)

Ivabradin (Procoralan)

Beta-Blocker (Metoprolol,
Propranolol) in geringer Dosis

Pyridostigmin (Kalymin,
Mestinon) Rivastigmin
Clonidin

H1 und H2 Antagonisten

Cromoglicinsédure

Acetylsalicylsdure (Aspirin)
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AufSerdem
Auftretende Schlafprobleme im Schlaflabor abkliren lassen und

Mafinahmen zur Schlafverbesserung umsetzen.

Ein angepasstestes () Trainingsprogramm beginnen:
Vor allem aerobes Training, dabei unbedingt darauf
achten, sich nicht zu iiberanstrengen. Meist wird zu
Beginn ein aufrechtes Training nicht vertragen, deshalb
dann im Sitzen oder sogar Liegen trainieren. Besonders
Oberschenkel- und Wadenmuskulatur trainieren. Sich bei
Physiotherapeuten gute Ubungen zeigen lassen, evtl.

kardiologische Reha, super ist Wasserjogging,

Schwimmen, Krafttraining dazu nehmen.

Trigger vermeiden: Dehydrierung, Hitze, grofie Mahlzeiten, Alkohol,

grofier Larm, Stress, verschlimmern i.d.R. die Symptome.

Fir Entspannung sorgen, denn zu POTS als Dysautonomie gehért in
der Regel ein Ungleichgewicht zwischen Sympathikus und Para-
sympathikus. Um den Sympathikus zu dimpfen sind regelmifiige, iiber
den Tag verteilte Entspannungsiibungen sehr sinnvoll.

Medikamente

Wirkung Nebenwirkung

Blutplasma Expander Odeme, Hypokaldmie

Blutplasma Expander Hyponatramie

Erhoht den vendsen Rickfluss, Kopfschmerzen, Gansehaut,

vermindert die Tachykardie Kribbeln an der Kopfhaut

Vermindert die Tachykardie Kopfschmerzen, Bradykardie

Vermindert die Tachykardie/
Reduziert das Herzklopfen

Hypotension, Fatigue,
Symptome werden starker

Erhoht den vendsen Rickfluss, Diarrho

vermindert die Tachykardie

Reduziert die Tachykardie
(bei hyperadrenergem POTS)

Geistige Eintribung, Fatigue,
periphere Vasodilation

Blockieren das Histamin Beeintrachtigt die

Aufmerksamkeit

Blockiert die
Histaminausschittung

Ausschlag
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Oft miissen mehrere Medikamente ausprobiert werden, bis
das geeignete Einzelmedikament oder die beste Medikamen-
tenkombination gefunden ist.

Leben mit PoTS

Trotz all dieser Mafinahmen ist bisher PoTS durch die Medizin
nicht heilbar. Doch fiir die meisten Betroffenen kann die Sympto-
matik verbessert werden. Bei einem Teil der Patienten verschwin-
den die Symptome, manchmal macht das PoTS fiir einige Jahre
Pause, manchmal fiir immer. Aber bei einem kleinen Teil nehmen

die Symptome im Laufe der Zeit an Zahl und Stirke zu.

Bei anhaltenden oder zunehmenden Symptome muss immer
wieder neu eine Evaluation des PoTS und der evtl. Ko-
Erkrankungen erfolgen. Denn die Forschung dazu ist noch lange
nicht abgeschlossen und es gibt laufend neue Erkenntnisse oder

diagnostische Moglichkeiten.

Um mit den Einschrinkungen durch PoTS ein gutes Leben zu
fithren kénnen, muss manchmal ein Teil des Lebens angepasst
werden. Da i.d.R. nicht mehr alle vorher angestrebten Ziele
erreichbar sind, miissen sich die Patienten neue Ziele setzen, neue
Hobbys finden, eventuell muss sogar ein neuer Arbeitsplatz
gefunden werden. Fiir manche stark betroffene Patienten ist es gar
nicht méglich, regelmiflig einer bezahlten Arbeit nachzugehen.

Diese vom chronischen Krankheitszustand bedingten
Verinderungen und Einschrinkungen alleine zu meistern,
itberfordert PoTS-Patienten in vielen Fillen. Zur Uberwindung
dieser Lebenskrise sollte dann psychologische Hilfe in Anspruch

genommen werden.
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Fatigue
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