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Zusammenfassung

Die Kipptischtestung erméglicht eine Differen-
zialdiagnose der orthostatischen Dysregulatio-
nen. Obwohl das posturale Tachykardiesyndrom
(POTS) besonders bei jiingeren Frauen eine hau-
fige Variante der Kreislaufdysregulation dar-
stellt, wird es in Deutschland noch zu selten dia-
gnostiziert. POTS ist gekennzeichnet durch einen
ibermaBigen Pulsanstieg im Stehen bei kaum
verandertem mittleren Blutdruck. Es treten Sym-
ptome der orthostatischen Intoleranz auf, die
zum Hinsetzen oder Hinlegen zwingen. Die or-
thostatischen Beschwerden sind auf eine zuneh-
mende Hyperventilationsneigung mit konseku-
tiver Hypokapnie und zerebraler Perfusionsmin-
derung zuriickzufiihren. Atiologisch liegt dem
POTS eine Stérung der sympathisch vermittelten
peripheren Vasokonstriktion zugrunde, die im

che Begriffe zur Beschreibung un-

terschiedlicher Formen orthostati-
scher Kreislaufbeschwerden. Leider
werden diese Begriffe nicht einheitlich
verwendet. Zum Teil wird dieselbe
Form der Kreislaufdysregulation von
verschiedenen Autoren unterschiedlich
benannt (zum Beispiel ,,hypoadrener-
ge* oder ,,asympathikotone* Fehlregu-
lation bei verminderter sympathisch in-
duzierter Vasokonstriktion), zum Teil
werden verschiedene Dysregulations-
formen identisch bezeichnet (zum Bei-
spiel ,,Orthostasereaktion fir die hy-
poadrenerge Hypotension und fir die
neurokardiogene Synkope). Schlecht
definiert ist auch die so genannte ,,sym-
pathikotone* oder auch ,,hypersympa-
thische* Dysregulation. Viele Autoren
sehen als Kernmerkmal dieser Storung
einen erheblichen Pulsanstieg im Ste-
hen. Manchmal wird auch gefordert,
dass dabei der Blutdruck im Stehen ab-
fallen soll; der GbermaRige Pulsanstieg
wird also als kardiale Gegenregulation
gegen eine orthostatische Hypotension
gedeutet. Andere Autoren stellen da-
gegen einen (zumindest diastolischen)

Es existieren in der Medizin zahlrei-
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Posturales

Tachykardiesyndrom

In Deutschland bislang zu selten

diagnostiziert

Stehen zu ausgepragtem vendsen Pooling und
zu einer erhdhten kapillaren Filtrationsrate und
damit zur orthostatischen Hypovoldmie fiihrt.
Pharmakologisch kann das POTS mit Mineralo-
corticoiden zur Anhebung des Blutvolumens
oder mit o,-Agonisten zur Verbesserung der pe-
ripheren Vasokonstriktion behandelt werden.

Schliisselwérter: Kipptischtest, Synkope, Funk-
tionsdiagnostik, Tachykardiesyndrom

Summary

Postural Tachycardia Syndrome

The differential diagnosis of orthostatic syn-
dromes includes the postural tachycardia syn-
drome (POTS). Primarily young women are
affected by this syndrome. POTS is characteriz-

Blutdruckanstieg neben dem Uber-
schieflenden Pulsanstieg heraus (,,hy-
perdiastolische Dysregulation*). Dabei
wird pathophysiologisch eine allgemei-
ne sympathische Ubererregbarkeit po-
stuliert.

Die Begriffsvielfalt bei der Bezeich-
nung dieser Storung, die Unklarheit
der diagnostischen Kriterien sowie die
inkompatiblen pathophysiologischen
Sichtweisen bezuglich des Mechanis-
mus haben dazu beigetragen, dass die
mit massiver Tachykardie einhergehen-
de Orthostasereaktion in der Kklini-
schen Praxis wenig beachtet wird. Da-
bei hat es in den USA und in Europa in
den vergangenen zehn Jahren erhebli-
che Forschungsanstrengungen gege-
ben, um dieses Syndrom genauer zu
charakterisieren. In der Fachliteratur
findet man jetzt im Wesentlichen nur
noch zwei Benennungen fir diese
Stdrung, ndmlich ,,orthostatische Into-
leranz“ und ,,posturales Tachykardie-
syndrom*. Wegen der spezifischeren

Klinik fiir Neurologie mit Klinischer Neurophysiologie
(Leiter: Prof. Dr. med. Peter Berlit), Alfried Krupp Kranken-
haus, Essen

ed by excessive tachycardia during standing
without a significant fall in blood pressure.
Progressive symptoms of orthostatic intoler-
ance force the patient to take a sitting or
supine position. Hyperventilation with conse-
cutive hypocapnia and reduction in cerebral
perfusion are responsible for orthostatic in-
tolerance. The disturbance of sympathetically
induced peripheral vasoconstriction plays a
major role in the etiology of POTS. This leads
to excessive venous pooling, capillary filtra-
tion, and central hypovolemia during stand-
ing. The pharmacological treatments of POTS
include mineralocorticoids to increase the
blood volume and o,,-agonists to improve peri-
pheral vasoconstriction.

Key words: tilting-table-test, syncope, func-
tional testing, tachycardia syndrome

Bezeichnung und der griffigen Ab-
kirzung wird hier der Begriff postura-
les Tachykardiesyndrom (POTS) préafe-
riert.

Ziel dieser Ubersicht ist es, die we-
sentlichen Merkmale des POTS aufzu-
zeigen, die neueren pathophysiologi-
sche Vorstellungen hierzu zu diskutie-
ren und die Beziehungen zu anderen
Orthostasesyndromen zu beschreiben.
Der Beitrag konzentriert sich auf die
Befunde, die wesentlich zum Verstand-
nis des POTS beigetragen haben.

Definition

In der neueren Literatur besteht lber-
wiegend Einigkeit dartber, dass bei der
Kipptischtestung ein POTS unter fol-
genden Bedingungen diagnostiziert
werden sollte (5):

® Anstieg der Herzrate innerhalb
von 10 Minuten nach dem Hinstellen
auf mindestens 30 Schlage/Minute tber
dem Niveau im Liegen

oder

® auf mindestens 120 Schlage/Minu-
te absolut,
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® kein pathologischer Blutdruckab-
fall (also systolischer Abfall nicht mehr
als um 20 mm Hg und diastolischer Ab-
fall nicht mehr als um 10 mm Hg),

® zunehmende Symptome orthosta-
tischer Intoleranz.

Das POTS ist also durch ein typisches
Muster von orthostatischen Kreislauf-
reaktionen charakterisiert, das in der
Regel klar von den beiden anderen
pathologischen Reaktionsformen diffe-
renziert werden kann. Bei der hypo-
adrenergen orthostatischen Hypoten-
sion liegt ein sofort einsetzender or-
thostatischer Blutdruckabfall bei ver-
mindertem Pulsanstieg vor, bei der neu-
rokardiogenen Synkope (synonym: va-
sovagale oder neural vermittelte Synko-
pe) ein plotzlicher Blutdruckabfall mit
(relativer) Bradykardie nach langerem
Stehen.

Symptomatik

Patienten, bei denen ein POTS diagno-
stiziert wird, klagen Uber eine mehr
oder weniger stark ausgepréagte Unver-
traglichkeit von langerem Stehen. Sie
berichten Uber ein zunehmendes Be-
nommenheitsgefiihl oder Leeregefihl
im Kopf, Standunsicherheit, Palpita-
tionen, Ubelkeit, Schwéche, Zittern,
Angstlichkeit, das Bed(irfnis sich hinzu-
setzen oder hinzulegen. Viele Patienten
beklagen orthostatische Synkopen. Die
Anamnese geht oft Gber viele Jahre; zur
Vorstellung beim Arzt kommt es meist
wegen einer Verschlimmerung der
Symptomatik.

Epidemiologie

Gesicherte Daten zur Pravalenz des
POTS in der Allgemeinbevodlkerung lie-
gen nicht vor. Schétzungen des Autono-
mic Dysfunction Centers in Nashville
kalkulieren die Pravalenz auf circa 0,2
Prozent. Demnach waére in Deutschland
mit circa 160 000 POTS-Patienten oder
in einer Stadt wie Essen bei 600 000
Einwohnern mit 1200 Betroffenen zu
rechnen. Die meisten Patienten sind
zwischen 15 und 50 Jahre alt, 80 Prozent
der Patienten sind Frauen (11). POTS
ist also vorwiegend eine Erkrankung
jungerer Frauen.
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Bei etwa 50 Prozent lag vor Aus-
bruch der Symptomatik eine virale In-
fektion vor. Eine gewisse Komorbiditat
(die prozentualen Schatzungen vari-
ieren erheblich) besteht mit Angster-
krankungen (insbesondere mit der Pa-
nikstérung), somatoformen Stérungen
und einem Mitralklappenprolaps. Die
Prognose des POTS im Langzeitverlauf
ist glinstig: 80 Prozent von 40 POTS-Pa-
tienten gaben mindestens 18 Monate
nach der initialen Untersuchung eine
deutliche Besserung der orthostati-
schen Beschwerden an (14).

Orthostatische
Regulationsmuster

Die pathologischen Besonderheiten
des POTS werden erstim Vergleich mit
der physiologischen Kreislaufregula-
tion deutlich. Unter normalen Bedin-
gungen werden circa 600 mL Blut vom
zentralen Blutvolumen in intraabdo-
minale Richtung, ins Becken und in die
Beine verschoben (vendses Pooling).
Ohne Gegenregulation wirde dadurch
ein erheblicher Blutdruckabfall um 50
mm Hg systolisch oder mehr ausgeldst
werden. Dies wird in erster Linie durch
eine direkte oder indirekte (Katechol-
aminausschittung vom Nebennieren-
mark) sympathisch vermittelte arte-
riolare Vasokonstriktion verhindert,
die vorwiegend in den Beinen, Armen
und im Splanchnicusgebiet stattfindet.
Grundlage hierfir ist der so genann-
te Baroreflex: Orthostatisch bedingte
Druckabféalle werden in bestimmten
arteriellen GefaRabschnitten (zum Bei-
spiel Karotissinus, Aortenbogen), aber
auch im Niederdrucksystem (rechtes
Herz, Lungen), gemessen und Uber die
Hirnnerven 1X und X zum medullaren
Kreislaufzentrum gemeldet. Hier wird
als Gegenmalnahme eine sympathi-
sche Aktivierung mit der oben genann-
ten vasokonstriktiven Wirkung aus-
geldst. Ferner wird auch der kardiale
Sympathikus aktiviert, was zu dem be-
kannten positiven chronotropen, in-
otropen und dromotropen Effekt am
Herzen fihrt. Zusatzlich tragt eine
Hemmung des Herzvagus zur tachy-
karden Reaktion bei.

Im Verlauf langeren Stehens kom-
men weitere unterstiitzende Malinah-

men hinzu (Aktivierung des Renin-
Angiotensin-Systems), die eine Blut-
druckstabilisierung durch Natrium-
und Flussigkeitsretention bewirken.
Nach circa 30 Sekunden ist die rein au-
tonom vermittelte Orthostasereaktion
abgeschlossen; die typischerweise hier-
durch ausgel6sten Kreislaufverdnde-
rungen sind in der Tabelle dargestellt.
Der periphere Widerstand steigt im
Stehen um circa 25 Prozent an. Der ver-
minderte ventse Ruckstrom (aufgrund
der Volumenverschiebung in die Bei-
ne) tragt wesentlich zum reduzierten
Schlagvolumen um circa 35 Prozent
bei. Durch die gleichzeitige Herzraten-
erhéhung fallt das Herzminutenvolu-
men aber nur um circa 20 Prozent ab.
Mit der Ohmschen Kreislaufformel
(Blutdruck = Herzminutenvolumen X
peripherer Widerstand) l&sst sich gut
demonstrieren, dass durch diese Effek-
te der mittlere Blutdruck etwa kon-
stant gehalten werden kann.

Beim POTS-Patienten (Tabelle) fallt
das Schlagvolumen etwas starker ab
als beim Normalprobanden. Aufgrund
der ausgepragten Tachykardie wird
aber das Herzminutenvolumen weni-
ger als im Normalfall reduziert. Der
periphere Widerstandsanstieg fallt da-
gegen geringer aus. Nach der Ohm-
schen Formel ergibt sich wiederum,
dass der mittlere Blutdruck konstant
bleibt. Der systolische Druck fallt et-
was starker, der diastolische steigt et-
was mehr als normal.

Die Tabelle zeigt die Verhaltnisse bei
Patienten mit schwerer hypoadrenerger
orthostatischer Hypotension bei Dys-
autonomie. Bei diesen Patienten kann
der orthostatische Blutdruckabfall we-
der kardial (Herzminutenvolumen)
noch durch Vasokonstriktion (periphe-
rer Widerstand) kompensiert werden.

POTS-Patienten leisten also die
Blutdruckstabilisierung im Stehen
starker durch eine kardiale Aktivie-
rung als durch periphere VVasokonstrik-
tion. Hierfir sind zwei mdgliche Ursa-
chen denkbar:

® Die periphere Vasokonstriktion
ist insuffizient, oder

® der Baroreflex ist von vorne her-
ein starker auf die Aktivierung der
kardialen Mechanismen angelegt, so-
dass eine zusatzliche Vasokonstriktion
unnotig ist.
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Periphere sympathische
Neuropathie

In den letzten Jahren mehren sich die
Hinweise, dass zumindest fir einen
hohen Anteil der POTS-Patienten die
erste Hypothese zutrifft. Forschungs-
ergebnisse verschiedener Arbeitsgrup-
pen flgen sich zunehmend zu einem
koharenten Bild der Pathogenese des
posturalen Tachykardiesyndroms zu-
sammen. Bereits vor zehn Jahren leg-
ten Schondorf und Low (15) das Kon-
zept einer langenabhangigen autono-
men Neuropathie beim POTS vor, die

den Befund reduzierter Noradrena-
lin-Freisetzung und -Wiederaufnahme.
Beide Patientinnen sowie vier weitere
an POTS leidende Familienangehori-
ge wiesen im Unterschied zu den ge-
sunden Geschwistern eine Mutation
im Gen fiir den Noradrenalin-Trans-
porter auf Chromosom 16q auf. Dieses
Membranprotein ermdglicht norma-
lerweise die Wiederaufnahme von Nor-
adrenalin in die Prasynapse, wo das
Noradrenalin entweder von den Vesi-
keln gespeichert oder durch Mono-
aminoxidase metabolisiert wird. Die
mutante Variante des Noradrenalin-

Tabelle
Orthostatische Veranderung einzelner Kreislaufparameter nach autonomer Gegen-
regulation
Kreislaufparameter Normale Reaktion POTS Dysautonomie
Blutdruck, systolisch 0-10mmHg ¥ | 0-20 mm Hg Vv > 20 mm Hg Vv
Blutdruck, diastolisch 5-10mmHg N | 5-20mmH g > 10 mm Hg
Herzrate 10-20/Min N > 30/Min D 0-10/Min A
Schlagvolumen (Prozent) 3BV 40 > 40V
Herzminutenvolumen (Prozent) 20V 10V >335V
Peripherer Widerstand (Prozent) 251N 101n <10
Bei den Verdnderungsangaben handelt es sich um zentrale Tendenzen, die in verschiedenen Studien gefunden wurden. POTS, posturales
Tachykardiesyndrom

zu einer Stérung der sympathisch ver-
mittelten VVasokonstriktion vor allem in
den unteren Extremitaten fihre. Pas-
send dazu findet man auch haufig Sto-
rungen in den sudomotorischen sympa-
thischen Bahnen zu den FuRen. In ei-
ner viel beachteten Arbeit aus dem
Jahr 2000 konnten Jacob und Mitarbei-
ter (7) nachweisen, dass bei POTS-Pati-
enten die Noradrenalinausschittung zu
den Arteriolen der Beine bei sympathi-
scher Stimulation reduziert ist. Zu-
gleich ergaben sich auch Hinweise fur
eine herabgesetzte Noradrenalin-Wie-
deraufnahme in die terminalen Ner-
venfasern der Beine.

Diese Befunde stitzen also eine
sympathische Dysfunktion im Bereich
der unteren Extremitaten. Ebenfalls
im Jahr 2000 publizierte dieselbe Ar-
beitsgruppe Ergebnisse einer geneti-
schen Untersuchung bei einem eineii-
gen Zwillingspaar (17). Beide Frauen
zeigten die typischen POTS-Sympto-
me und bei sympathischer Stimulation

Transporters ist nahezu komplett
funktionsunféhig. Durch die blockier-
te Wiederaufnahme von Noradrenalin
und die Abwanderung des freigesetz-
ten Noradrenalins in die Blutbahn
werden offenbar die prasynaptischen
Noradenalinspeicher geleert, wodurch
letztendlich das vasokonstriktorische
Potenzial der Synapse herabgesetzt
wird. Die Bedeutung der gestorten
Noradrenalinwiederaufnahme fiir die
orthostatische Intoleranz konnte in-
zwischen auch bei Normalprobanden
gezeigt werden, die mit dem selektiven
Noradrenalin-Wiederaufnahmehemmer
Reboxetin (8 mg pro Tag) behandelt
wurden. Bei Gabe dieses Medika-
ments entwickelten sich die in der Ta-
belle gezeigten POTS-typischen Kreis-
laufveréanderungen (16).

Die genannte Mutation konnte bis-
her allerdings nur in dieser einen Fa-
milie nachgewiesen werden, sodass
nach weiteren Defekten gesucht wer-
den muss.
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Hypovoldamie

Etwa die Halfte der POTS-Patienten
zeigt bei Blutvolumenbestimmungen
eine mehr oder weniger ausgeprégte
Hypovolamie mit Werten zwischen 77
Prozent und 89 Prozent des norma-
len Blutvolumens (8). Im Extremfall
fehlt den Patienten also mehr als ein Li-
ter Blut. Dabei handelte es sich um an-
sonsten gesunde und nicht mit Diureti-
ka behandelte Patienten. Jacob und
Mitarbeiter (8) bestimmten eine sehr
hohe Korrelation von 0,84 zwischen
dem relativen Blutvolumen und der
Plasma-Renin-Aktivitat. Eine ahnlich
hohe Korrelation besteht zwischen
relativem Blutvolumen und der Aldo-
steronkonzentration. Diese Zusammen-
hange weisen darauf hin, dass die Ur-
sache der Hypovolémie in einer redu-
zierten Wasser- und Natriumretention
durch die Niere liegen kdnnte. Die Au-
toren spekulieren, dass hierfir eine
sympathische Dysfunktion auf der Ebe-
ne der Nierenarterien verantwortlich
sein kénnte.

Die Bedeutung einer Hypovolamie
fir die Orthostasereaktion ist offen-
sichtlich: Durch den zusatzlichen zen-
tralen Blutverlust von mehr als ei-
nem halben Liter im Stehen durch
venoses Pooling erreicht das zentrale
Blutvolumen kritisch niedrige Werte,
die eine massive Baroreflexaktivierung
mit entsprechender Tachykardie auslo-
sen kdnnen.

Venoses Pooling und erhohte
kapillare Filtration

Die bisher abgehandelten Pathomecha-
nismen alleine kénnen noch nicht
die Dynamik der Kreislaufveranderung
beim POTS im Verlaufe langeren Ste-
hens erklaren. Typischerweise steigt
namlich die Herzrate bei POTS-Patien-
ten im Stehen kontinuierlich an. Wéh-
rend bei Kreislaufgesunden der Herzra-
tenanstieg zwei Minuten nach dem Hin-
stellen weitgehend abgeschlossen ist (10
bis 15 Schlage/Minute Gber dem Wert im
Liegen) und bis zur zehnten Minute viel-
leicht noch um ein bis zwei Schlage/Mi-
nute ansteigt, haben POTS-Patienten
meist schon nach zwei Minuten das Kri-
terium des Herzratenanstiegs um 30
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Schlage/Minute erreicht und liegen nach
zehn Minuten oft schon bei 35 bis 50
Schlagen/Minute Uber dem Ausgangsni-
veau. Vor dem Hintergrund der bisher
besprochenen Pathomechanismen l&sst
dieser Befund entweder vermuten, dass
die ohnehin reduzierte Vasokonstriktion
zunehmend weiter versagt oder dass das
Ausmald der orthostatischen Hypovola-
mie mit der Standdauer zunimmt. Evi-
denz liegt fur die zweite Hypothese vor.
An einer Stichprobe von jugendlichen
POTS-Patienten wurde gezeigt, dass vie-
le Patienten bereits im Liegen einen er-
héhten Venendruck in den Beinen auf-
weisen (16 mm Hg versus 10 mm Hg bei
Gesunden) und dass wahrend des Ste-
hens das VVolumen der Beine signifikant
mehr zunimmt als bei Gesunden (18).
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A2798

Neurokardio-
gener Reflex

Hypotension,
Bradykardie
Synkope

Das konnte sowohl auf erhdhtes vendses
Pooling als auch auf eine starkere kapilla-
re Flussigkeitsfiltration zurtckgefuhrt
werden. Durch die geringere Arteriolen-
konstriktion findet ein geringerer Druck-
abfall zu den Kapillaren und Venen statt,
wodurch sich die erhohte kapillare Filtra-
tion und Blutspeicherung in den Venen
erklart. Wahrend die Fullung der veno-
sen Speicher rasch nach dem Stehen ab-
geschlossen ist, schreitet die kapillare Fil-
tration und Odembildung im Gewebe
der Beine kontinuierlich fort. Bereits bei
Gesunden ist dieser Effekt betrachtlich:
Drei Minuten nach dem Stehen ist das
Plasmavolumen bereits um 328 mL redu-
ziert, nach zehn Minuten betragt der
Flissigkeitsverlust bereits 671 mL (12).
Danach féllt das Plasmavolumen nur
noch maRig ab. Bei POTS-Pati-
enten kann der durch Filtration
bedingte Volumenverlust dop-
pelt so hoch sein (1, 18). Die
progressive Tachykardie im
Stehen ist also am ehesten als
Baroreflexantwort auf die hy-
povoldmisch bedingte fort-
schreitende Reduktion des
zentralen Venendruckes bezie-
hungsweise des Schlagvolu-
mens zu verstehen.

Baroreflexaktivierung

Die Baroreflexsensitvitat, ge-
messen als Veranderung des R-
R-Intervalls bezogen auf die
Amplitude von spontan auftre-
tenden oder induzierten Blut-
druckanderungen (in ms/mm
Hg), ist bei POTS-Patienten im
Liegen ungestort oder nur
maRig reduziert, im Stehen ist
die Reduktion der Baroreflex-
sensitivitdat gegeniber Kon-
trollprobanden aber ausge-
pragt (3, 4, 10, 18). Dies lasst

Wirkungsgefuige der atiologischen
(sympathisches Defizit) und patho-
physiologischen (Baroreflexaktivie-
rung und respiratorische Reaktion
auf Hypovolamie) Faktoren, die letzt-
lich zur orthostatischen Intoleranz
beim POTS beziehungsweise zur neu-
rokardiogenen Synkope fiihren. Das
Schema wurde vom Autor entwickelt,
um die Befunde verschiedener Ar-
beitsgruppen zu integrieren.

sich durch einen Deckeneffekt erklaren:
Die Variationsmoglichkeiten der Herzra-
te sind bei exzessiver Tachykardie einge-
schrankt. Eine Storung der zentralen
Baroreflexverschaltung muss also nicht
angenommen werden.

Hirndurchblutung

Im Verlaufe langeren Stehens kommt es
beim POTS also zu einer zunehmend
starkeren kardialen Aktivierung, um ge-
gen die zunehmende Hypovolamie an-
zukdmpfen. Immerhin kann dadurch
Uber langere Zeit der Blutdruck stabil
gehalten werden. Trotzdem setzen oft
schon frih die orthostatischen Be-
schwerden ein. Aufschluss geben hierfur
Untersuchungen mit der transkraniellen
Dopplersonographie. Relative Anderun-
gen der Blutflussgeschwindigkeiten
(CBFV) ermdglichen Ruckschliisse auf
veranderte Hirnperfusion. POTS-Patien-
ten zeigen schon kurz nach dem Hinstel-
len einen CBFV-Abfall um circa 20 Pro-
zent im Unterschied zu etwa 10 Prozent
bei Gesunden (3, 13). Auf dem Hohe-
punkt der orthostatischen Intoleranz
nach durchschnittlich 11 Minuten war die
CBFV in einer eigenen Studie mit sieben
POTS-Patienten schon um 33 Prozent
abgefallen (3). Novak und Mitarbeiter
(13) konnten durch gleichzeitige CO,-
Messungen zeigen, dass die CBFV-Re-
duktion beim POTS hochgradig mit Hy-
pokapnie korreliert: Durch Hyperventi-
lation fiel der endexspiratorische CO,-
Wert nach 10 Minuten im Stehen um 10
mm Hg ab, bei den Gesunden nur um 4
mm Hg. Durch kontrollierte Ruickat-
mung konnte bei den Patienten der CO,-
Wert deutlich angehoben werden und
auch der subjektive Zustand besserte
sich dadurch. Inzwischen tberblickt man
zahlreiche Patienten ohne orthostatische
Intoleranz, die gleichwohl die POTS-ty-
pischen Kreislaufveranderungen auf
dem Kipptisch zeigen. Diese Patienten
weisen in der CBFV und im endexspira-
torischen CO,-Partialdruck keine patho-
logischen Abfalle auf. Man konnte also
spekulieren, dass die Eigenwahrneh-
mung der massiven kardialen Aktivie-
rung bei einem Teil der POTS-Patienten
zu einer panikartigen Reaktion fuhrt, die
zu Zittern, Angstlichkeit, weiterer Zu-
nahme der Tachykardie und Hyperventi-
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lation fiihrt. Nur diese Patienten ent-
wickeln dann wegen der Hypokapnie
auch das Vollbild der orthostatischen In-
toleranz.

Posturales Tachykardiesyndrom
und Synkope

Viele POTS-Patienten berichten Uber
spontan auftretende Synkopen. Interes-
santerweise findet man Synkopen bei Pa-
tienten mit ausgepragter orthostatischer
Intoleranz seltener als bei Patienten, die
lange Zeit beschwerdefrei stehen kon-
nen. Die orthostatisch intoleranten Pati-
enten haben namlich eine lange prasyn-
kopale Vorlaufzeit und merken, wann sie
sich hinsetzen mussen. Wenn man sie auf
dem Kipptisch langer stehen l&sst, kann
man bei ihnen, wie auch bei den unemp-
findlicheren Patienten, eine Synkope
auslosen. Dabei handelt es sich in aller
Regel um eine neurokardiogene Synko-
pe, also um eine vom Gehirn reflexartig
ausgeldste Hypotension mit Bradykardie
und zerebraler Hypoperfusion (3). Die
neurokardiogene Synkope entspricht
pathophysiologisch der bradykarden und
hypotonen Reaktion im Verlaufe eines
hamorrhagischen Schocks. In beiden
Féallen hat man es ja mit einer kontinuier-
lichen Abnahme des zentralen Blutvolu-
mens zu tun. In einem evolutionsbiologi-
schen Kontext konnte man vermuten,
dass die neurokardiogene (oder vaso-
vagale) Reaktion als lebensrettende
MaRnahme die Blutstillung einer konti-
nuierlich blutenden Wunde durch vor-
Ubergehende rapide Blutdrucksenkung
bewirken soll. Sie kann bei entsprechen-
der Kreislaufbelastung (zum Beispiel bei
forciertem vendsen Pooling in einer Un-
terdruckkammer) bei fast allen Gesun-
den ausgeldst werden (6).

Synthese

Die Grafik fasst die Wirkungszusam-
menhange der verschiedenen abgehan-
delten Pathomechanismen zusammen.
Als Kerndefizit des POTS gilt eine sym-
pathische Fehlfunktion, die vor allem zu
einer gestorten Vasokonstriktion der
Beine und zu einer verminderten Renin-
ausschittung fuhrt. Im Stehen kommt es
dadurch zu vermehrtem vendsen Pooling
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und zu gesteigerter kapillarer Filtration
mit einer Abnahme des zentralen Blut-
volumens. Ohne GegenmafRnahmen
wirde der systemische Blutdruck abfal-
len. POTS-Patienten verfuigen aber tber
einen normalen Baroreflex, der Uber das
intakte kardiale Stellglied (Tachykardie,
positive Inotropie) den Blutdruck stabili-
siert. Die starke kardiale Belastung l6st —
vermutlich im Sinne einer Angstreaktion
und vermehrt bei phobisch préadisponier-
ten Patienten — eine Hyperventilation
aus, die Uber die vasoaktive Wirkung des
CO,-Partialdruckes im Blut zu einer ze-
rebralen Minderperfusion und damit
letztendlich zur orthostatischen Sympto-
matik fuhrt. Durch die zunehmende Min-
derung des zentralen Blutvolumens kann
nach langerer Standzeit ein neurokardio-
gener Reflex aktiviert werden, der durch
aktiv herbeigefuhrte Hypotension und
Bradykardie eine Synkope induziert.

Diagnostik

Wegweisend fir die Diagnose eines
posturalen Tachykardiesyndroms ist
oft eine eindeutige Anamnese mit ge-
ringer Stehtoleranz und gegebenen-
falls orthostatischer Synkopenneigung
nach langerem Stehen in Verbindung
mit einem unauffélligen internisti-
schen und neurologischen Untersu-
chungsbefund. Andere Ursachen flr
orthostatische Intoleranz sollten aus-
geschlossen werden (zum Beispiel
Anamie, Dehydration, Schilddrisen-
dysfunktion, vasoaktive Medikamen-
te). Kardiologisch ist ein EKG erfor-
derlich, bei anamnestischem Vorliegen
von Synkopen auch ein Langzeit-EKG
und gegebenenfalls eine weiterfihren-
de kardiologische Diagnostik.

Fur den eigentlichen Nachweis des
posturalen Tachykardiesyndroms steht
idealerweise ein Kipptisch zur Verfu-
gung mit nichtinvasiver, kontinuierli-
cher Blutdruck- und Pulsmessung (zum
Beispiel mit dem Blutdruckmonitor
Portapres). Die Liegephase sollte min-
destens zehn Minuten dauern. Auch die
Stehphase mit einem Kippwinkel von
80° sollte nach Mdglichkeit zehn Minu-
ten betragen, wenn der Patient dies tole-
riert. Es muss allerdings angemerkt wer-
den, dass in vielen Fallen bereits ein nor-
maler Schellong-Test mit diskontinuier-

lichen Blutdruck- und Pulsmessungen
ein POTS aufdecken kann. Storeinfltsse
sind aber sicher bei der Kipptischte-
stung besser kontrolliert, sodass Kipp-
tischbefunde als verlasslicher gelten
konnen.

Die Diagnose wird nach den oben un-
ter ,,Definition* aufgefuhrten Kriterien
gestellt. Bei Patienten, die diese Kreis-
laufkriterien erfullen, aber keine or-
thostatischen Symptome zeigen, wird
die Diagnose ,,posturales Tachykardie-
syndrom ohne orthostatische Intole-
ranz* gestellt. Auch diese Diagnose ist
wichtig, da sie ein erhohtes Risiko fur
neurokardiogene Synkopen birgt. Geht
es primar um den Nachweis neurokar-
diogener Synkopen, muss die Standzeit
auf 45 Minuten oder bis zum Einsetzen
von Hypotension und Bradykardie aus-
gedehnt werden (2).

Fallt der Blutdruck schon initial und
dann anhaltend um mehr als 20/10 mm
Hg ab, so wird eine orthostatische Hy-
potension diagnostiziert, die eine ge-
naue Ursachenforschung erfordert (au-
tonome Stérung? internistische oder
neurologische Grunderkrankung? me-
dikamenteninduziert?).

Therapie

Leider liegen nur wenige Therapiestudi-
en zum POTS vor. Diese wurden zumeist
an kleineren Stichproben durchgefuhrt.
Bewahrt haben sich in der Therapie ei-
nerseits Ansétze, die auf eine Erhéhung
des Blutvolumens abzielen, andererseits
MaRnahmen zur Verbesserung der peri-
pheren Vasokonstriktion. Zu den erste-
ren MalRnahmen gehort zunachst die
Einhaltung einer strengen Diat mit aus-
reichender Kochsalz- und Flissigkeitszu-
fuhr (2 bis 3 Liter Mineralwasser am
Tag). Der volumensteigernde Effekt die-
ser Diat kann durch Einnahme von Flu-
drocortison (0,1 bis 0,2 mg/Tag) noch ver-
bessert werden.

Eine Verbesserung der orthostati-
schen Toleranz und der orthostatischen
Tachykardie kann auch durch die Gabe
von o, -Agonisten zur Unterstutzung der
peripheren Vasokonstriktion erreicht
werden (9). Ublicherweise wird die Gabe
von Midodrin in 3 bis 4 Einzeldosen von
jeweils 5 bis 10 mg empfohlen. In Einzel-
féllen kann die Verabreichung von Beta-
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blockern hilfreich sein, wahrend sich die
POTS-Symptomatik anderer Patienten
dadurch verschlechtert. Die von Beta-
blockern profitierenden Patienten sind
moglicherweise diejenigen, deren Klini-
sches Bild von den panikartigen sekun-
déaren Reaktionen dominiert wird. Sie
profitieren auch oft von einer selektiven
Serotoninwiederaufnahmehemmung
(zum Beispiel mit dem Antidepressivum
Paroxetin 20 mg/Tag). Schliel3lich konnte
der Autor in einigen Fallen Patienten an-
leiten, der orthostatischen Hyperventila-
tion durch entspanntes Atmen mit circa
sechs bis neun Atemzigen pro Minute
entgegenzuwirken und damit das Auftre-
ten orthostatischer Beschwerden zu ver-
hindern.

Reslimee

Orthostatische  Kreislaufbeschwerden
bei jingeren Menschen koénnen zu er-
heblichen Funktionseinschrankungen im
Alltag und zu einem stark belastenden
Krankheitsgeftihl bei den Betroffenen
fuhren. Da bislang in Deutschland die
Diagnose ,,POTS* kaum bekannt ist,
fuhren diese Beschwerden haufig zu aus-
gedehnter internistischer, neurologischer
oder psychiatrischer Abklarung. Da-
bei kann die Diagnose ,,POTS* mit ei-
nem Minimum an Ausschlussdiagnostik,
durch eine gezielte Anamnese und einen
passenden Kipptischbefund gestellt wer-
den. Durch den Einsatz verhaltensmedi-
zinischer MaRnahmen (bewusstes Ge-
gensteuern gegen die Hyperventilation)
und verschiedener physikalischer und
medikamentdser Optionen kann den
meisten Betroffenen geholfen werden.
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Welche Losung zur
Koloskopievorbereitung?

Die Hintertux-Studiengruppe hat sich
unter Leitung von Prof. Ell, Wiesba-
den, der Mihe unterzogen, drei gan-
gige kommerziell erhéltliche L6sun-
gen zur Koloskopievorbereitung einer
randomisierten, geblindeten, prospek-
tiven Studie zu unterziehen. Da die
Vorsorgekoloskopie, seit dem 1. Okto-
ber 2002 im offiziellen Karzinom-
friherkennungsprogramm, zunehmend
an Bedeutung gewinnt, ist es ver-
dienstvoll, die Praparate Klean-Prep
auf der Basis der GoLytely-Ldsung,
Endofalk (auf der Basis der NuLytely-
Losung) und Fleet Phospho-Soda
(Natriumphosphonatlésung) zu ver-
gleichen.

Insgesamt nahmen 185 konsekutive
Patienten an der VVorbereitung fur eine
elektive Koloskopie teil. Die Qualitat
der Reinigungsmanahmen wurde fir

die diversen Darmsegmente von Rek-
tum bis Ascendens anhand einer Funf-
Skala-Wertung festgehalten. Klean-
Prep erwies sich gegentber Endofalk
und Fleet-Phospho-Soda signifikant
Uberlegen, was die Effizienz der
Darmreinigung anlangte, sodass die
Autoren zu dem Schluss kommen, das
eine  Polyethylen-glycol-Elektrolyt-
Lésung auf der Basis der GoLytely-
Formel als Goldstandard fir die
Darmreinigung vor einer Koloskopie
anzusehen ist. w

Ell C, Fischbach W, Keller R et al.: A randomized, blind-
ed, prospective trial to compare the safety and efficacy
of three bowel-cleansing solutions for colonoscopy
(HSG-01*). Endoscopy 2003; 35: 300-304.

Prof. Dr. med. C. Ell, Abteilung fur Innere Medizin I,
Dr. Horst Schmidt-Kliniken, Ludwig-Erhard-Stral3e 100,
65199 Wiesbaden

Dyspepsie und Helicobacter pylori

Die Autoren berichten tber die grofite
Dyspepsiestudie, die bislang weltweit
durchgefuhrt wurde. Dabei wurden
20 000 Probanden im Alter zwischen
40 und 65 Jahren in einer Screeningun-
tersuchung auf Helicobacter pylori ge-
testet und bei positivem Ergebnis
(13C-Harnstoff-Atemtest) wurde den
Probanden eine Eradikationstherapie
angeboten.

62,6 Prozent von den 20 000 Pro-
banden nahmen das Angebot des Te-
stens an, von den Getesteten waren
17,5 Prozent Helicobacter-pylori-posi-
tiv. Die Eradikationsrate von Helico-
bacter pylori betrug 95 Prozent. In der
Interventionsgruppe sank die Préva-
lenz der Dyspepsie von 24,3 auf 20,5
Prozent nach einem Jahr.

Diese Abnahme war &hnlich bei Heli-
cobacter-pylori-negativen und Helico-
bacter-pylori-positiven Personen. In der
Kontrollgruppe kam es zu einem An-
stieg der Dyspepsierate von 20,3 auf
21,5 Prozent. Gastrotsophageale Re-
fluxsymptome besserten sich gering-
fugig nach einer Eradikation von Heli-
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cobacter pylori. Au3er einer Abnahme
an Konsultationen fur dyspeptische
Beschwerden waren keine Einsparun-
gen im Gesundheitssystem nachweis-
bar.

Die Autoren kommen zu dem Schluss,
dass sich eine Dyspepsie mit der Strate-
gie ,,Erst testen, dann behandeln* nur
malig beeinflussen lasst. Eine Auswir-
kung auf Lebensqualitat oder eine Ko-
stenersparnis konnte jedenfalls nicht
nachgewiesen werden. w

Wildner-Christensen M, Hansen JM, Schaffalitzky de
Muckadell OB: Rates of dyspepsia one year after Heli-
cobacter pylori screening and eradication in a danish
population. Gastroenterology 2003; 125:372-379.

Mette Wildner-Christensen, M.D., Department of Medi-

cal Gastroenterology S, Odense University Hospital,
Denmark. E-Mail: sdm@ouh.fyns-amt.dk
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