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1 Systemphysiologie

1.1 Einfithrung

e Systemanalyse physiologischer Systeme auf grafisch-semiquantitaiver Ebene
e Modellierung in grafischer Form ,,function maps®.

Bloom’s Taxonomyﬂ

e Wissen (knowledge)

Verstehen (comprehension)

Anwenden (application)

Analyse (analysis)

Synthese (synthesis)

e Evaluation (evaluation)

TALBOT: Systemphysiologie. Zuriickgefiihrt zur Systemwissenschaft.

1.2 Systeme

Input — Output korrelieren zeitlich.

1.2.1 Systemdenken

e Die Wahrnehmung von Wechselbeziehung statt linearer Ursache-Wirkung Ketten

e Die Wahrnehmung von Verdnderungsprozessen statt von Schnappschiissen

1.2.2 Systembeschreibung lebender Systeme

o Struktureller Ansatz (Schwerpunkt auf Form)
e Informativer Ansatz (Schwerpunkt auf Codes und Information)

o Funktioneller Ansatz (Schwerpunkt auf Systemdynamik)

Struktur ist immer Funktion gekoppelt und umgekehrt, bei biologischen Systemen.

!Lernzieleinteilung



Kapitel 1. Systemphysiologie

1.3 Darstellungen von Systemzusammenhdngen

1.3.1 System — Funktion — Prozess

e Systeme realisieren Funktionen

e Verkniipfungen von mehreren Funktionen bez. man als Prozesse

Bei Funktionalen Zusammenhéngen: Input hdngt mit Output zusammen.

1.3.2 Darstellung von Funktionen

e Blockdiagramm

e Funktionsgraphen

1.4 Modelle

Abbildung von Gegenstéinden und Vorgéingen Merkmale
e Abbildungsmerkmal
e Verkiirzungsmerkmal
e Pragmatisches Merkmal (Zweck)
Modellbildung
e Abstraktion
o Aggreation (Teilprozesse zu einem Prozess zusammenfassen, Bsp. TPR)
o Idealisierung
Analogie: Aussagen gelten fiir Original und Modell. Es gibt:
e _Correlative Modells“: Data — Relation — Prediction

o  Explanatory Modells“: Concept — Relation — Unterstanding — Prediction and Inter-
pration

1.4.1 Modellbildung
e Empirische Modelle:

— Orientierung ans Systemvariablen (Datenmodelle, Regressionsmodelle, Black-Box-
Modell)

— induktive Modellbildung

— Préadiktive Aussagen

e Theoretische Modelle
— Apriori Wissen; physikalisch physiologische Gesetzméfligkeiten
— deduktive Modellbildung

— Riickinterprétierbarkeit der Parameter



1.5. Methodische Werkzeuge

1.4.2 MessgroBen

e Variable: Zeitlich veranderlich
e Parameter: Zeitlich veranderliche Konstante

e Konstante

1.4.3 Modell im SSM

e Formulierung des Problemes / Fragestellung
e INformationssammlung

e Verdichtung der INformation

e Erstellung einer ,,Concept Map“

e Erweiterung zu einer ,, Funktion Map*

1.5 Methodische Werkzeuge

1.5.1 Strukturierung von Problemen

,weaked problems®. Problemlésender Denkvorgang: Problem — Verarbeitung — Problemlésung.
Die Verarbeitung teilt sich in:

e Imagination

o Wissen
Allgemeiner Prozess: Aufgabe

e Konformation/Definition
e Information

e Kreation

e Kontrolle, Beurteilung

e Entscheidung

Losung.

1.5.2 Kreatives Denken
e Abstraktion
e Zerkleinerung
e Assoziation

e Analogie



Kapitel 1. Systemphysiologie

Methoden

e Progressive Abstraktion
e KJ Methode

— Zu einem Problembereich moglichst viele Informationen sammeln und auf Karten
schreiben.

— Kértchen sammeln, stabeln und ein neuer Oberbegriff auf das Deckkértchen ge-

schrieben.

e Mind Mapping

e Brainstorming

— Alex OSBORNE

— freie assoziation

— Gruppe 5-15

— einer fiihrt Protokoll
— Kritik ist verboten

— viele ideen

e Kombinieren von Losungsvariablen

Concept Map: Ideen werden miteinander verbunden. ,,optimal task performance*

1.6 Diagnostik

...eine auf Beobachtungsdaten basierende vom Wissens- und Methodensystem des Arztes A
abhéngige zu einem Zeitpnkt t gewonnenen Aussagen iiber das Vorliegen oder Nichtvorliegen
einer oder mehrerer Krankheiten einem Patienten P zum Zeitpunkt to (Nicht spéter als t),
wobei der Krankheitsbegriff vom Arzt A zugrundegelegt wird.

1.6.1 Zweck arztlicher Diagnosen

Behandlung

Monitoring des Krankheitsverlaufs

Entdeckung von UAW

e Prognosen des weiteren Krankheitsverlaufes

Prophylaktische Mafinahmen

Sozialwirksam (Krankenstand)



1.7. Test und Giitekriterien

Meldepflicht
Abrechnung &rztlicher Leistungen

Studien

finanzielle Risiken mindern

Krankheiten basieren auf:

Symptome
Beschreiben

Genetik

Biochemisch

Struktur

e Eponymien (Morbus ...)

1.7 Test und Gutekriterien

Hauptgiitekriterien:
e Objektiv
e Reliabilitét (verldsslich)
e Validitat
Nebengiitekriterien

Normierbar

Vergleichbarkeit

Okonomie

Niitzlichkeit

1.8 Funktionsdiagnostik

Funktionsdiagnostik: Orientierung an dynamischen Antworten



2 Funktion und Entwicklung

2.1 Transiente Strukturen

Neurone und Synapsen: Anzahl &ndert sich permanent
Radiale Glia fiir Migration
Cajal-Retzius Cells

Polyneurale Innervation der Muskeln: 1 motorische Endplatte pro Muskelspindel beim
Erwachsenen, beim Kind viel mehr.

Gehirn und ZNS sind alterspezifisch. Kinder sind keine kleinen Erwachsenen. Wieso ist das
wichtig? 3 Griinde

e Alterspezifische vulnerabilitit (z.B. Sauerstoffmangel wirkt sich ganz anders aus;
beim Erwachsenen Informationsverlust, beim Kind kommt es zur Entwicklungsstérun-
gen)

Jeder 5. Mensch hat einmal im Leben einen epileptischen Anfall (Fieberkrampf). Je
nach alter gibt sich im EEG ein gleiches Bild beim Anfall mit anderer Symptomatik.

e Alterspezifische Symptomatik
e Alterspezifische Therapie
e Alterspezifische Diagnostik

2.2 Genetik und Umwelt

Zwillingsstudien: Genetik nimmt sehr groflen Einfluss auf die Entwicklung, Umweltfaktoren
weniger wichtig. Grofles Problem bei Adoptionskinder. Es gibt ein ,,Suchtgen*.

Fotus mit 100 Tagen kann bereits gihnen. Warum? Surfactant muss ausgebildet werden und
iiber die Alveolarmembran verteilt werden (durch Gahnen). Allerdings gdhnen wir 20 Wochen
frither als wir Surfactant bilden. Das Nervenssystem ist bereits frither entwickelt. Der Fotus
hat ab der 14 SSW Atembewegungen, um das motorische Muster immer wieder auszufiihren,
damit es bei der Geburt auch funktionsiert.

Spiegelneurone: Beim nachmachenden Kind werden die gleichen Neuronen aktiviert, wie die
beim vorzeigenden Erwachsenen.

2.3 Gehirnentwicklung

e Induktion



2.3. Gehirnentwicklung

Aus einem Keimblatt (Endoderm, Mesoderm, Ektoderm (Haut und qul)); Chordame-
soderm lagert sich an das Ektoderm. Kommt es in dieser frithen Phase zu Storungen,
sterben 50% ab.

Das Ektoderm buchtet sich ein und es entsteht die Neuralplatte (= Spéteres ZNS),
daneben entsteht eine Neuralleiste (= Ganglien des Sympathikus). Die Neuralplatte
biegt sich immer weiter und wird zur Neuralrinne. Die Neuralrinne muss sich schliefen
(22 Tag) und wird zum Neuralrohr.

Proliferation der Neuroblasten und Gliablasten

Zellvermehrung im Neuralrohr. Die geteilten Zellen wandern an die Auflenseite des
Neuralrohrs, eine Zelle bleibt da, die andere wandert wieder zuriick und teilt sich.
Das Gehrin entwickelt sich vom Ventrikel nach auflen. Das Durchschlidngeln ist eine
Fehlerquelle, die 6. Schicht ist meist nicht besonders gut gebaut.

Migration der Neuroblasten entlang der radialen Glia

Es spannt sich die radiale Glia zwischen der ventrikuldren Zone und dem Kortex. Bei der
Geburt ist die Migration abgeschlossen. Calcium ist eine Messenger fiir die Migration. Es
muss eine genetisch determinierte Ordnung geben. Ein Neuroblast hat keine Neuronen
und Dentriten und kann sich entlang der radialen Glia entlang hanteln. Es gibt auch ein
Timing, wann die Zellen wandern. Brotmann-Areale: Zellstrukturunterschiede zwischen
den einzelenen Arealen.

Differenzierung der Neurone und Glia.

Neuroblasten (Pyramidenzellen, Sternzellen, Interneurone, Purkinje—ZellenEI) und Glia-
blasten.

Konnektivitit

Entstehung von Synapsen. Embryo (bis zur 10. Woche) in der 7. SSWE| hat eine Synapse.
Es gibt einen Wettstreit (Chemotaxis zur Wegsuche) zwischen den Dentriten, wer das
Axon wird, nicht genetisch bestimmt. Es gibt anziehende und abstoflende Stoffe. Die
Dentriten tragen Spines, an denen ein Axon andocken kann. Die Anzahl der Spines
entwickelt sich auch mit dem alter.

Myelinisierung

Myelinisierung findet bis zum 30. LJ statt, je nach Ort. Sie hdngt nicht von optimaler
Umweltversorgung ab. Ein frith geborenes entwickelt weniger Myelinisierung.

Genetisch programmierter Zelltod (Apoptose)

Viele Neuronen, die wir gebildet und ausdifferenziert haben sterben wieder ab. Wir
wissen nicht wieso. Apoptose beginnt beim Zellkern. Bei einer Hirnlésion, stirbt die
Zelle immer von der Peripherie her ab. Wenn die Apoptose fehlerhaft ist, kommt es
zum Absterben des Fétus.

haben auch oft gemeinsame Symptome, Erkrankungen (Neurofibromatose)
2hat einen groBen Dentritenbaum

3

vom 1. Tag der letzten Menstruation



Kapitel 2. Funktion und Entwicklung

¢ Reduktion der Synapsen
Im 1. LJ hat man die héchste Anzahl an Synapsen.

2.4 Fotusentwicklung

2.4.1 Bewegungen
Die Bewegung entsteht und ist schon ein Muster. Wenn eine Bewegung da ist, bleibt sie

e Mit 7,5 Wochen kommt es zum seitlichen Neigen des Kopfes, weil die Halsmuskulatur
als erste innerviert ist.

e Generalisierte Bewegungen. Kommen beide in der 10. Woche

— Startles: kurzes Zucken

— General Movements: fliilssige Bewegung

e [solierte Extremitdtenbewegung ab der 11. Woche

e Hand—Gesicht Kontakt, Kopfvorbeugung, Strecken, Gihnen und Atembewegungen (Not-
wendig um die Interkostalmuskeln richtig innerviert werden, Sie kénnen iiber Zucker
induziert werden) ab 12. Woche

e In der 14 Woche: Saugen (kein Reflex), Schlucken.
e Ab der 22. Woche: Augenbewegungen

‘ am 25. Jan nicht anwesend‘

2.5 Neurologische Untersuchung — Heinz Prechtl

e Beobachtung — Spontanbewegungen

— Verhaltenszustand: Schlafen, Wachen, Schreien (Neurologische Untersuchung geht
nicht, auch EEG geht nicht)

— Bewegungen: Handgreifreaktion (Handriicken streicheln um losgelassen zu werden)

— Korperhaltung: Immer asymmetrisch; (Erb’sche Plexusparese bei komplizierten
Geburten: ein Arm héngt nach unten)

— Haut: Grofie Naevi in der Mittellinie, Cafe o0lé Flecken (6 und mehr), kann auf eine
Neurofibromatose fithren.

— Schidel: Asymmetrie, Haematom, Fontanellen, Umfang (Mikrocephalie: kognitive
Einschrankung, Hydocephalus: Liquorabflusstérung); CAVE: Auf Eltern achten.

— Gesicht: Gdhnen ist super: symmetrisches Mundoffnen.

— Augen: Augen werden mit Kopfanheben gedffnet (Strabismus, Abducensparese,
Nystagmus, Verengt/erweiterte Pupillen, Asymmetr. Pupillen Reaktionen; Visu-
elle Folgebewegungen (Visuelle Peripherie, im Hirnstamm reguliert)

— Tonus: Widerstand gegen passive Bewegungen, Aktive Muskelkraft, Bereich pas-
siver Beweglichkeit;



2.5. Neurologische Untersuchung — Heinz Prechtl

— Bauchlage: Bauer Reaktion (Krabbelbewegungen), Galant Reaktion (entlang der
Riickenmuskulatur streichen; Uberpriifung der einzelenen RM Segmente

e Manipulation — Reaktionen, Reflexe
— Kopf: Lippenrefiex auf die Lippen klopfen, es kommt zum vorstrecken des Mundes

(n. facialis)

— Kopf: Glabella Reflex = zwischen die Augen greifen, man sieht einen symmetri-
schen, schnellen Lidschluss (n. facialis)

— Kopf: Chvostek = auf Wangen klopfen (post bei hypoglycdmischen Sgl. Hypo-
kalzémie, Sgl von diabetischen Miittern)

— Kopf: Masseter Reflex (Jaw jerk) auf das Kinn klopfen und man spiirt dann ein
Zucken (n. trigeminus)

— Augen: optischer Blinselrefiex

— Augen: akkustischer Blinselreflex

— Augen: Puppenaugenphinomen (n. abducens parese)

— Muskulatur: Bizepsreflex

— Muskulatur: Fusgreifrefler vs. Babinski Reflex

— Muskulatur: Fluchtreflexr, Magnetreaktion

— Saugen, Brustsuchen (Angeborene Muster, kein Reflex)

— Tonus: Hochziehen und Kopfkontrolle (nicht gut, bei Frithgeborenen gar nicht)

— Moro Reaktion: Kopf ein bisschen nach hinten kippen (head drop); vestibulére
Reaktion = ausfahren der Arme. Neurologisch: Plexusparese

— Zum Schluss: Schreitbewegungen (Kind beginnt immer zu schreien) notwendig fiir
intrauterine Lageéinderungen

Die schonsten Reflexe erhilt man bei Anencephalenen Kindern
Alle Reflexe besonders stark: Ubererregbarkeitssysdrom, oder zu schwach: Apathiesyndrom.
Es ist keine spezifische Vorhersage moglich.



3 Entwicklung von Kreislauf und Atmung

Folien unter http://user.meduni-graz.at/reinhard.haidmayer/kreislauf_foetal.pdf
Passwort: physio

3.1 Plazenta

Hat die Aufgabe den Foten mit Blut zu versorgen. Siehe Abbildung

Sauerstoff: Vom miitterlichen Kreislauf diffundiert in Fotalen

CO3: Aus dem fotalen Kreislauf in die Plazenta

Glukose: Im fotalen Kreislauf ist der Spiegel geringer als bei der Mutter.

Harnstoff: Die Ausscheidungsfunktion erfolgt auch iiber die Plazenta

aktive Transportvorginge:

— Calcium: Der Bedarf der Mutter steigt an; wird nicht genug zugefiihrt, werden
die Depots abgebaut (KnochenED.

— Vitamin C: Fotus hat 3-mal so hohe Konzentration wie die Mutter.

1 Nabelschnurvene (Sauerstoffreiches Blut), Nabelschnurarterie (Riickfluss des Blutes vom
Foétus in die Plazenta). In der Plazenta wird das sauerstoffarme Blut angereichert. In der
Plazenta gibt es Zotten mit groflen Oberflichen, die von miitterlichen Blut umspiilt werden.
Es kommt nie zu Kontakt zwischen miitterlichem und f6talem Blut.

Es kann zu einrissen in die Plazenta kommen und es kommt zum Kontakt zwischen den beiden.
Wenn die Mutter Rh- ist und das Kind Rh+ hat, kann es bei der Mutter zur Sensibilisierung
kommen.

Die Plazenta hat Leberfunktion fiir den Fétus. Bei Glucosemangel wird Glykogen abgespalten.

3.2 Fotaler Kreislauf

Siche Abbildung Der Ductus venosus avantii (Leberumgehung) hat die Aufgabe das
sauerstoffreiche Blut iiber die Vena cava zum Herzen zu bekommen. Ein bisschen des Blutes
geht in die Leber. Die Sauerstoffkonzentrationen des Blutes &ndern sich.

Die Vena cava zieht in den rechten Vorhof. Es gibt eine direkte Verbindung zwischen den
beiden Vorhofen ( Vorhofseptumdefekt): Foramen ovale. Das sauerstoffreiche Blut fliefit direkt
in den linken Vorhof. Das ist wichtig, damit das Gehirn des Féten ausreichend mit Sauerstoff
versorgt wird.

Hrither: ,,pro Kind verliert die Mutter eine Zahn“

10
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3.2. Fotaler Kreislauf

Fetale
Umbilikalvene Zirkulation Umbilikalarterien Decidua parietalis

Amnion-Chorion-Membran Chorion leave
Chorionplatie Amnion

Anschnitt einer
Stammzotte

Decidua \
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Abbildung 3.1: Schnitt durch Plazenta

Die Lunge ist zwar als Organ vorhanden, aber hat keine Funktion als Gasaustauschorgan. Zu
diesem Zeitpunkt ist die Lunge fliissigkeitsgefiillt. Die Lunge muss daher auch nur zu einem
geringen Teil durchblutet werden muss. Die Pulmonalarterien sind beim Fotus kontrahiert.
Dies héingt mit dem pOg zusammen. Beim F6tus betrdgt er nur 35 mmHg. Das reicht aus
weil

e Fotales Hb

Der Fotus hat 2 v-Ketten und andere Bindungseigenschaften. Beim gleichen pOs kann
das Hb des Foten 1/3 mehr Oz binden als das Hb des Erwachsenen. (siche Abb.

¢ Hb Gehalt

Normal 15 g/dl Hb; ein Fotus hat einen Hb Gehalt von 20 g/dl Hb. Hkt iiber 50%.
Nach der Geburt werden diese Erythrozyten abgebaut (Dauer 4 Monate), weil sie nicht
mehr gebraucht werden. Nach 3 Monaten kommt es zur Trimenonandmie. Durch den
massiven Hb-abbau und der fehlenden Leberreife kommt es zum Ikterus neonatale.

Die Pulmonalgefifie sind vom Sauerstoffpartialdruck abhéngig und kontrahieren sich bei nied-
rigen Driicken. Die Lunge wird also nur mit 10 bis 15% des Blutes versorgt. Das kann auch
noch beim Erwachsenen eine Rolle spielen (Schocklunge). Die restlichen 80% gehen iiber den
Ductus arteriosus Botalli. Er bringt das gesamte Blut vom Rechten Herzen in die Aorta.

Beim Erwachsenen sind die beiden Kreisldufe in serie, beim Fotus sind sie parallel geschalten.

3.2.1 Geburtszeitpunkt

Die ehemaligen Nabelschnurgefifie bilden sich zuriick (Abbildung) Ligamentum terres,
Lig. venosus, Foramen ovale geschlossen, Lig. arteriosus.
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Abbildung 3.2: Fotaler Kreislauf
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3.2. Fotaler Kreislauf
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Abbildung 3.3: Hb Bindungskurve

Bei der Geburt wird er Thorax komprimiert (Fliissigkeit herausgepresst) und anschlieBende
entlastet (Luft eingesaugt). Es kommt zu einer massiven Ausschiittung von Prostaglandi-
nen (bewirken eine Kontraktion, beginnend mit der Nabelschnurarterie). Das Atemzentrum
wird aktiviert und die Lungen werden entfaltet. In der Folge wird er pOy ansteigen und die
Pulmonalgefifie 6ffen sich und die Lunge wird durchblutet. Das Blut muss jetzt statt in die
Plazenta in Koérperperipherie gepumpt werden. Hoher Widerstand, somit Blutdruckanstieg
an der linken Herzseite. Die Lungengefiafie gehen auf, geringer Widerstand. Das Blut wird
nicht Richtung Aorta, sondern Richtung Lunge flieen. Jetzt fillt der Druck auf der rechten
Seite und steigt auf der linken Seite. Das Klappensystem am Foramen ovale wird geschlossen
(funktionell).

Somit haben wir einen Lungen- und einen Korperkreislauf ausgebildet. Der Ductus veno-
sus kontrahiert sich und wird zum Lig. Der Ductus arteriosus braucht ein paar Stunden um
geschlossen zu werden. Das Blut aus der Aorta wird zunédchst zusétzlich in die Lunge trans-
portiert und die Lunge wird mehr durchblutet. Das ist recht gut, um die Fliissigkeit aus der
Lunge rauszubringen.

12 Stunden nach der Geburt sollten wir bereits normale Verhéltnisse haben. Man sollte mit
dem Abnabeln noch ein bisschen warten, bis das Blut aus der Plazenta in das Kind gepresstﬂ
wurde (ca. 150 ml).

Das Foramen ovale bleibt bei 10% der Bevolkerung nur permanent verschlossen. Bei manchen
Babys bleibt das Foramen offen (,,blue babies“) und das Blut flieBt von links nach rechts
(Links-Rechts Schunt).

2Kind tiefer als das Becken halten, ein paar Minuten warten
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Abbildung 3.4: Kreislauf eines Neugeborenen
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4 Vegetative Steuerung und Schlaf

Erst ab den 1950er Jahren wurde Schlafforschung betrieben. Mitte der 1950er Jahre wurde der
REM Schlaf entdeckt. Im 19.Jhd war man der Meinung Triume sind die Folge eines schlecht
durchbluteten Gehirns. In der Antike waren die Traume aber von wichtiger Bedeutung. Der
REM Schlaf wurde an der Standford Uni in CA, von einem Studenten entdeckt, als er die
Augenbewegungen beim Einschlafen untersuchte. Anfangs glaubte er an einem Messfehler,
als er das Gerét vergafl auszuschalten und diese wilde Augenbewegungen aufzeigte.

4.1 Einleitung

Schlaf ist ein periodisch auftretender Zustand. Wir verarbeiten auch im Schlaf Umwelt-
reize und reagieren darauf. Man wacht nur auf, wenn die Weckschwelle tiberschritten
wird.

Die Augen sind geschlossen, die Pupillen sind eng (Parasympathikus)

Atmung ist langsam und regelméfig

Herzfrequenz ist erniedrigt

Das Ammenschlafphdnomen: Mutter schlift mit Baby im Bett, das Baby gibt leise Laute von
sich. Fallen diese Reize plotzlich weg, wacht die Mutter sofort auf.
Schlaf ist beendbar; liegt man im Koma, ist die Pupille nicht eng.
Was passiert bei Schlafentzug
e Korperliche Erholung
e Psychische Erholung

e REM-Schlafentzug: Halluzinationen, Degenerationserscheinungen im Gewebe (Zelltei-
lung v.a. Tiefschlaf = hohe Konzentration an Wachstumshormonen)

4.2 Einschlafen

Es kommt nicht nur zur Verminderungen von Kérperfunktionen, manche Systeme werden mit
dem Einschlafen aktiviert. Der Schlaf ist kein stationérer Zustand. Wir durchlaufen mehrere
Schlafphasen.

4.3 Schlafphasen — Messverfahren

Es gibt 3 Messverfahren:

15



Kapitel 4. Vegetative Steuerung und Schlaf

e EEG (Elektroencephalogramm)

4.4

16

Ableitung von der Kopfoberfliche mit Klebeelektroden. Uber eine standardisierte An-
ordnung erzeugt man ein Abbild der gesamten Hirnoberfliche. Es kénnen Seitenunter-
schiede festgestellt werden. Die nichtdominante Hemisphére (rechts) wird wéhrend des
Tréumens stérker.

Wir kénnen Wellen aufgrund ihrer Frequenz, Amplitude und RegelméfBigkeit unter-
scheiden

— a—Wellen: Wachzustand bei geschlossenen Augen
— [—Muster: Wachzustand, wenn die Augen gedffnet werden, ,, arousal pattern®. Die-
ses Muster tritt auf:
* Wach, Augen offen
* REM (paradozer) Schlaf. Im REM Schlaf haben wir eine deutlich erhdhte
Gehirnaktivitit, -durchblutung, -temperatur. Wir haben im REM Schlaf eine
wesentlich hoher Weckschwelle
— 6—Wellen: langsamer, treten bei Kindern auf
— 6—Wellen: langsame Wellen mit extrem hoher Amplitude. Frequenz zwischen 1 —
3 Hz. Charakteristisch fiir den Tiefschlaf. Reduzierte Gehirnaktivitét.

EOG (Elektrooculogramm)

Augenbewegungen in der horizontalen und vertikalen Richtung kénnen im REM Schlaf
beobachtet werden.

Das Auge ist geladen (Kornea + und Retina -), somit konnen Bewegungen mit Grad-
angabe gemessen werden.

EMG (Elektromyogramm)

Man klebt Elektroden im Bereich des Kinns an, um den Muskeltonus zu messen. Oder
aber im Genui-glossus Bereich.

Schlafphasen

REM-Schlaf (EOG Aktiv)

Non REM-Schlaf (EOG nicht vorhanden, ausgenommen beim Einschlafen: Langsa-
me rollende Augenbewegungen) (EMG) Hemmung des Muskeltonus (Patellarsehenreflex
ist nicht auslosbar)

— Non REM Phase I: Einschlafphase
Das a—Muster wird durch Schlafspindeln unterbrochen. Sie sind auch beim Sekun-
denschlafphdnomen vorhanden. Ein Lockfithrer muss in regelméafligen Absténden
auf eine Taste driicken, um nicht in der Nacht einzuschlafen.

— Non REM Phase II: Leichter Schlaf
Es kommt ebenfalls zum Auftretn von K-Kompleren (Schwankungen nach oben
und unten). Sie treten auch in den frithen Morgenstunden auf, bevor wir erwachen
(= erhohte Weckbereitschaft des Organismus).



4.4. Schlafphasen

— Non REM Phase III: Tiefschlaf (Delta sleep) Unterscheidung zwischen IIT und
IV durch den Anteil der 6—Wellen

— Non REM Phase IV: Tiefschlaf (Delta sleep)

4.4.1 Polygraphie
Die Untersuchung des Schlafs heifit Polygraphie, Somnographie. Aufgaben eines Schlafla-

bors:
e Grundlagenforschung zu autonomen Steuerungsmechanismen im Schlaf.
e Identifikation von state-abhéngigen Formen von Dysregulationen

Atemstirungen (Messung von SaQOs mit Pulsoxymetrie bzw. Transkutane Messung:
Elektroden, werden aufgeheizt (40°C) gute Durchblutung Oy diffundiert jetzt durch
und kann gemessen werden), Bradykardien, Hypoxédmien

e Identifikation von Risikopatienten

e Therapieempfehlungen fiir schlafbedingte Stérungen autonomer Funktionen
Wenn man die Atmung bei einem Baby messen mochte, kann man verwenden:

e Nasal-thermistor: Thermoelement, misst den Temperaturstrom zwischen Ein- und
Ausatemluft. Babys sind Nasenatmer; hélt man ihnen die Nase zu, dann wacht ein Teil
auf, ein Teil steigt auf Mundatmung um, manche atmen ohne Gasaustausch weiter und
manche héhren einfach auf zu atmen.

e Atemgiirter: Uber den Thorax und iiber dem Bauch. Man bekommt ein schénes Signal.
e Diaphramgma EMG: Schones Atemsignal
Es gibt 2 Arten von Apnoen
e Zentrale Apnoe: Atemantrieb fillt kurzfristig weg. Kommen beim Saugling hiufig vor.
Erst ab einer Dauer von 10 bis 15 Sekunden abnormal.

e Obstruktive Apnoe: Atembewegungen, aber V = 0. Diese Form von Apnoe, kommt
beim Erwachsenen sehr héufig vor.

e Gemischte Apnoe

Wichtige Messwerte in einem Schlaflabor

e Atmung

Thorakale & abdominale Atembewegungen, Diaphragma-EMG, nasaler Airflow, end-
tidal pCOq, ggf. Pneumotachographie, exspiratorischer CO2-Gehalt

e EKG (aktuelle Herzfrequenz, Herzfrequenzvariabilitét)
e EEG, EMG, EOG
zur Schlafstadienbestimmung

e Pulsoximetrie
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Kapitel 4. Vegetative Steuerung und Schlaf

e Transkutane pOs und pCOsy

e Korperbewegungen

4.4.2 Schlafprofil

Der REM Schlaf, kommt meist aus dem leichten Schlaf heraus (siche Abbildung [4.1))(meist
bevor wir aufwachen). Wir haben ein paar mal pro Schlaf, diese 90 Minuten Schlafphasen.
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Abbildung 4.1: Schlafprofil

Der Tiefschlaf wird geringer, die REM Phasen werden lénger.

Circadiane Rhythmik

Unser Tagesrhythmus ist durch duflere Zeitgeber vorgegeben, obwohl wir einen endogenen
Rhythmus haben, der 25, 26 Stunden betrédgt. Eingeschlossene Hohlenforscher, gaben einen
Tag weniger, als sie befreit wurden.

Die Kdérpertemperatur ist Schwankungen unterworfen. Vor dem Einschlafen haben wir den
Maximalwert, vor dem Aufwachen haben wir den Minimalwert (um 4.00 Uhr) der Kérper-
temperatur. Der Minimalwert spiegelt den Typus gut wieder (Abend- oder Morgenwert).
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4.4. Schlafphasen
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Abbildung 4.2: Ubersicht
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Der Abendmensch verschiebt den Punkt nach Vormittag. Der Morgenmensch, wird um 4.00
Uhr schon munter, kann nicht mehr schlafen, der aber am Abend bei Zeit im Bild schon in
seinem Sessel schlummert. Ist genetisch festgelegt. Man fand das als erstes bei Buchfinken.
Manche werden schon munter, bevor es hell wird, manche schlafen aber noch nach dem
Lichteinschalten.

REM-Schlaf Der Musekltonus erlischt, es kommt zur Erschlaffung der Muskulatur. Trotzdem
gibt es kurzfristige Muskelzuckungen, die iiber den ganzen Korper gehen kénnen. Vor allem
Grimassen.

Hypnagoge Halluzinationen: Farben, hort eigenen Namen, Korperzuckungen (Myoklonien =
Kontraktion der Rumpf-Skelett Muskulatur), Falltraum. Kénnen gut von Trdumen unter-
schieden werden.

Die REM—Schlafphasen werden in den Tiefschlafphasen vorbereitet.

Fiir uns sind 2 Phasen wichtig:

e Tiefschlaf ist wichtig fiir korperliche Erhohlung.

e REM-Schlaf Psychische Erhohlung. Man kann eine Katze drgern, wenn man sie auf eine
Insel sezt; wenn sie in den REM-Schlaf kommt, fillt der Kopf nach vorne ins Wasser
und sie wacht auf.

Ein Neugeborenes Schlaft praktisch den ganzen Tag gleich. Der REM Schlaf Anteil eines
Erwachsenen betréigt ca. 1 / 5. Ein Neugeborenes hat fast 50% REM-Schlafanteil.

Es dauert bis zu 6 Monate nach der Geburt bis sich eine circadiane Rhythmik ausprigt.
Davor haben wir einen Zeitraum, wo Schlaf- und Wachperioden zufillig iiber den gesamten
Tag verteilt sind.

Wenn man einen Flug nach Osten unternimmt, ist das ein kleineres Problem, weil es besser
geht, den Tag zu verldngern, als zu verkiirzen.

19



Kapitel 4. Vegetative Steuerung und Schlaf
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Abbildung 4.3: Anderungen der Schlafdauer mit dem Alter

Die Schlafdauer ist anndhernd normalverteilt. Im Schnitt braucht man zwischen 89 Stunden
Schlaf.
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Abbildung 4.4: Vergleich des Schlafs von Langschlifern und Kurzschldfern

Ein Langschlafer braucht langere Zeit um einzuschlafen und hat fast doppelt so lange REM—
Schlaf. Wenn wir eine Zeit lang nicht schlafen, kommt es in den darauffolgenden Néchten zu
einem Rebound-Effekt.

Tagesrhythmus der Miidigkeit bei 72 Stunden Schlafentzug. Versuchspersonen verbrachten
72 Stunden ohne Schlaf und stuften alle 3 Stunden ihre Miidigkeit auf einer skala ein, wobei
ihre normale Miidigkeit (= 100%) als Bezugswert diente. Das Miidigkeitsgehiihl war jeweils
in den frithen Morgenstunden am grofiten, in den Nachmittagsstunden am geringsten.
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4.5. Atmung und Schlaf

Der Kurzschlaf (10 Minuten ,,Power napping®) ist sehr erholsam. Die Einstellung beim Schlaf
ist fiir die Schlafqualitdt verantwortlich.

Es kommmt wihrend des Schlafes zu einer Verengung der Pupille (Veg. Nervensystem: Sphink-
ter Pupille) = Schlafmiose = trophotroper Zustand (geringer Sympathikustons, Organismus
auf Erhohlung ausgerichtet; Gegenteil: ergotroper Zustand = erhéhte Sympathikusaktivitét)
Wiéhrend des Schlafes:

e Abnahme der sympathischen Aktivitit

e Zunahme der parasympathischen Aktivitét

e Blutdruck reduziert

e Herzfrequenz verlangsamt und regelméfig

e Schlaf-Miose

e Stillegung der Motorik

e Abnahme der Motilitit des Verdauungstraktes
e Zunahme des Hautwiderstands

e leichte Abnahme des Grundumsatzes

Im REM-Schlaf ist diese ganze Steuerungsgeschichte veréndert.

Der REM-Schlaf ist fiir die Geddichtniskonsolidierund!] sehr wichtig. Mit Ratten wurde dieser
Versuch durchgefiihrt. Man lernte den Ratten, wie es Futter gibt (2 Tasten). Bei einer Gruppe
selektiver REM-Schlafversuch; diese Ratten fingen sich immer wieder einen Elektroschock ein,
die Gruppe mit normalen Schlaf konnte sich erinnern. Beim Menschen (Vokabellernen) war
das nicht so sonderlich messbar.

Es zeigt sich ein Anstieg der Klitoristemperatur wihrend der REM—Schlafphasen. Beim Mann
kommt es in den REM-Phasen zur Erektion. Das tritt auch bei Kindern auf (ab 2 Jahren).
Es gibt Augenbewegungen in horizontaler und vertikaler Richtung. Auch bei von Geburt
an blinden Personen, treten diese Bewegungsmuster auf. Die Augenbewegungen in nur einer
Richtung héngen mit dem Trauminhalt zusammen (Leitersteigen, Ping-Pong Spiel). Traum
als Hiiter des Schlafs (Reize von aufien werden im Schlaf verarbeitet).

4.5 Atmung und Schlaf

Im Schlaf bleibt nur mehr der Hering-Breuer Reflex und die Chemorezeptoren. Schlagartig
mit dem Ubergang von Non-REM zu REM éndert sich die Atmung (wird unregelmiBig) und
die Herzfrequenz.

Wie empfindlich sind jetzt die Chemorezeptoren im Schlaf? Wir haben einen flacheren CO2
Verlauf und somit eine geringere Empfindlichkeit.

Gibt es eine Risiko fiir Atemstorungen im Schlaf, das wir voraussagen konnen? Man gibt 15%
O9; es kommt zur Auspriagung einer Periodischen Atmung. Je unreifer ein Baby ist, desto
wahrscheinlicher kann es zu einer periodischen Atmung unter Normalbedingungen kommen,
abhingig von der Entwicklung des Atemzentrum.

Ubergang zwischen Kurz- und Langzeitgedichtnis
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4.5. Atmung und Schlaf

4.5.1 Obstruktives Schlafapnoesyndrom

Beim Erwachsenen kommt es zu obstruktiven Apnoen. Das hidngt mit dem Muskeltonus der
oberen Atemwege zusammen. Es gibt Leute, bei denen der Muskeltonus mehr absinkt als
bei anderen. Diese Leute schnarchen mit bis zu 100dB. Ein iiberméfiger Alkoholgenuss kann
diese Problematik verstiarkt werden.

Schlaf-apnoe Syndrom: Es kann in der Nacht zum volligen Kollabieren der Pharynxwand
kommen. Es kommt zum COy Anstieg und O Abfall. Man wacht auf, Muskeltonus kommt
zuriick man schnarcht auf und schliaft wieder ein. Und das bis zu 60 mal pro Stunde. Bis
zu 3 Minuten kann eine Apnoe dauern (Schlifer wird zwetschkenblau). Bei dicken Menschen
kommt es zum Einlagern von Fett in den Gaumen.

Die Behandlung des obstruktiven Schlafapnoesyndroms (OAS) durch kontiuierlichen posi-
tiven Druck in den Atemwegen (CPAPE[). Durch diese ,pneumatische Schniene“ wir dein
Kollaps der oberen Luftwege verhindert. Auch iiber einen PEEP moglich.

Diese Patienten haben enormen Schlafentzug. Es kommt zu Bluthochdruck, einem Cor pul-
monale.

Durch Schlafapnoen kann es héufig zu Bradykardien kommen. Bei der Schlafapnoe kann es
bis zu 6,5s zu einer Asystolie.

4.5.2 SIDS

Gerichtsmediziner stellten fest, dass 90% der Kinder Totenflecken auf dem Gesicht hatten
(sterben in Bauchlage). In den 50er 60er Jahren, sagte ein Wiener Kinderarzt ., Kinder auf
den Bauchlegen, weil es besser ist fiir die Entwicklung der Riickenmuskulatur®. Babys kénnen
aber Wirme, wenn sie am Bauch liegen die Wéarme schlecht abgeben.

Es ist nach wie vor ungewiss. Ist ein multifaktorielles Geschehen, das zum plétzlichen und
unerklarten Tod eines Sduglings oder Kleinkindes fiihrt. Auch eine sorgfiltige postmortem
Untersuchung bietet keine Erkldrung fiir die Todesursache an. Eine Rolle spielt die Entwick-
lung.

Die Antwort auf COs ist abhéinig vom pOs. Ein Sauerstoffmangel fiithrt zu einer Abschwichung
der Reaktion auf COs. Das kann zu einen circulus vitiosus werden.

2continous positiv airway pressure
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SIDS ist in der Steiermark durch ein Praventivprogramm so gut wie ausgerottet worden.

e Polygrafische Untersuchungen im Schalflabor
o Ggf. Uberwachung mit Heimmonitoren
e SIDS-Risikofragebogen

e Aufklirungskampagnen fiir Familien

4.5.3 Undine—Fluch Syndrom

Eine Wassernymphe (Undine) heiratet einen sterblichen Gemahl, der sie betrog. Sie verfluchte
ihn: Seine automatischen Koérperfunktionen versagten (muss an das Atmen denken).

Es kann auch bei einem Virusinfekt bzw. einem Trauma auftreten. Das Kind war unter Tags
aktiv und es konnte normal spielen; in der Nacht wurde die Atmung immer langsamer und
hoérte dann komplett auf. Dem Kind wurde ein Phrenicusschrittmacher implantiert. Der pCOs
konnte normalisiert werden.

4.6 Schlafsteurung

e Formatio reticularis fiir aktiven Wachzustand

e aktivierendes aszendierendes System

e Impulse an Grofhirn gesendet

e Fiir Schlaf sind die Raphekerne und der Locus ceruleus verantwortlich.

Die Raphekerne produzieren Seratonin und es kommt zum einschlafen. Der Locus ce-
ruleus ist fiir den REM-Schlaf verantwortlich (Noradrenalin).

Es gibt eine Substanz (PCPA = Parachlorophenylalanin), die die Serotoninsynthese hemmt.
Gibt man das Versuchtstiere, dann schlafen sie nicht ein. Wir danach Serotonin in die Ven-
trikel injiziert, dann schlafen sie sofort ein.

Depressionen als Ausdruck eines Serotoninmangels. Es kommt ganz am beginn bereits zu
Schlaflosigkeit.

4.7 Schlafmittel

Haben einen Einfluss auf das Schlafprofil. Rasches Einschlafen, Unterdriickung des REM-
Schlafes. Durch diesen Permanenten REM—-Schlafentzug kommt es zu deliriumartige Zusténde.
Die Korperbewegungen sind reduziert. Schlafmittel haben eine relativ lange Halbwertszeit.

4.8 Schlafstérungen

Es gibt 2 Typen von Schlafstérungen

e Funktionelle Schlafstérungen
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— FEinschlafstérungen
— Durchschlafstérungen

— Schlafwandeln
e Organisch bedingte Schlafstérungen
— Narkoleptische Syndrom

Langfristiger Schlafmittelgebrauch: Wirkung nimmt stark ab. Alkohol in gréfieren Mengen
fithrt zu Schlafstérungen.

4.8.1 Schlafwandeln

6% der Kinder und 1% der Erwachsenen sind betroffen. Tritt nie aus dem REM Schlaf auf,
sondern aus dem Tiefschlaf. Die Leute erinnern sich nicht mehr an die Schlafwandelepisoden.
Wir kénnen im Schlaf koordinierte Tétigkeiten erbringen.

Schlafwandeln = Somnambulismus ist die Storung einer Umschaltung (Dissozierte Schlaf—
Wachstorungen /zusténde) zwischen Schlaf und Wachzustédnden. Im EEG zeigen sich 6-Wellen,
trotzdem haben wir eine motorische Aktivitdt. Wenn man solche Leute im Tiefschlaf auf die
File stellt beginnt er zu schlafwandeln.

Beim Wachanfall (= Gegenstiick) wacht der Schlifer auf, weifl dass er wach ist, kann sich
aber nicht bewegen. Dauert meist ein paar Minuten. Kommt jemand ins Zimmer und dreht
das Licht auf und dieser Zustand ist damit beendet.

Pavor nocturnus: Angstreaktion bei Kindern; beginnen zu Schreien, wissen aber nichts mehr
davon wenn sie aufgeweckt werden (zwischen 2 und 4 Jahren).

Schlaftrunkenheit zahlt auch zum Schlafwandeln.

4.8.2 Narkoleptisches Syndrom

e Schlafanfille: Imperatives Schlafbediirfnis. Fallen 10 bis 15 Minuten in den Tiefschlaf
(von 2 — 3 mal téglich bis wochentlich).

e Kataplexie: Affektiver Tonusverlust. Der Patient wird plotzlich schlaff, sinkt in sich
zusammen. Uberraschenden Emotionen (sehr oft Heiterkeitsreaktionen) konnen das
auslosen. Die Ursachen kennt man nicht.

e Wachanfille: Diese kénnen auch isoliert auftreten (oft wéhrend der Pubertit).
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5 Altern

Die Physiologie des élteren Menschen unterscheidet sich deutlich von der eines Kindes. Diese
alterstypische physiologische Verdnderungen machen es dem Arzt schwer zwischen physiolo-
gisch — pathophysiologisch zu unterscheiden.

5.1 Einleitung

Alterspyramiden werden eher zu pilzartigen Gebilden. Invulotion: Nachlassen der Funktionen,
beginnt mit 30 Jahren, etliche beginnen friiher.

e Ein sich mit der Zeit verschlechternder Wechsel wihrend des Postmaturationsabschnit-
tes, der einer ansteigenden Vulnerabilitéit fiir Herausforderungen unterliegt und dabei
die Moglichkeit des Organismusz zu {iberleben verschlechtert.

e Erhohte Verletzbarkeit gegeniiber Stress (inter oder extern)

e Herabgesetzte Fihigkeit, die Homoostase aufrechtzuerhalten

Uberlebenskurven: Geben die Uberlebensrate in der Bevolkerung je nach alter an. Heute
iiberleben mind 80% der Menschen das 60. LJ. Die maximale Lebensspanne beim Menschen
ist nicht bekannt.

Fiir die Beschreibung des Alterungsprozess, konnen allometrische Gleichungen herangezo-
gen werden. Sehr wichtig sind die geistigen Fahigkeiten; wenn diese abnehmen, altert man
schneller. Man kann so gut wie alles auftragen:

Pumpleistung Herzen — Alter

Leberfunktion — Alter

Korpergewicht — Alter
e Personen mit hoherer Bildung bekommen weniger Demenz im Alter

SOD (Superoxiddismutase) — Alter

Altersstereotypen konnen, wenn sie positiv sind, das altern verschonern und umgekehrt — self
fullfilling prophecy. Einge Menge physiologischer Parameter nehmen mit dem Alter ab (mit
20 Jahren 100%, mit 80 Jahren siehe Aufzidhlung):

e Leitungsgeschwindikgeit der Nerven 90%

e metabolische Umsitze 80%

e HMV 65%
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5.2. Alterstheorien

e Vitalkapazitit 65%

e Reaktionszeit 50%
e Hiufigkeit des Geschlechtsverkehr 30%

5.2 Alterstheorien

5.2.1 Fehlertheorien

e Molekulare

— Katastrophentheorie (Theorie der katastrophalen Irrtiimer)

* K K X

Akkumulation fehlerhafter Proteine (Enzyme)

beschédigte Lipide

verminderte lysosomale Aktivitat

bis heute sind aber keine speziellen Fehlerproteine in groflerer Menge im Alter
nachweisbar

— Freie Radikale

* Hochreaktive Zwischenprodukte des Zellstoffwechsels
* Beeinflussen Transkription und Translation
% Schutz durch Enyzmsysteme (SOD, Katalase, Glutathion-Peroxidase) & Radi-

kalfinger (Vitamine, Cholesterin, Caeruloplasmin, Transferrin, Hyaluronséure)
Es gibt auch Reperatursysteme, um beschidigte Proteine und DNA zu repa-
rieren

Die Produktion von einzelnen Radikalen im alter ist leicht verringert; aber es
kommt zum Nachlassen der Fahigkeit der Radikalfinger und Reperatursyste-
me.

Die Einschrinkung der Nahrungszufuhr (nur das aufnehmen, was der Korper
braucht, um zu funktionieren) fithrt zur Reduktion von Radikalen und zur Stei-
gerung der Radikalfinger. Hier sind Longitudinalstudien sehr schwer durch-
zufithren.

Altersabhiingige Erkrankungen (freie Radikale beteiligt): Krebs, Atherosklero-
se, Bluthochdruck, Amyloidose, Schachen des Immunsystems, senile Demenz
des alzheimerschen Types (SDAT), Parkinson’sche Erkrankungen

— Theorie des intrinsischen Alterns

*

Verschiedene Spezies haben eigene reproduzierbare Lebensspanne (,,vererbba-
rer Tod*)

* Klassisch nachweisbar bei Fibroblasten (5 Jahre — -1 Subkultur)
* Reperatursysteme der DNA bei Menschen 5-fach aktiver als etwa bei der Maus
* Verhéltnis extrinsisch—intrinsisch = 40 : 60 (Temperatur, Rauchen, Diét, UV-

o Zelluldre

Belastung)

27



Kapitel 5. Altern

5.2.2 Programmtheorie

e Verkiirzte Telomere

e eingeschrinkte Kodon-Entzifferung

e terminale Differenzierung
Zellkulturen fiir altersbedingte Untersuchungen sind praktisch, weil sie kontrolliert sind und
weil man viel damit rumspielen kann. Es veringert sich die migration, diapedese, geringers
Ansprechen auf duflere Reize. Die Zellzahl wird weniger, die restlichen werden grofler; es

kommt zur vermehrten Kollagensynthese. In vitro kann typischerweise folgendes beobachtet
werden...

5.2.3 Umsatzraten

Man kann nicht einfach nur von BMI oder so sprechen, sondern muss das Gewicht auf die
einzelnen Organe beziehen:

e Gehirn ist rel. konst.
e Leber

e Muskelabnahme (vorallem Mitochondrien)

Wichtig sind konstante Faktoren (Temerpatur, NS), um die Umsatzrate beurteilen zu kénnen.

5.3 Systemverdnderungen

e Immunsystem

Zentralnervales System

Humorales System

Kardiovaskulidres System

Ein Schaden wird umso grofler, je mehr er ein regulierendes System betrifft

5.3.1 Karidovaskuldres System

e Arterielle Veréinderungen

— Geometrie & Struktur

Dilatation der Aorta und groBen Arterien (=9% pro Dekade)
Zunahme der arteriellen Wandstérke

Zunahme der Anzahl der Kollagenfaseren in Arterienwand
weniger Glykoproteine, verstirkte Mineralisation v. Elastin

* K X X

— Funktionelle Verdnderungen
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5.3. Systemverdnderungen

x verstirkte arterielle Steifheit — Pulswellengeschwindigkeit (normal 5 ms~!

das Schlieflen der Aortenklappe trifft mit der Pulswelle zusammen; wenn
die Pulswelle zu frith kommt, wird der SchlieBmechanismus der Aortenklappe
verdndert)

x verstarkter arterieller Widerstand

— Verdnderungen im arteriellen Druck
% erhohter systolischer Blutdruck

* erhohter mittlerer arterieller Blutdruck

e Struktur des Herzens

Massenzunahme des Herzens (1 g / Jahr bei Mannern und 1,5 g / Jahr bei Frauen)

— Herzgewicht / Korpergewicht (Vergroflerung der Myozyten und mehr Kérperge-
wicht)

Anh#ufungen (Lipofuscin und amyloide Proteine)

— Verringerte Stimulationsfiahigkeit (des Herzens und der GeféBe iiber die -Rezeptoren
des sympathikus)

Abnahme des koronaren Blutflusses (verstirkte Vulnerabilitit gegeniiber Ischémie)
e Herzfrequenz und Rhythmus

— Abnahme der Schrittmacherzellen (mit 75 Jahren nur mehr 10% der urspriinglichen
Anzahl)

— niedrige Herzfrequenz (60 — 80 bpm)
Fettschicht um Sinusknoten T

Arrythmien 7

— Kollagen innerhalb des Reizleitungsystems

Kalzifizierung nahe des AV-Knotens (,,primére“ bzw. ,idiopatischen“ Herzblocka-
de)
— Koordination mit Atmung geht verloren

e Posturale Reflexe

Orthostaseintoleranz (bei Personen mit niedrigeren Schlagvolumina & enddiasto-
lischer Fiillung)

— Anstieg der Herzrate nimmt ab (Anstieg dauert auch linger, unabhingig vom
Trainingszustand)

geringere Fiillungsrate (50%)
— Sensitivitédt der Barorezeptoren |

Sensitivitét der Chemorezeptoren (bis 50%) | (Hypoxie)
— Sensitivitiatsverlust durch hohen Catecholaminspiegel
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6 Physiologie unter Extremsituationen

Unterschied, ob mittlerer hohe (3000 m) oder extreme héhe (8000 m). Mit zunehmender Hohe
nehmen die Partialdriicke der Gase ab. Die Hohenmedizin beschéftigt sich:

e akute Bergkrankheit

e Hohenlungentdem

Der Korper versucht den KKT aufrecht zu halten, indem die Gefédfle (Arteriolen) in der
Peripherie sich eng stellen.

6.1 Grundlagen der Atmung

Hoéhe (m) | Luftdruck (mmHg) | p,O5 | p,CO2 | pH
0 760 88 40 7,40

4300 480 44 28 7,46
8876 9253 303 | 11,2 | 7,56

Tabelle 6.1: Arterieller pOs in grofien Hohen

Damit man sich in einer Hohenlage von 4000 m normal bewegen kann, muss sich die Atmung
entsprechend anpassen. Dies geschieht automatisch vom Atemzentrum, das von den Chemore-
zeptoren gesteurt wird. Die Atemfrequenz bzw. Atemtiefe kann eingestellt werden. Es kommt
zur Hyperventilation (physiologisch). Dadurch kommt es zum verstirkten COg Verlust und
der p,COs sinkt ab (= Hypokapnie). Es kommt zu einer respiratorischen Alkalose.

Durch die gesteigerte Atmung, verlieren wir sehr viel Fliissigkeit. Dies ist ein Risikofaktor fiir
Thrombosen und Lungenembolie.

Die Anpassung (Aklimatisation) ist nur bis 5500 m mdoglich. Alles was dariiber hinaus geht,
kann man nur mit hochster Sympathikusaktivierung machen (kurzzeitige Anpassung).

Bis 1978 hielt kein Mensch es fiir moglich ohne Sauerstoff auf den Mount Everest zu gehen.

6.1.1 Physiogenese

Die Lebewesen entwickelten sich aus dem Wasser. In Australien gibt es Tiere, die in Wasser
und in Luft atmen kénnen (verschlucken Luftblasen). Lungenfische kénnen das auch, haben
aber Kiemen und Lungen. Kaulquappen atmen iiber Kiemen, die Frosche {iber Lungen.
Perspiratio insensibilis: Gasaustausch iiber Lunge und Haut. Die Haut hat eine Fléche von
1,8 m?. Die Lunge hat eine Fliche von 120 my. Beide Organe sind nicht nur in der Atmung
sondern auch fiir die Temperaturregulation, Fliissigkeitsausscheidung (0,5 L/Tag iiber die
Haut). Uber die Lungen verlieren wir 300 mL Wasser am Tag.
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6.1. Grundlagen der Atmung

I
|

6.1.2 Lunge
300 — 500 Millionen Alveolen

Durchmesser 0,2 mm
Gesamtoberfliche 80 bis 120 m?
95% aller Alveolen sind von Kapillaren bedeckt

Alveolarfliche = Diffusionsfliche
Anatomischer Todraum 100 — 150 mL (in Ruhe < 30%

Funktionen

e Respiration (Ventilation, Diffusion, Perfusion)
e endokrine Funktion (S-ACE, Endothelin)

e Abwehrfunktion (IgA, BALT)

e metabolische Funktion (SBH)

e Kreislauffunktion

Hypoxische Lungenareale werden schlecht bis kaum durchblutet Fuler—Lingestrand Re-
flex. In der Hohe ist die Umgebung an sich hypoxisch, und der Reflex wird tiberall in
der Lunge ablaufen ( Hypoxische Vasokonstriktion). Das Blut muss iiber einen erhthten
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Kapitel 6. Physiologie unter Extremsituationen

Widerstand durch die Arteriolen gepumpt werden. Es kommt bei jedem der in die Héhe
geht zu einer physiologischen pulmonalen Hypertonie.

Viele Menschen mit COPD, Asthma,... wissen von ihrer Krankheit nichts und belasten
das Herz unnotig mehr und das Herz kann akut dekompensieren.

e Fliissigkeitshaushal