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Postüral Ortostatik Taşikardi Sendromuna
Güncel Bakış

ÖÖZZEETT  Postüral ortostatik taşikardi sendromu (POTS), ayakta duruş pozisyonunda ortostatik
hipotansiyon olmadan ortostatik semptomların gelişmesi ve kalp hızında ani artışın bu duruma eşlik
etmesi ile seyreden bir sendromdur. Hastalarda genelde taşikardi, egzersiz intoleransı, baş dönmesi,
yorgunluk, baş ağrısı, mental bulanıklık ve presenkop en sık görülen semptomlardır. Nadir olarak
senkop klinik tabloya eşlik eder. Bu hastalarda yatar pozisyondan ayağa kalktıktan sonra ilk 10
dakika içinde kalp hızında 30 atım/dk’nın üzerinde artış ya da kalp hızının 120 atım/dk’yı aştığı
görülür. POTS fizyopatolojisinde çeşitli mekanizmalar öne sürülmektedir. Hiperadrenerjik formda
hastalarda artmış aşırı sempatik aktivasyona bağlı olarak plazma norepinefrin düzeyleri > 600 pg/mL
üzerine çıkmıştır. Bazı POTS hastalarında ise sorumlu mekanizmanın düşük plazma hacmi olduğu
öne sürülmektedir. Ayırıcı tanıda feokromasitoma, nörokardiyojenik senkop, uygunsuz sinüs
taşikardi sendromu, mitral kapak prolapsusu ve kronik yorgunluk sendromu düşünülmelidir. POTS
hastalarında tedavi bireyselleştirilmeli ve bu tedavi fiziksel, sosyal ve farmakolojik tedaviyi ihtiva
etmelidir. Hastalar alkol alımı, aşırı sıcak ve dehidratasyondan kaçınmaları gerektiği yönünde
eğitilmelidir. Hipovoleminin ve otonomik bozukluğunun düzeltilmesi semptomlarda gerilemeye
neden olur. Fludrokortizon, midodrin, serotonin geri alım inhibitörleri, norepinefrin geri alım
inhibitörleri, somatostatin analoğu ocreotid POTS tedavisinde kullanılan ilaçlardır. Bu derlemenin
amacı, POTS’un fizyopatolojisinin, klinik bulgularının ve güncel tedavisinin ana hatları ile
değerlendirilmesidir. 
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AABBSS  TTRRAACCTT  Postural orthostatic tachycardia syndrome (POTS), is a disorder in which upright po-
sition causes orthostatic symptoms in the absence of significant orthostatic hypotension and it is ac-
companied by an abrupt increase in heart rate. In the patients, most frequent symptoms are
tachycardia, exercise intolerance, dizziness, fatigue, headache, brain fog and pre-syncope. Rarely,
syncope accompanies to clinical condition. In these patients, after a change from the supine posi-
tion to an upright position, in subsequent 10 minutes, an increase in heart rate greater than 30
beats/min or a heart rate exceeding 120 beats/min is observed. Several mechanisms are suggested
for physiopathology of POTS. In hyperadrenergic form, plasma norepinephrine level of patients
exceeds 600 pg/mL caused by a marked increased sympathetic activation. In some POTS patients,
low plasma volume is suggested as responsible mechanism. Pheocromacytoma, neurally mediated
syncope, inappropriate sinus tachycardia syndrome, mitral valve prolapse and chronic fatigue syn-
drome should be considered in differential diagnosis. Recovery of hypovolemia and autonomic dis-
order cause an improvement in the symptoms. Patients should be educated for avoiding from
alcohol, hot weather and dehidratation. In POTS patients treatment should be individualized and
this treatment should contain physical, social and pharmacological therapies. Fludrocortizon, mi-
dodrine, serotonin reuptake inhibitors, norepinephrin reuptake inhibitors, octreotid a somatostatin
analog can be used for the treatment of POTS. The aim of this review is to consider physiopathol-
ogy, clinical manifestations and current treatment of POTS, basically.

KKeeyy  WWoorrddss::  Postural orthostatic tachycardia syndrome; therapy
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ostüral ortostatik taşikardi sendromu
(POTS), sıklıkla terleme, titreme, anksiyete,
çarpıntı, egzersiz intoleransı ve presenkop

gibi ortostatik yetersizlik semptomları ile karakte-
rize otonomik bozukluktur. POTS hastalarında kan
basıncı ayağa kalkıldığında değişmez ya da mini-
mal artış gösterirken kalp hızında 30 atım/dk üze-
rinde bir artış ya da kalp hızının 120 atım/dk
üzerine çıkışı gözlenir.1

Ortostatik hipotansiyon ise ayakta iken kan
basıncının 10-20 mmHg’dan daha fazla düşmesidir.
Otonomik yetersizlik kan basıncında >20
mmHg’dan daha fazla düşme ile beraber ayağa
kalktıktan kısa bir süre sonra bilinç kaybının geliş-
mesidir.

Sağlıklı insanlarda ayağa kalkma sırasında yak-
laşık olarak 500 cc kan torakstan alt ekstremitelere
ve mezenterik bölgeye doğru göç eder. Bu yer de-
ğiştirme sonucu kan basıncında ve kardiyak doluşta
geçici bir azalma gözlenir. Bu azalmanın sonu-
cunda baroreseptörlerin uyarılması ve kompansa-
tuar sempatik aktivitenin artışı kalp hızında artış
ve sistemik vazokonstrüksiyonun gelişmesine yol
açar.2 Bu fizyolojik adaptasyon sonucu genellikle
dik postüre geçerken kalp hızında 10–20 atım/dk
artış ile sistolik kan basıncında minimal değişiklik-
ler ve diyastolik kan basıncında yaklaşık 5 mmHg
artış olur. Bu kompansatuar mekanizmalarda bo-
zukluk olursa ortostatik hipotansiyon, otonomik
yetersizlik ya da POTS gözlenir.3

EPİDEMİYOLOJİ

POTS, 10 yaşından 70 yaşına kadar her yaş gru-
bunda görülebilmekle beraber çoğunlukla 15–50
yaş aralığında görülmektedir. Sıklıkla kadınlarda
görülür ve kadın erkek oranı 5:1’dir.4 

Özellikle kadın hastalarda menstürasyon sonrası
preovulatuvar dönemde semptomların şiddetinin art-
ması ve siklik bir seyir gösterdiği bildirilmesine rağ-
men semptomların şiddeti ile östrojen ve progesteron
düzeyleri arasında ilişki bulunmamıştır.5

Bazı otoimmün hastalıkların kadınlarda daha
sık olarak görülmesi cinsiyete bağlı hastalıkları
açıklayabilir. Bazı ateşli viral hastalıklar sonrası gö-
rülmesi immün kökenli olabileceğini düşündürür.

Olguların birçoğunda semptomların minör bir en-
feksiyon sonrası başladığı ve bu hastalarda ayakta
iken sempatik sinir sistemlerinin hiperaktif olduğu
bildirilmiştir.6

Bazı hastalarda semptomlar hamilelik, ameli-
yat ve sepsis gibi büyük bir travma sonrası ortaya
çıkabilir.7

Çoğunlukla semptomların başlangıcı bir yıl
öncesine dayanır. En sık çarpıntı, yorgunluk, baş
dönmesi, egzersiz intoleransı, titreme, bulanık
görme, alt ekstremitelerde güçsüzlük, daha az sık-
lıkla da bulantı, göğüs ağrısı, gastrik şikayetler ve
migren tipi şiddetli baş ağrısı görülebilmektedir.8

Piovesan ve ark. yaptıkları bir çalışmada migren ile
POTS arasında ilişki bulmuşlardır.9

TANIMLAMA VE SINIFLANDIRMA 

POTS’un etiyolojisi tam olarak aydınlatılamamış-
tır. Yaygın olarak primer ve sekonder POTS olarak
sınıflandırılmaktadır. Değişik farklı sınıflamalar
önerilmiş ise de, primer POTS ve sekonder POTS
olarak sınıflandırılması klinik açıdan daha makul
olup, aynı zamanda tutarlı ve daha güncel medikal
tedavi yaklaşımı sunmaktadır.10 Parsiyel disoto-
nomi, immün aracılıklı patogenez, adölesan ve hi-
peradrenerjik form POTS’un primer formlarıdır.11

Sekonder POTS formları ise diabetes mellitus,
amiloidozis, ağır metal zehirlenmesi, Sjögren sen-
dromu, hipermobilite, paraneoplastik sendromlar
olarak sayılabilir.

Ayağa kalkma sırasında periferik vasküler di-
rencin artışı ile beraber postüral taşikardinin gö-
rüldüğü parsiyel disotonomi formu en sık görülen
POTS formudur. Bu hastaların fizyopatolojisinde
periferik otonomik nöropati vardır. Hastalar ayakta
iken normalden daha fazla kan alt ekstremitelerde
ve mezenterik bölgede göllenmektedir. Bu nedenle
beyin gibi hayati organlara yeterli kan akışını sağ-
lamak için kalp hızı ve miyokardiyal kontraktilite
artışı olur. Ayağa kalkma sırasında periferik venöz
göllenme sonucu azalmış ventriküler preload ve
bunun sonucunda baroreseptörlerin uyarılması ile
artmış sempatik aktivite gözlenir.12,13

Parsiyel disotonomide asetilkolin reseptörle-
rine karşı serumda otoantikorların bulunması pa-
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togenezinde immün mediatörlerin rol oynayabile-
ceğini göstermektedir.14 Adölesan form otonomik
dengesizliğe bağlı geliştiği düşünülen ve semptom-
ların 16 yaşına kadar giderek artış gösterdiği pri-
mer formdur.15

Daha az sıklıkta görülen diğer bir primer form
hiperadrenerjik formdur. Bu formda dik postürde
iken alınan plazma örneklerinde artmış norepinef-
rin düzeyi ile bozulmuş norepinefrin klerensi ya da
norepinefrinin sinapsislerde azalmış geri alımı var-
dır. Bu grup hastalarda ayağa kalkma sırasında ta-
şikardi, diyastolik kan basıncı artışı, titreme ve
anksiyetenin eşlik ettiği sempatik aktivitenin aşırı
artışı gözlenir.16

Aile öyküsü olması bu formun genetik geçişli
olabileceğini düşündürmektedir. Hastalarda semp-
tomların şiddeti giderek artma eğilimindedir. Has-
talarda semptomların başlangıcı ve şiddeti
idiyopatik disotonomi formunda olduğu gibi gide-
rek artmaz daha çok semptomların aniden başla-
ması ile karakterizedir. Bu hastalarda dik postürde
iken tremor, anksiyete ve ekstremitelerde soğuk
terleme görülür. Hastaların yarısından fazlasında
ayağa kalktıktan kısa bir süre sonra migren tipi baş
ağrısı ile beraber bol idrara çıkma vardır.17 Bu
formdaki hastalarda sıklıkla ortostatik taşikardi ile
beraber hipertansiyon birlikte gözlenir. Ayakta
iken serum noradrenalin düzeyi  600 ng/mL üze-
rinde olup intravenöz izoproterenol aşırı yanıt var-
dır.18 Sekonder POTS’un en sık sebebi kronik
diyabettir. Bunun yanı sıra amiloidoz, Sjögren sen-
dromu, alkol tüketimi, kemoterapi ve ağır metal ze-
hirlenmesinde sekonder POTS görülebilir.19

Akciğer, meme, ovaryum ve pankreas gibi organla-
rın adenokarsinom tümörlerinin paraneoplastik
sendromlarında POTS görülebilir.20 Bu tümörler
otonomik ganglionlardaki asetilkolin reseptörlerine
karşıt otoantikor üretirler.20 Bu hastalarda yatar po-
zisyonda düşük doz izoproterenol infüzyonu ile
kalp hızında artışı olmadan (>30 vuru/dakika)
semptomlarda aşırı derecede artış görülür. Serum
katekolamin düzeyleri genellikle yüksektir. Hasta-
ların bazılarında sempatik aktivasyonun aşırı artışı
görülmekle beraber bu aşırı artışın azalmış barore-
septör aktivitesi ile ilişkisi olmadığı düşünülmek-
tedir.

FİZYOPATOLOJİ

Beta reseptörlerin artmış sensivitesi, alfa reseptör-
lerin hipo-hipersensivitesi, bozulmuş sempatik-pa-
rasempatik denge, idiyopatik hipovolemi,
bozulmuş vasküler uyarım, artmış plazma norepi-
nefrin düzeyi ve bozulmuş baroreseptör fonksi-
yonu POTS fizyopatolojisinde kabul gören
teorilerdir.1,21-23 Periferdeki göllenmenin periferik
denervasyon ile ilişkili olabileceği ya da renin an-
jiyotensin sisteminde anormal aktivite artışı ile il-
gili olabileceği de bildirilmiştir.24 Bazı hastalarda
kısmi hipovolemi bildirilmiş ise de POTS’un esas
patolojisinin kanın bacaklarda ve mezenterik böl-
gede göllenme olduğunu gösterilmiştir.25,26 Bozul-
muş otonomik nöropati sonucu alt ekstremitelerde
venöz göllenme, bacak arterlerinde bozulmuş va-
zokonstrüksiyon ya da mikrovasküler filtrasyon
görülür.27 Bunun sonucunda da kalbe venöz dö-
nüşte azalma olur ve dolaşım bozulur. Vazokons-
trüksiyon olmadan artmış sempatik kardiyak
aktivite santral venöz basıncın düşmesine neden
olur. Bu süreç bu şekilde uzun süre devam ederse
dolaşım kollapsı gelişir.

POTS fizyopatolojisinde diğer bir mekanizma
ise periferik venöz basınç artışıdır. Stewart ve ark.
POTS hastalarında periferik venöz basınç artışı ( >
20 mmHg) ve bu venöz basıncın artışının lokal ya
da baroreseptörlere bağlı vazokonstrüksiyonun bo-
zulmasına bağlı olduğunu göstermişlerdir.28 Renin-
anjiyotensin-aldosteron sistemi sağlıklı insanlarda
plazma volumünün regülasyonunda önemli rol
oynar. Plazma renin aktivitesi ve anjiyotensin II hi-
povolemiye yanıt olarak artış gösterir. Anjiyotensin
II proksimal tübülleri direkt olarak aynı zamanda
aldosteron sekresyonunu indirekt olarak uyararak
su ve tuzun tutulmasını sağlar. Ortostatik taşikar-
disi olan hastalarda hipovolemi ile beraber ayakta
iken ölçülen plazma renin aktivitesi ve aldosteron
düzeyleri düşük seviyededir.29 Bozulmuş renal sem-
patik inervasyon sonucu plazma kırmızı kan hücre-
lerinin volüm ve sayısının azaldığı bildirilmiştir.30,31

KLİNİK DEĞERLENDİRME

Bu hastalarda sıklıkla çarpıntı, yorgunluk, baş dön-
mesi, egzersiz intoleransı, titreme, bulanık görme,
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alt ekstremitelerde güçsüzlük, daha az sıklıkla bu-
lantı, göğüs ağrısı, gastrik şikayetler, ve migren tipi
şiddetli baş ağrısı görülebilmektedir (Tablo 1). Bazı
klinisyenler “head-up tilt table” testinin postür de-
ğişikliğine bağlı cevapları gözlemlemede ve POTS
hastalarında ortostatik taşikardiyi gözlemlemede
standart bir test olduğunu savunmaktadırlar.32 Her
ne kadar test sırasında pasif olarak ayakta durmak
ve iskelet kaslarının pompa fonksiyonunun olma-
ması cevapları etkilese de “head-up tilt table” testi
ile fizyolojik olarak ayakta durmanın karşılaştırıl-
dığı bir çalışmada her iki durum arasında klinik so-
nuçlar bakımdan bir fark bulunmadığı
bildirilmiştir.33

POTS hastalarında elektrokardiyografide sinüs
taşikardisi gözlenir. Bu hastalarda taşikardiye neden
olabilecek bir aksesuar yol varlığı ya da kardiyak ileti
anormalliği dışlanmalıdır. Holter monitörizasyonu
tüm hastalara uygulanmalı paroksismal taşikardi
atakları gibi durumlar saptanmaya çalışılmalıdır.24

Tüm hastalar ekokardiyografik inceleme ile olası
taşikardi yapabilecek kardiyak patolojiler yönün-
den araştırılmalıdır.

Kan plazma noradrenalin düzeyleri ayakta
iken ve yatar pozisyonda iken ölçülmelidir. Ayakta
iken alınan kan örneğinde sempatik sistemin akti-
vasyonuna bağlı olarak noradrenalin düzeyleri >
600 pg/mL üzerindedir. Bu hastalarda otonomik
sinir sistemi fonksiyonu tipik olarak artar ve abar-
tılı yanıt gözlenir. Bazı POTS hastaları ise düşük
kan volümüne sahiptirler.34 Epizodik flushing diğer
bir semptom olup mast hücre aktivasyonunda bo-
zukluğun bu duruma yol açtığı bildirilmiştir.35

Hastalarda klinik olarak aşağıdaki bulguların
bir arada bulunması ile POTS tanısı konur.36

POTS tanı kriterleri:

1. Yatar pozisyondan ayağa kalktıktan sonraki
ilk 10 dk içinde kalp hızında 30 atım/dk üzerinde
artış ya da kalp hızının 120 atım/dk.nın üzerine
çıkması.

2. Ayağa kalktıktan sonra semptomların gide-
rek kötüleşmesi yatar postüre geçtikten sonra
semptomların gerilemesi.

3. En az 6 ay süren semptomların varlığı.

4. Ayakta iken ölçülen plazma norepinefrin
düzeyinin >600 pg/mL üzerinde olması.

5. Ortostatik semptomlara ve akut taşikardiye
yol açan dehidratasyon gibi klinik bulguların ol-
maması.

POTS hastalarında en göze çarpan fiziksel bul-
gulardan biri alt ekstremitelerde derinin renginin
ayakta durmaya bağlı olarak koyu kırmızı bir renk
almasıdır.36 Muhtemelen bu renk değişikliği venöz
göllenme ile ilişkilidir.

AYIRICI TANI
FEOKROMASİTOMA

Klinik olarak POTS hastaları feokromasitoma has-
taları ile sıklıkla karışabilir. Özellikle sempatik ak-
tivitenin artmış olması flushing, taşikardi ve serum
norepinefrin düzeylerindeki artış bu hastalarda da
görülür. Serum ve idrar norepinefrin ürünleri dü-
zeylerinin ölçümü ile ayırıcı tanıya gidilebilir. 37
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Yorgunluk

Egzersiz intoleransı

Baş dönmesi

Taşikardi

Bulantı

Çarpıntı

Titreme

Bacaklarda güçsüzlük ve renk değişikliği

Bulanık görme

Huzursuzluk

Anksiyete

Aşırı derecede terleme

Migren tipi baş ağrısı

Sık ve derin nefes alma

Presenkop

Hafif bir ateş

Sık idrara çıkma

Parmak uçlarında soğukluk

Unutkanlık

Gözlerde ağrı

Kavramada bozulma

Karın ağrısı 

Uyku bozuklukları

Tipik olmayan göğüs ağrıları

TABLO 1: POTS hastalarında sıklıkla görülen 
semptom ve bulgular.

POTS: Postüral ortostatik taşikardi sendromu.



NÖROKARDİYOJENİK SENKOP

Bu hastalar sıklıkla nörokardiyojenik senkop ile
çok karışır. Bu her iki hastalık da klinik olarak ben-
zerdir. Fakat POTS hastalarında presenkop görülse
de senkop nadirdir.36

UYGUNSUZ SİNÜS TAŞİKARDİ SENDROMU

Bu sendromda hastaların kalp hızı fiziksel ihtiyaç-
lardan daha fazla artış gösterir. Sinüs nodunun
otomasitesi ve sempatik uyarı artmış, parasempa-
tik uyarı ise azalmıştır. Bazı durumlarda POTS ve
uygunsuz sinüs taşikardi (UST)’si ile klinik olarak
karışabilir. UST özellikle kadınlarda sıktır ve hi-
peradrenerjik formda olduğu gibi izoproterenol
infüzyonuna aşırı cevap gözlenir. Bu iki sendrom
arasındaki temel fark klinik olarak hiperadrener-
jik formda postür değişikliğinde kalp hızının art-
masıdır. POTS hastalarında yatar pozisyonda kalp
hızı nadiren >100 atım/dk’nın üzerinde iken UST
hastalarında istirahat kalp hızı >100 atım/dk’dır.
UST hastalarında serum norepinefrin düzeyleri
normaldir ve kateter ablasyonu ile tedavi edilebi-
lir.38   

MİTRAL KAPAK PROLAPSUSU

Bu sendrom genellikle zayıf ve uzun yapılı genç ka-
dınlarda görülür. Klinik semptomların birçoğu
POTS hastalarında görülene benzerdir. Hastalar
sıklıkla atipik göğüs ağrısı ve çarpıntıdan yakınır-
lar. Bu hastalarında izoproterenole karşı yanıtları
biraz artmıştır.39  

KRONİK YORGUNLUK SENDROMU

Kronik yorgunluk sendromu (KYS)’nda ortostatik
intolerans en önemli semptomdur. KYS yüksek
morbidite oranına sahiptir. KYS’de son 6 ayda kro-
nik düşkünlüğe yol açan yorgunluk, kavrama yete-
neğinde bozulma, farenjit, kas ağrıları, eklem
ağrıları, baş ağrısı, uyku bozukluğu ve diğer hasta-
lıklara bağlanamayan kırıklık temel semptomları-
dır. Bu hastalarda “tilt table” testi yapıldığında
POTS hastalarına benzer klinik bulgular görülür.40

Ortostatik taşikardi ve otonomik anormallikler ile
kalp hızı ve kan basıncındaki değişikler her iki sen-
dromda da görüldüğü için ayırıcı tanının yapılması
oldukça güçtür.

TEDAVİ

POTS hastalarında tedavi bireyselleştirilmeli ve bu
tedavi fiziksel, sosyal ve farmakolojik olmalıdır.41

Tedavide öncelikle hastaların detaylı hikayesi alın-
malıdır. Kapsamlı bir fizik muayene ile birlikte has-
talar nörolojik yönden de değerlendirilmelidir.
Semptomların başlama zamanı, başlangıç şekli
önemlidir. Aile öyküsü, geçirilmiş enfeksiyon ve
operasyon hikayesi ile beraber hangi durumların
semptomların şiddetini artırıp azalttığı mutlaka
sorgulanmalıdır. Bu hastaların tedavisinde ilk adım
diyabet, aşırı kilo kaybı, kronik hastalıklar gibi dü-
zeltilebilir nedenlerin ortaya konarak uygun teda-
vilerin uygulanmasıdır. Ayrıca hastaların semp-
tomlarını ortaya çıkaran ve artıran alkol alımı, aşırı
sıcak ve dehidratasyondan kaçınmaları gerektiği
vurgulanmalıdır. Ortostatik intoleransı aktive eden
vazodilatatör ilaçlar, trisiklik antidepresanlar, mo-
namin oksidaz inhibitörleri gibi ilaçların kullanımı
sorgulanmalıdır (Tablo 2).42

Hiperadrenerjik form hariç POTS hastalarının
günlük tuz ve su alımı artırılmalıdır. Günlük 2-3 L
su ve 3-5 g arası tuz alımı önerilmelidir. Uyurken
yastıklarını hafifçe yükseltmeleri tavsiye edilmeli-
dir. Haftada en az üç kez 20 dakika süren hafif dü-
zeyde aerobik egzersizler önerilmelidir.43   

Yüzme egzersizleri iskelet kaslarının pompa
fonksiyonlarını arttırıp periferik dönüşün düzel-
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Alfa-reseptör blokerleri

Anjiyotensin dönüştürücü enzim inhibitörleri

Beta-blokerler

Bromokriptin

Kalsiyum kanal blokerleri

Diüretikler

Etanol

Ganglion bloker ajanlar

Hidralazin

Monamin oksidaz inhibitörleri

Nitratlar

Opioidler

Fenotiazinler

Sildenafil

Trisiklik antidepresanlar

TABLO 2: Ortostatik intoleransı aktive eden ilaçlar.



mesine yardımcı olur. Elastik bandajlar periferik
göllenmeyi azaltmaya yardımcı olurlar.

Parsiyel disotonomik formda başlangıç teda-
visi olarak direkt biçimde sıvı miktarının ve peri-
ferik vasküler direncin artırılmasına yönelik tedavi
planlanmalıdır. Bu amaçla fludrokortizon gibi ilaç-
lar semptomatik rahatlama sağlayabilirler. Genel-
likle 0.2 mg günlük dozda ve yeterli tuz ile birlikte
alınması etkinliğini artırır. Bu ilaçlar serum potas-
yum düzeyinin düşmesine neden olduklarından
potasyum düzeyleri düzenli kontrol edilmelidir.3,44

Midodrin gibi alfa-1 reseptör sitimülan ilaçlar
potent vazokonstrüktördürler ve sıklıkla semp-
tomların gerilemesine neden olurlar.45 Bu ilaçlara
karşı intolerans ya da yanıt alınamaz ise selektif se-
rotonin geri alım inhibitörleri (SSRİ) denenebilir.
Grubb ve ark. yaptıkları bir çalışmada, bu hasta-
larda merkezi serotonin yapımı ve düzenlenme-
sinde bozukluk saptamışlardır. Bu nedenle
SSRİ’nin de faydalı olabileceğini bildirmişlerdir.
Yine aynı şekilde bu grup hastalarda norepinefrin
geri alım inhibitörlerinin de faydalı olabileceği öne
sürülmüştür.46 Piridostigmin bir asetilkolinesteraz
inhibitörüdür. Bu ilaç postviral POTS hastalarında,
sekonder POTS hastalarında özellikle de otoimmün
Sjögren sendromunda etkindir.47

Hastalarda semptomlar ciddiyse ve diğer hiçbir
tedaviden yanıt alınmıyorsa tedavide intravenöz
eritropoetin kullanılabilir. Eritropetinin kırmızı
hücre kitlesini artırması yanında direkt vazokons-
trüktif etkisi nedeni ile POTS’da kullanılabileceği
söylenmiştir. Hematokrit miktarı %50’yi aşmaya-
cak şekilde haftada bir kez 10000 U dozda subkutan
uygulanır.48 Dirençli hastalarda potent vazokons-
trüktör etkisi olan somatostatin analoğu ocreotid
tedaviye eklenebilir.49 Hiperadrenerjik form hasta-
larda en iyi ve etkin tedavi yöntemi norepinefrin
veya onun etkilerini bloke etmektir. Her ne kadar
bazı hastalarda aşırı derecede hassasiyet olmasına
rağmen seçilmiş olgularda santral sempatolitik ajan
olan bir alfa-2 agonist klonidin kan basıncını ve
kalp hızını düzenleyerek faydalı olabilir.50

Bir volüm genişletici ajan olan oral vazopres-
sin kısa dönem kullanımlarında faydalı olabilir. Bu
ajan böbreklerde suyun tutulmasını sağlarken sod-

yum üzerine bir etkisi yoktur. Bu ilacın potansiyel
olarak hiponatremi yapması, ödem ve baş ağrısı
yapması nedeni ile klinik olarak düşük volüme
sahip hastalarda kullanılması önerilir.  Kombine
alfa ve beta bloker bir ajan olan karvedilol bazı has-
talarda etkili olabilir.51 Saf beta bloker ajanlar alfa-
reseptörlerin uyarılmasına neden olarak semp-
tomların ağırlaşmasına da neden olabilir. Ancak
yine de hiperadrenerjik form POTS hastalarında
beta reseptör blokerlerin blokajı semptomları geri-
letebilir. Bir olguda potansiyel bir sinüs nodu blok-
eri ajan olan ivabradinin, POTS hastalarında
taşikardiyi düzelttiği gibi semptomlarda da rahat-
lama yaptığı bildirilmiştir. Bu ajanın klinik kul-
lanımı ile ilgili kontrollü çalışmalara ihtiyaç
vardır.52

Bazı araştırıcılar bir alfa bloker olan metildopa
ve fenobarbital gibi bağımlılık özelliği olan ajanla-
rın özellikle hiperadrenerjik formda kullanılabile-
ceğini ifade etmişlerdir.53

POTS’un sekonder formlarında tedavi, altta
yatan hastalığın ya da bozukluğun tedavi edilmesi
esasına dayanır Hastalarda tümörlere bağlı para-
neoplastik sendrom var ise piridostigmin kullanımı
tümör tedavisinden sonra semptomları geriletmede
etkin olabilmektedir.

PROGNOZ

Viral enfeksiyonlar sonrası gelişen POTS daha iyi
prognoza sahiptir. Bu hastalarda birkaç yıl içinde
günlük aktivitelerde düzelme semptomlarda geri-
leme görülür. Genç kişiler daha iyi prognoza sa-
hiptirler. Adölesan çağdaki POTS hastalarının
birçoğunda 5-10 yıl içinde semptomlarda gerileme
gözlenir.42 Hastaların birçoğu farmakolojik ve fi-
ziksel tedaviden olumlu yanıt alırlar. Sekonder
POTS hastalarda prognoz altta yatan hastalığın te-
davisine bağlıdır.

SONUÇ

POTS, otonomik disfonksiyona benzer bulgulara
sahip heterojen bir hastalıktır. Tedavisindeki başarı
altta yatan hastalığı tanımak ve bireysel tedavi ge-
liştirerek uygun tedavinin seçilmesi esasına daya-
nır.
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