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3. Storungen der Kreislaufregulation

3.1 Vegetative Regulationsstérungen

= Sammelbegriff fir Symptome und Beschwerden, aufgrund einer organischen Fehl-
regulation ohne das man die Ursache im Organsystem nachweisen kann.

Epidemiologie:
® Betroffen sind v.a. Frauen im mittleren Lebensalter

Atiologie:

® [diopathisch

® Familiare Probleme

® Pradestinierte Persdnlichkeitsstruktur
® Belastende Lebenssituationen

Symptomkomplexe:
® Psychische Beschwerden: Unruhe, Angst, Depressionen, Schlaflosigkeit, Abge-
schlagenheit, Sexualfunktionsstérungen...
® Physische Beschwerden:
— Atemnot
- Herzrasen, HRhSt
- Bewusstlosigkeit
- Magen- und Darmbeschwerden
- Schmerzen am Bewegungsapparat
- Schweif3regulationsstérungen

Therapie: i

=» Sehr schwere und komplexe Therapie, die nur unter Zusammenarbeit von Arzten,
Ergotherapeuten, Physiotherapeuten, Psychologen und den Angehdrigen moglich
ist.

=» Ziel der Therapie ist es, die Ursache der Erkrankung und den Nutzen fiir den Be-
troffenen heraus zu finden und diese zu behandeln!

3.2 Hypotone Regulationsstérungen

= Der systolische Blutdruck liegt <100 mmHg, der diastolische Wert liegt unter
60 mmHg. Wenn der Betroffene keine Symptome hat = kein Krankheitswert

Sonderform: Orthostatische Hypotonie — Gestérte Blutdruckregulation

Die Regulation von Herzfrequenz und peripherem Widerstand beim Transfer aus
dem Liegen in den Stand ist gestort.

Es kommt zum Abfall des systolischen Blutdrucks >20mmHg oder des diastolischen
Blutdrucks >10mmHg.
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Epidemiologie:

® FEin Viertel aller Menschen >65 Jahre leiden unter der orthostatischen Hypotonie,
dabei kann der RR im Liegen normal, oder sogar erhoht sein.

® Bei der konstitutionell bedingten Hypotonie ist der RR im Liegen und im Stand
sehr niedrig.

Atiologie und Pathomechanismus:

® FEine symptomatische Hypotonie fihrt durch eine Dilatation der Gefal3e zu einem
Blutdruckabfall.

® Ursache der Gefa3dilatation kbnnen Medikamente, Warme, infektiése Erkrankun-
gen, Varikose der Beinvenen oder mangelnde Flussigkeitszufuhr sein.

® Durch eine Abnahme der Pumpfunktion des linken Ventrikel und/oder des veno-
sen Blutes kommt es letztendlich zu einer Hypotonie, z. B. bei Herzinsuffizienz.

Klinik:

Mudigkeit

Schwindel, Ohnmacht (v.a. bei langerem Stehen)
Blasse

Schwarzwerden vor Augen

Abnahme der Leistungsfahigkeit

Kalte Hande und FuB3e

Untersuchungsmethoden:
® Bilutbild
o EKG
® Schellong-Test: Es wird das Verhalten von Blutdruck und Herzfrequenz unter
Stehbelastung erfasst.
— Durchfihrung: 10min Liegen, dann 10 min Stehen. Blutdruck- und Pulsmes-
sung finden im Abstand von 1 min statt
- Nach Schellong gilt als normal: Blutdruckabfall systolisch <20 mmHg, diasto-
lisch <10mmHg, Erhéhung der Herzfrequenz um 17 Schlage/min
- Eine hyptone Regulationsstérung liegt vor wenn: systolischer Blutdruckabfall
von 20 mmHg und mehr, der diastolische Druck steigt um 15mmHg und mehr
an, die Herzfrequenz steigt um 25-30 Schlage/min

Therapie:

® Bewegungstherapie zur Steigerung der Kérperwahrnehmung, des Sympathikoto-
nus und zur Anleitung von Eigenibungen und einem Selbsthilfeprogramm

® Ausdauertraining macht nur dann Sinn, wenn keine kérperlichen Beschwerden

vorliegen

Weglassen von blutdrucksenkenden Medikamenten

Vermehrte Kochsalz- und Flissigkeitszufuhr

Kreislauftraining

Kneipp-Anwendungen

Medikamente: Sympatomimetika

- positiv inotrope Wirkung: Steigerung der Kontraktilitdt des Myokards, Steige-
rung der Schlagkraft des Herzens, Steigerung des Schlagvolumens
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3.3 Hypertone Regulationsstérungen

= Permanenter oder regelmaBig wiederkehrender Anstieg des Blutdrucks (RR). Es

muss nicht systolischer und diastolischer Wert gleichzeitig erhdht sein.

Arterielle Hypertonie gehort zu den sog. Volks- bzw. Wohlstandskrankheiten.

® Optimaler Blutdruck: systolischer Wert bis zu 120mmHg, diastolischer Wert bis zu
80mmHg

® Bluthochdruck: systolischer Wert >140 mmHg, diastolischer Wert >90 mmHg

Epidemiologie:

® Erkrankungshéufigkeit steigt mit dem Alter und dem Ubergewicht

® Pravalenz: zwischen 50 % und 25 %, Uber 50. Lj.; 75 % bei Adipositas

® Arterielle Hypertonie ist der gréBte Risikofaktor fir Herz-Kreislauferkrankungen

Atiologie und Pathomechanismus:

® Bei einer arteriellen Hypertonie sind das Herzzeitvolumen, der periphere Wider-
stand oder beide Parameter erhoht.

® Ursachen des erhdhten peripheren Widerstands:
- Vasokonstriktion mit vermehrter Sympathikusaktivitat
- Verlust der Elastizitat der GefaBe und damit der Windkesselfunktion der Aorta
- Arteriosklerose: degenerative GefaBwandveranderungen

=» Merke: Blutdruck = Herzzeitvolumen x GefaBwiderstand

Klinik:
® Am Anfang fehlen typische Hypertoniebeschwerden
® Bei manifester, chronischer Hypertonie:
- Fruhmorgendlich auftretende Kopfschmerzen
- Belastungsdyspnoe
- Nasenbluten
- Schwindel, Ohrensausen, Nervositat (aufgrund des RR Anstiegs senkt sich die
HF und es kommt zu einer kurzzeitigen Minderversorgung der Organe mit Sau-
erstoff)
- Herzklopfen

Formen der arteriellen Hypertonie:

Primére/Essentielle arterielle Hypertonie:

Bei der essentiellen Hypertonie ist der n&chtliche Blutdruck abgesenka!

=» 90 % aller Hypertonien sind primare Hypertonien, d.h. es liegt keine Erkrankung
zugrunde, die der Ausldser der Hypertonie sein kdnnte

=» i. d. R. tritt die essentielle Hypertonie nicht vor dem 30. Lebensjahr auf

=» Die Ursache ist in den meisten Fallen idiopathisch
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Sekundare arterielle Hypertonie:
Der n&chtlich gemessene Blutdruck ist ebenfalls erhdht!
=» 10% sind sekundare Hypertonien

Ursachen:

Schwangerschaft

Nierenerkrankungen (Auslésung des Renin-Angiotensin-Aldosteron-Mechanis-
mus; Angiotensin |l ist die stérkste Blutdruck steigernde Substanz) Beispiel: bei
einer Nierenarterienstenose kommt es zu einer Minderdurchblutung der Niere und
somit zur Ausschuttung von Renin; Renin bewirkt die Abspaltung von Angiotensin
[, welches durch ACE (Angiotensin-Converting-Enzyme) in Angiotensin Il umge-
wandelt wird = Blutdruck steigt!

Hormonelle Ursachen: Tumoren der Nebenniere die Nebenniere ist ein endokri-
nes Organ, das an der Blutdruckregulation beteiligt ist (Nebennierenmark: produ-
ziert Adrenalin, Noradrenalin; Nebennierenrinde: produziert Aldosteron, Cortisol)
Aortenisthmusstenose

Zircadianer Rhythmus

Der Blutdruck ist dem Tag-Nacht-Rhythmus unterworfen

Zu bestimmten Tageszeiten hat man ein physiologisches Blutdruckhoch bzw. -tief
- Blutdruckminimum: ca. 3.00 Uhr nachts.

— Blutdruckmaximum: ca. 15.00 Uhr nachmittags.

Risikofaktoren einer essentiellen Hypertonie:

(wichtig)

Diabetes mellitus

Metabolisches Syndrom

Hoher Koffeinkonsum: Koffein aktiviert den Sympathikus und bewirkt eine Vaso-
konstriktion

Ubergewicht

Arteriosklerose, Verlust der Elastizitat der Gefa3e
Nikotinrauchen

Bewegungsmangel

Méannliches Geschlecht

Familiare Vorbelastung

Salzhaltige Ernéhrung

Klinische Stadien der Hypertonie
Stadium I:  Blutdruck ist erhdht, es liegen keine Schadigung von Organen und Blut-

gefaBBen vor

Stadium Il: GefaBverdnderungen (Plaquebildung) und Organschéaden liegen vor,

v.a. sind das Herz, NierengefaBBe und zerebrale GefaBe betroffen

Stadium II:  Folgeerkrankungen mit Funktionsverlust beschadigter Organe

Nieren: Niereninsuffizienz, hypertensive Nephropathie ZNS: ischami-
scher Hirninfarkt, Hirnblutung

Herz: KHK, Herzinsuffizienz, AP, Herzinfarkt

Augen: Durchblutungsstérungen und Blutungen der Netzhaut mit Seh-
stérungen
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Untersuchungsmethoden:

Blutdruckmessung nach Riva-Rocci: um situative Einflisse gering zu halten, fuhrt

man zur Diagnosesicherung die 24-h-Blutdruckmessung durch

1) Manschette wird am Oberarm auf Herzhéhe angebracht.

2) Der Arm sollte entspannt liegen

) Die Manschette wird aufgeblasen, bis der Blutstrom unterbrochen ist.

) Die Luft wird abgelassen, bis der systolische Wert erreicht ist, dann kann kurz-

zeitig Blut flieBen.

Turbulenzen kénnen in der Systole mit dem Stethoskop in der Ellenbeuge ab-

gehort werden.

5) Luft wird abgelassen, bis auch der diastolische Wert erreicht ist, sodass konti-
nuierlich Blut flieBen kann, auch in der Diastole

=» Kontinuierlicher Blutstrom, keine Turbulenzen. Gerausch wird leiser oder ent-
fallt.

Urinuntersuchung, um eine Nierenerkrankung auszuschlie3en

Blutuntersuchung, zur Feststellung weiterer Risiken (Diabetes mellitus, Hyperlipi-

damie, Hyperurikamie, ...)

EKG

)

J

Therapie:
Jede Therapie beginnt zunachst konservativ und zielt darauf ab, die Lebensweise
des Patienten ausgeglichener zu gestalten!

Erndhrung: salzarm, Koffeinkonsum in MaBBen

Gewicht sollte im Normbereich sein

Rauchen aufhéren

Ausreichend Schlaf und Ausgleichsaktivitaten, um die Entspannungsfahigkeit zu

férdern

Bewegungstherapie, Férderung der Ausdauerfahigkeit hat einen positiven Ein-

fluss auf Herz und Kreislauf:

- Bessere Sauerstoffversorgung des Organismus

- Senkung der Pulsfrequenz und des systolischen RR in Ruhe und unter Belas-
tung

- Verlangerung der Systolen- und Diastolendauer

- Zunahme der Erythrozyten und des Blutvolumens

Wenn durch konsequente Anderung des Alltagsverhaltens keine Besserung der Hy-
pertonie erzielt werden kann, kommt die medikamentdse Therapie zum Tragen:

Diuretika: Verminderung des Blutvolumens durch Hemmung der Rlckresorption

von Wasser aus der Niere in die BlutgefaBBe

Beta-Blocker: Minderung des Blutdrucks, der Herzfrequenz und der Kontraktilitat
des Herzens

ACE-Hemmer: Hemmung des Angiotensin-Converting-Enzyme (ACE) = vermin-
derte Angiotensin-1l-Produktion =» periphere GefalRe werden nicht mehr eng ge-

stellt

Kalziumantagonisten: Wirkung wie bei Beta-Blocker
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Folgen Arterieller Hypertonie:

(Wichtig!)

Linksherzhypertrophie: Folge der erhdhten arteriellen Druckbelastung
Arteriosklerose v.a. an den HerzkrankgeféaBen, Nieren und Gehirn

Koronare Herzkrankheit

Hypertone Hirnblutung, Ischamischer Hirninfarkt

Arteriosklerotische Schrumpfniere, hypertensive Nephropathie

Fundus hypertonicus: Schadigung der arteriellen NetzhautgeféaBe, sodass es zu
Einblutungen in die Netzhaut kommt

3.4 Kopfschmerzen
3.4.1 Echte Migrédane

= |diopathische, anfallsartige, einseitige Kopfschmerzen mit wiederkehrenden Episo-
den (Dauer ca. 4-72h).

Formen:
® Migrane ohne Aura (85-90 %): veraltet: einfache, gewdhnliche
® Migrane mit Aura (10-15%): klassische Migrane, komplizierte Migréane

Epidemiologie

® ca. 7% Manner, 15% Frauen

® 4-5% Kinder/Jugendliche

® Erstmanifestation haufig zwischen 15. und 25. Lebensjahr

Atiologie:

® idiopathisch

® Genetische Disposition

e Kortikale Ubererregbarkeit

Klinik:

Aura (tritt vor dem Schmerz auf)

Beginn der Symptome in den Morgenstunden

einseitiger Schmerz

Schmerzcharakter: pulsierend, stechend

Begleiterscheinungen: Ubelkeit, Erbrechen, Licht-, Larmempfindlichkeit
belastungsabhangige Beschwerden

Diagnose:
® Anamnese:
- gibt es auslésende Faktoren (Triggerfaktoren): Nahrungsmittel, hormonelle
Faktoren, psychische Belastung, Umweltfaktoren, ... ?
- Aura: neurologische Symptome/ Vorboten (Sehverlust, flackernde Lichter, Lini-
en, Punkte, ...)
- Typische Kopfschmerzsymptomatik
® Apparative Diagnostik:
- nur notwendig bei neurologischen Auffalligkeiten, wenn der Patient es dringend
einfordert, bei erstmaligem Auftreten im héheren Lebensalter oder bei atypi-
schen Symptomen (Ataxie, Nystagmus, Bewusstseinsausfalle)
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Differentialdiagnose:

® Subarachnoidalblutung
® zerebrale Blutungen

® Hirn-Insult

® Tumoren

Therapie:

e Entfernen auslésender Faktoren (Raum verdunkeln, Larmquellen entfernen, ...)

e NMedikamente: Analgetika, Muskelrelaxanzien, Triptane, 3-Blocker zur Anfallspro-
phylaxe

® Entspannungstherapie

e Korperwahrnehmungsubungen

3.4.2 Vaskuldre Kopfschmerzen

= Beidseitige Kopfschmerzen mit dumpf, driickendem Schmerzcharakter mittlerer In-
tensitat. Meistens treten zeitgleich hypotone Kreislaufregulationsstérungen auf.

Atiologie:

e Klimakterium

® \Wetteranderungen
e Uberanstrengung

Kilinik:

(wichtig)

e Anfallsartige, dumpfe, druckartige Kopfschmerzen
e Schwindel

® Herzklopfen

e Ubelkeit

e Kalte und feuchte Hande und FuBBe

Diagnose:

® Typische klinische Symptome
® Blutdruckmessung

e EKG

e EEG (Elektroenzephalogramm)
Therapie:

® Medikamentése Schmerztherapie

® Behandlung der Kreislaufregulationsstérungen
® Physikalische Therapie (Elektrotherapie, Warme-, Kryotherapie)
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3.4.3 Spannungskopfschmerzen

= Beidseitiger, bandférmiger nicht pulsierender Kopfschmerz von leichter bis mittlerer
Intensitat. Die Schmerzen werden durch kérperliche Aktivitat nicht verstarkt und kén-
nen Minuten bis Tage andauern.

Im Gegensatz zu Migréane fehlt die Ubelkeit.

Atiologie und Pathomechanismus:

® Meistens liegen mehrere Faktoren zugrunde, die zu vermehrtem negativem
Stress und erhdéhter Anspannung fuhren. (Fehlbelastung, Zdhne Knirschen,
Schlafmangel, Arthrose im Bereich der HWS, Uberanstrengung der Augen, ...)

® Durch erhéhte muskulare Aktivitdt und vermehrte Schmerzempfindlichkeit kommt
es zu der Entstehung von Kopfschmerzen.

® Meistens herrscht ein muskulares Ungleichgewicht im Schulter-Nackenbereich.

Klinik:

® beidseitiger Kopfschmerz

® drlckender, ziehender Schmerz, nicht pulsierender Charakter

® keine Verstarkung durch normale Tatigkeiten wie Gehen

e erhdhte Schmerzempfindlichkeit bei Palpation der Nackenextensoren und der
Schulter-Nackenmuskulatur

Diagnose:

® Anamnese

® Kilinische Untersuchung

® Ausschluss neurologischer Ursachen

Therapie:

® Vermeiden auslésender Faktoren
Entspannungstherapie, Kérperwahrnehmungsschulung
Schmerzmedikamente: Paracetamol, ASS
Muskelrelaxierende Medikamente

Prophylaxe: Antidepressiva (z B. Amitriptylin)
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Was Dozenten zum Thema Stérungen der
Kreislaufregulation fragen

1) Definieren Sie den Begriff vegetative Regulationsstérungen! (siehe 3.1)
2) Definieren Sie den Begriff Hypotonie! (siehe 3.2)

3) Wie diagnostiziert man eine arterielle Hypotonie? (siehe 3.2)

4) Was versteht man unter orthostatischer Hypotonie? (siehe 3.2)

5) Wann spricht man von arterieller Hypertonie? (siehe 3.3)

6) Welche Faktoren beglnstigen eine arterielle Hypertonie? Fir welche anderen
Erkrankungen ist es ein Risiko? Warum? (siehe 3.3)

7) Wie lasst sich eine arterielle Hypertonie unterteilen? Welche Merkmale unter-
scheiden die Hypertonieformen? (siehe 3.3)

8) Nennen Sie Risikofaktoren, die eine Hypertonie beglnstigen! (siehe 3.3)

9) Welche Ursachen kénnen zur Entstehung einer sekundéren Hypertonie beitra-
gen? (siehe 3.3)

10) Welche Beschwerden kennzeichnen eine Hypertonie? (siehe 3.3)

11) Welche Form von Kopfschmerz tritt zeitgleich im Rahmen einer Hypotonie auf?
Welche Symptome sind damit verbunden? (siehe 3.4.2)

12) Unterscheiden Sie drei Formen von Kopfschmerzen! (siehe 3.4)
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Antworten

zu 1.

Sammelbegriff fir Symptome und Beschwerden, aufgrund einer organischen
Fehlregulation, ohne dass man die Ursache im Organsystem nachweisen kann.

ZU 2.

Der systolische Blutdruck liegt <100 mmHg, der diastolische Wert liegt unter
60 mmHg.

Zu 3

Schellong-Test: Es wird das Verhalten von Blutdruck und Herzfrequenz unter
Stehbelastung erfasst.

zu 4

Die Regulation von Herzfrequenz und peripherem Widerstand beim Transfer aus
dem Liegen in den Stand sind gestort.

Es kommt zum Abfall des systolischen Blutdrucks >20mmHg oder des diastoli-
schen Blutdrucks >10mmHg

Zub

Dauerhafte Blutdruckerhéhung von >140/90 mmHg

ZuU 6

Begunstigende Faktoren: Salzhaltige Erndhrung, Diabetes mellitus, Metabolisches

Syndrom, Hoher Koffeinkonsum, Ubergewicht, Arteriosklerose, Nikotinrauchen,

Bewegungsmangel, Mannliches Geschlecht, Familiare Vorbelastung

Folgeerkrankungen:

— Linksherzhypertrophie: erh6hte Pumpleistung durch den erhéhten arteriellen
Druck im peripheren Kreislauf

- Arteriosklerose v.a. an den HerzkrankgeféBen, Nieren und Gehirn

- Koronare Herzkrankheit durch Manifestation der Arteriosklerose

- Hypertone Hirnblutung, Ischdmischer Hirninfarkt durch Schadigung kranieller
GefaBe

- Arteriosklerotische Schrumpfniere, hypertensive Nephropathie

- Fundus hypertonicus: Schadigung der arteriellen NetzhautgefaBe, sodass es
zu Einblutungen in die Netzhaut kommt

Zu7.

Priméare/ Essentielle Hypertonie
Sekundare Hypertonie

(Merkmale siehe Skript Kapitel 3.3)
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Zu 8.

Salzhaltige Erndhrung

Diabetes mellitus

Metabolisches Syndrom

Hoher Koffeinkonsum: Koffein aktiviert den Sympathikus und bewirkt eine Vaso-
konstriktion

Ubergewicht

Arteriosklerose, Verlust der Elastizitat der GefaBBe
Nikotinrauchen

Bewegungsmangel

Mannliches Geschlecht (durch den Mangel an Ostrogenen)
Familiare Vorbelastung

Zu9

N
[

ZUu
[ ]

Schwangerschaft
Nierenerkrankungen
Hormonelle Ursachen
Aortenisthmusstenose

10.

Belastungsabhangige Atemnot
Kopfschmerzen, v.a. morgens
Schwindel

Herzklopfen

11.

Vasomotorische Kopfschmerzen

Symptome: Anfallsartige, dumpfe, druckartige Kopfschmerzen, Schwindel, Herz-
klopfen, Ubelkeit, kalte und feuchte Hande und FuBe

12.

Vasomotorische Kopfschmerzen
Migrane
Spannungskopfschmerzen
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