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Postiiral Ortostatik Tasikardi Sendromuna
Giincel Bakis

Current Perspective to Postural Orthostatic
Tachycardia Syndrome: Review

OZET Postiiral ortostatik tasikardi sendromu (POTS), ayakta durus pozisyonunda ortostatik
hipotansiyon olmadan ortostatik semptomlarin gelismesi ve kalp hizinda ani artisin bu duruma eslik
etmesi ile seyreden bir sendromdur. Hastalarda genelde tasikardi, egzersiz intoleransi, bag dénmesi,
yorgunluk, bas agrisi, mental bulaniklik ve presenkop en sik goriilen semptomlardir. Nadir olarak
senkop klinik tabloya eslik eder. Bu hastalarda yatar pozisyondan ayaga kalktiktan sonra ilk 10
dakika i¢inde kalp hizinda 30 atim/dk’nin tizerinde artig ya da kalp hizinin 120 atim/dk’y1 ast1g
goriiliir. POTS fizyopatolojisinde gesitli mekanizmalar 6ne siiriilmektedir. Hiperadrenerjik formda
hastalarda artmis agir1 sempatik aktivasyona bagh olarak plazma norepinefrin diizeyleri > 600 pg/mL
tizerine ¢ikmugtir. Bazi POTS hastalarinda ise sorumlu mekanizmanin diisiik plazma hacmi oldugu
one siirtilmektedir. Ayiric1 tanida feokromasitoma, norokardiyojenik senkop, uygunsuz siniis
tasikardi sendromu, mitral kapak prolapsusu ve kronik yorgunluk sendromu diistintilmelidir. POTS
hastalarinda tedavi bireysellestirilmeli ve bu tedavi fiziksel, sosyal ve farmakolojik tedaviyi ihtiva
etmelidir. Hastalar alkol alimi, asir1 sicak ve dehidratasyondan kaginmalar1 gerektigi yoniinde
egitilmelidir. Hipovoleminin ve otonomik bozuklugunun diizeltilmesi semptomlarda gerilemeye
neden olur. Fludrokortizon, midodrin, serotonin geri alim inhibitérleri, norepinefrin geri alim
inhibitorleri, somatostatin analogu ocreotid POTS tedavisinde kullanilan ilaglardir. Bu derlemenin
amaci, POTSun fizyopatolojisinin, klinik bulgularinin ve giincel tedavisinin ana hatlan ile
degerlendirilmesidir.

Anahtar Kelimeler: Postiiral ortostatik tasikardi sendromu; tedavi

ABSTRACT 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.

Key Words: Postural orthostatic tachycardia syndrome; therapy
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ostiiral ortostatik tagikardi sendromu
P (POTS), siklikla terleme, titreme, anksiyete,

carpinti, egzersiz intolerans: ve presenkop
gibi ortostatik yetersizlik semptomlari ile karakte-
rize otonomik bozukluktur. POTS hastalarinda kan
basinci ayaga kalkildiginda degismez ya da mini-
mal artig gosterirken kalp hizinda 30 atim/dk iize-
rinde bir artis ya da kalp hizinin 120 atim/dk
iizerine ¢ikig1 gozlenir.!

Ortostatik hipotansiyon ise ayakta iken kan
basincinin 10-20 mmHg’dan daha fazla diismesidir.
Otonomik yetersizlik kan basincinda >20
mmHg'dan daha fazla diisme ile beraber ayaga
kalktiktan kisa bir siire sonra biling kaybinin gelis-
mesidir.

Saglikli insanlarda ayaga kalkma sirasinda yak-
lagik olarak 500 cc kan torakstan alt ekstremitelere
ve mezenterik bolgeye dogru go¢ eder. Bu yer de-
gistirme sonucu kan basincinda ve kardiyak dolusta
gecici bir azalma gozlenir. Bu azalmanin sonu-
cunda baroreseptorlerin uyarilmas: ve kompansa-
tuar sempatik aktivitenin artis1 kalp hizinda artig
ve sistemik vazokonstriiksiyonun gelismesine yol
acar.? Bu fizyolojik adaptasyon sonucu genellikle
dik postiire gecerken kalp hizinda 10-20 atim/dk
artis ile sistolik kan basincinda minimal degisiklik-
ler ve diyastolik kan basincinda yaklagik 5 mmHg
artis olur. Bu kompansatuar mekanizmalarda bo-
zukluk olursa ortostatik hipotansiyon, otonomik
yetersizlik ya da POTS gozlenir.?

I EPIDEMiYOLOJI

POTS, 10 yasindan 70 yasina kadar her yas gru-
bunda goriilebilmekle beraber ¢ogunlukla 15-50
yas araliginda goriilmektedir. Siklikla kadinlarda
gorilir ve kadin erkek orani 5:1’dir.*

Ozellikle kadin hastalarda menstiirasyon sonrasi
preovulatuvar dénemde semptomlarin siddetinin art-
mas1 ve siklik bir seyir gosterdigi bildirilmesine rag-
men semptomlarin siddeti ile dstrojen ve progesteron
diizeyleri arasinda iligki bulunmamigtir.®

Bazi otoimmiin hastaliklarin kadinlarda daha
sik olarak goriilmesi cinsiyete bagl hastaliklar
aciklayabilir. Baz atesli viral hastaliklar sonrasi go-
rilmesi immiin kokenli olabilecegini diistindiiriir.
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Olgularin bir¢ogunda semptomlarin minér bir en-
feksiyon sonras: basgladig1 ve bu hastalarda ayakta
iken sempatik sinir sistemlerinin hiperaktif oldugu
bildirilmigtir.®

Bazi hastalarda semptomlar hamilelik, ameli-

yat ve sepsis gibi biiyiik bir travma sonrasi ortaya
¢ikabilir.’

Cogunlukla semptomlarin baglangici bir yil
oncesine dayanir. En sik ¢arpinti, yorgunluk, bag
donmesi, egzersiz intoleransi, titreme, bulanik
gorme, alt ekstremitelerde giigsiizliik, daha az sik-
likla da bulanti, gogiis agrisi, gastrik sikayetler ve
migren tipi siddetli bag agris1 goriilebilmektedir.?
Piovesan ve ark. yaptiklar bir ¢caligmada migren ile
POTS arasinda iligki bulmuslardir.’

I TANIMLAMA VE SINIFLANDIRMA

POTS’un etiyolojisi tam olarak aydinlatilamamais-
tir. Yaygin olarak primer ve sekonder POTS olarak
siniflandirilmaktadir. Degisik farkli siniflamalar
onerilmis ise de, primer POTS ve sekonder POTS
olarak simiflandirilmas: klinik a¢idan daha makul
olup, ayn1 zamanda tutarli ve daha giincel medikal
tedavi yaklagimi sunmaktadir.!® Parsiyel disoto-
nomi, immiin aracilikli patogenez, ad6lesan ve hi-
peradrenerjik form POTS’un primer formlaridir.!!

Sekonder POTS formlar ise diabetes mellitus,
amiloidozis, agir metal zehirlenmesi, Sjogren sen-
dromu, hipermobilite, paraneoplastik sendromlar
olarak sayilabilir.

Ayaga kalkma sirasinda periferik vaskiiler di-
rencin artig1 ile beraber postiiral tasikardinin go-
ruldigi parsiyel disotonomi formu en sik gériilen
POTS formudur. Bu hastalarin fizyopatolojisinde
periferik otonomik néropati vardir. Hastalar ayakta
iken normalden daha fazla kan alt ekstremitelerde
ve mezenterik bolgede gollenmektedir. Bu nedenle
beyin gibi hayati organlara yeterli kan akigini sag-
lamak i¢in kalp hiz1 ve miyokardiyal kontraktilite
artist olur. Ayaga kalkma sirasinda periferik venoz
gollenme sonucu azalmis ventrikiiler preload ve
bunun sonucunda baroreseptorlerin uyarilmasi ile

artmis sempatik aktivite gozlenir.'>13

Parsiyel disotonomide asetilkolin reseptdrle-
rine karsi serumda otoantikorlarin bulunmas: pa-
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togenezinde immiin mediatdrlerin rol oynayabile-
cegini gostermektedir.'* Adolesan form otonomik
dengesizlige baglh gelistigi diisiiniilen ve semptom-
larin 16 yasina kadar giderek artis gosterdigi pri-
mer formdur."”

Daha az siklikta goriilen diger bir primer form
hiperadrenerjik formdur. Bu formda dik postiirde
iken alinan plazma 6rneklerinde artmis norepinef-
rin diizeyi ile bozulmus norepinefrin klerensi ya da
norepinefrinin sinapsislerde azalmig geri alimi var-
dir. Bu grup hastalarda ayaga kalkma sirasinda ta-
sikardi, diyastolik kan basinci artigi, titreme ve
anksiyetenin eslik ettigi sempatik aktivitenin asir1
artig1 gozlenir.'

Aile 6ykiisii olmas1 bu formun genetik gegisli
olabilecegini diisiindiirmektedir. Hastalarda semp-
tomlarin siddeti giderek artma egilimindedir. Has-
siddeti
idiyopatik disotonomi formunda oldugu gibi gide-

talarda semptomlarin baslangici ve
rek artmaz daha ¢ok semptomlarin aniden bagla-
mast ile karakterizedir. Bu hastalarda dik postiirde
iken tremor, anksiyete ve ekstremitelerde soguk
terleme goriiliir. Hastalarin yarisindan fazlasinda
ayaga kalktiktan kisa bir siire sonra migren tipi bag
agris1 ile beraber bol idrara ¢ikma vardir.'” Bu
formdaki hastalarda siklikla ortostatik tagikardi ile
beraber hipertansiyon birlikte gozlenir. Ayakta
iken serum noradrenalin diizeyi 600 ng/mL iize-
rinde olup intravendz izoproterenol asir1 yanit var-
dir.’® Sekonder POTSun en sik sebebi kronik
diyabettir. Bunun yani sira amiloidoz, Sjogren sen-
dromu, alkol tiiketimi, kemoterapi ve agir metal ze-
POTS goriilebilir.”
Akciger, meme, ovaryum ve pankreas gibi organla-

hirlenmesinde sekonder
rin adenokarsinom tiimdrlerinin paraneoplastik
sendromlarinda POTS goriilebilir.?® Bu tiimorler
otonomik ganglionlardaki asetilkolin reseptorlerine
karsit otoantikor iiretirler.”® Bu hastalarda yatar po-
zisyonda diisiik doz izoproterenol infiizyonu ile
kalp hizinda artist olmadan (>30 vuru/dakika)
semptomlarda agir1 derecede artig goriiliir. Serum
katekolamin diizeyleri genellikle yiiksektir. Hasta-
larin bazilarinda sempatik aktivasyonun asir1 artigi
goriilmekle beraber bu agir1 artisin azalmis barore-
septor aktivitesi ile iligkisi olmadig: diisiiniilmek-
tedir.

Turkiye Klinikleri J Cardiovasc Sci 2009;21(2)
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I FiZYOPATOLOJI

Beta reseptorlerin artmis sensivitesi, alfa reseptor-
lerin hipo-hipersensivitesi, bozulmus sempatik-pa-
rasempatik  denge, 1idiyopatik hipovolemi,
bozulmus vaskiiler uyarim, artmis plazma norepi-
nefrin diizeyi ve bozulmus baroreseptor fonksi-
yonu POTS fizyopatolojisinde kabul goren
teorilerdir."?"?® Periferdeki g6llenmenin periferik
denervasyon ile iligkili olabilecegi ya da renin an-
jiyotensin sisteminde anormal aktivite artisi ile il-
gili olabilecegi de bildirilmistir. Baz1 hastalarda
kismi hipovolemi bildirilmis ise de POTSun esas
patolojisinin kanin bacaklarda ve mezenterik bol-
gede gollenme oldugunu gosterilmistir.?>* Bozul-
mus otonomik néropati sonucu alt ekstremitelerde
venoz gollenme, bacak arterlerinde bozulmus va-
zokonstriiksiyon ya da mikrovaskiiler filtrasyon
goriliir.” Bunun sonucunda da kalbe venéz do-
niiste azalma olur ve dolagim bozulur. Vazokons-
tritksiyon olmadan artmis sempatik kardiyak
aktivite santral ven6z basincin diigsmesine neden
olur. Bu siire¢ bu sekilde uzun siire devam ederse

dolasim kollaps: gelisir.

POTS fizyopatolojisinde diger bir mekanizma
ise periferik venoz basing artigidir. Stewart ve ark.
POTS hastalarinda periferik ven6z basing artist ( >
20 mmHg) ve bu vendz basincin artisinin lokal ya
da baroreseptorlere bagl vazokonstriiksiyonun bo-
zulmasina bagl oldugunu gostermislerdir.?® Renin-
anjiyotensin-aldosteron sistemi saglikli insanlarda
plazma volumiiniin regiilasyonunda 6nemli rol
oynar. Plazma renin aktivitesi ve anjiyotensin II hi-
povolemiye yanit olarak artis gosterir. Anjiyotensin
II proksimal tiibiilleri direkt olarak ayni zamanda
aldosteron sekresyonunu indirekt olarak uyararak
su ve tuzun tutulmasini saglar. Ortostatik tasikar-
disi olan hastalarda hipovolemi ile beraber ayakta
iken olgiilen plazma renin aktivitesi ve aldosteron
diizeyleri diisiik seviyededir.” Bozulmus renal sem-
patik inervasyon sonucu plazma kirmizi kan hiicre-

lerinin voliim ve say1sinin azaldig: bildirilmigtir.33!

I KLINiK DEGERLENDIRME

Bu hastalarda siklikla ¢arpinti, yorgunluk, bas don-
mesi, egzersiz intoleranst, titreme, bulanik gérme,
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alt ekstremitelerde giigsiizliik, daha az siklikla bu-
lant1, gogiis agrisi, gastrik sikayetler, ve migren tipi
siddetli bas agris1 goriilebilmektedir (Tablo 1). Baz1
klinisyenler “head-up tilt table” testinin postiir de-
gisikligine bagh cevaplar1 gozlemlemede ve POTS
hastalarinda ortostatik tagikardiyi gozlemlemede
standart bir test oldugunu savunmaktadirlar.®? Her
ne kadar test sirasinda pasif olarak ayakta durmak
ve iskelet kaslarinin pompa fonksiyonunun olma-
mast cevaplari etkilese de “head-up tilt table” testi
ile fizyolojik olarak ayakta durmanin karsilastiril-
dig1 bir caligmada her iki durum arasinda klinik so-
nuglar  bakimdan  bir
bildirilmistir.®

fark  bulunmadig:

POTS hastalarinda elektrokardiyografide siniis
tasikardisi gozlenir. Bu hastalarda tagikardiye neden
olabilecek bir aksesuar yol varlig: ya da kardiyak ileti
anormalligi dislanmalidir. Holter monitdrizasyonu
tim hastalara uygulanmali paroksismal tasikardi
ataklar: gibi durumlar saptanmaya caligilmalidir.*
Tim hastalar ekokardiyografik inceleme ile olasi
tasikardi yapabilecek kardiyak patolojiler yoniin-
den aragtirilmalidir.

Kan plazma noradrenalin diizeyleri ayakta
iken ve yatar pozisyonda iken 6l¢iilmelidir. Ayakta
iken alinan kan 6rneginde sempatik sistemin akti-
vasyonuna bagl olarak noradrenalin diizeyleri >
600 pg/mL iizerindedir. Bu hastalarda otonomik
sinir sistemi fonksiyonu tipik olarak artar ve abar-
til1 yanit gozlenir. Bazi POTS hastalar ise diistik
kan voliimiine sahiptirler.?*Epizodik flushing diger
bir semptom olup mast hiicre aktivasyonunda bo-
zuklugun bu duruma yol a¢t1g1 bildirilmistir.3

Hastalarda klinik olarak asagidaki bulgularin
bir arada bulunmasi ile POTS tanis1 konur.3¢

POTS tani kriterleri:

1. Yatar pozisyondan ayaga kalktiktan sonraki
ilk 10 dk icinde kalp hizinda 30 atim/dk tizerinde
artis ya da kalp hizinin 120 atim/dk.nin {izerine
¢ikmasi.

2. Ayaga kalktiktan sonra semptomlarin gide-
rek kotiilesmesi yatar postiire gegtikten sonra
semptomlarin gerilemesi.

3. En az 6 ay siiren semptomlarin varlig:.
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TABLO 1: POTS hastalarinda siklikla gortilen
semptom ve bulgular.

Yorgunluk

Egzersiz intoleransi

Bags ddnmesi

Tasikardi

Bulanti

Garpinti

Titreme

Bacaklarda gugsiizlik ve renk degisikligi
Bulanik gérme
Huzursuzluk

Anksiyete

Asiri derecede terleme
Migren tipi bag agrisi

Sik ve derin nefes alma
Presenkop

Hafif bir ates

Sik idrara ¢ikma

Parmak uglarinda sogukluk
Unutkanlik

Gozlerde agri

Kavramada bozulma

Karin agrisi

Uyku bozukluklar

Tipik olmayan gégus agrilari

POTS: Postiiral ortostatik tagikardi sendromu.

4. Ayakta iken o6l¢iilen plazma norepinefrin
diizeyinin >600 pg/mL iizerinde olmasa.

5. Ortostatik semptomlara ve akut tasikardiye
yol acan dehidratasyon gibi klinik bulgularin ol-
mamast.

POTS hastalarinda en goze ¢arpan fiziksel bul-
gulardan biri alt ekstremitelerde derinin renginin
ayakta durmaya bagh olarak koyu kirmizi bir renk
almasidir.* Muhtemelen bu renk degisikligi venoz
gollenme ile iligkilidir.

I AYIRICI TANI
FEOKROMASITOMA

Klinik olarak POTS hastalar1 feokromasitoma has-
talar1 ile siklikla karisabilir. Ozellikle sempatik ak-
tivitenin artmig olmasi flushing, tagikardi ve serum
norepinefrin diizeylerindeki artig bu hastalarda da
goriiliir. Serum ve idrar norepinefrin iiriinleri dii-
zeylerinin 6l¢timii ile ayiric1 taniya gidilebilir. 3

Turkiye Klinikleri ] Cardiovasc Sci 2009;21(2)
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NOROKARDIYOJENIK SENKOP

Bu hastalar siklikla norokardiyojenik senkop ile
cok karigir. Bu her iki hastalik da klinik olarak ben-
zerdir. Fakat POTS hastalarinda presenkop goriilse
de senkop nadirdir.%

UYGUNSUZ SINUS TASIKARDI SENDROMU

Bu sendromda hastalarin kalp hizi fiziksel ihtiyac-
lardan daha fazla artis gosterir. Siniis nodunun
otomasitesi ve sempatik uyari artmis, parasempa-
tik uyar1 ise azalmistir. Bazi durumlarda POTS ve
uygunsuz sinis tagikardi (UST)’si ile klinik olarak
karisabilir. UST o6zellikle kadinlarda siktir ve hi-
peradrenerjik formda oldugu gibi izoproterenol
infiizyonuna agir1 cevap gozlenir. Bu iki sendrom
arasindaki temel fark klinik olarak hiperadrener-
jik formda postiir degisikliginde kalp hizinin art-
masidir. POTS hastalarinda yatar pozisyonda kalp
hiz1 nadiren >100 atim/dk’nin tizerinde iken UST
hastalarinda istirahat kalp hizi >100 atim/dk’dar.
UST hastalarinda serum norepinefrin diizeyleri

normaldir ve kateter ablasyonu ile tedavi edilebi-
lir.3®

MITRAL KAPAK PROLAPSUSU

Bu sendrom genellikle zayif ve uzun yapih geng ka-
dinlarda goriiliir. Klinik semptomlarin bir¢ogu
POTS hastalarinda goriilene benzerdir. Hastalar
siklikla atipik gogiis agris1 ve carpintidan yakinir-
lar. Bu hastalarinda izoproterenole karg: yanitlar
biraz artmigtir.¥

KRONIK YORGUNLUK SENDROMU

Kronik yorgunluk sendromu (KYS)'nda ortostatik
intolerans en 6nemli semptomdur. KYS yiiksek
morbidite oranina sahiptir. KYS’de son 6 ayda kro-
nik diigkiinlige yol agan yorgunluk, kavrama yete-
neginde bozulma, farenjit, kas agrilari, eklem
agrilar, bag agrisi, uyku bozuklugu ve diger hasta-
liklara baglanamayan kiriklik temel semptomlari-
dir. Bu hastalarda “tilt table” testi yapildiginda
POTS hastalarina benzer klinik bulgular goriiliir.*
Ortostatik tagikardi ve otonomik anormallikler ile
kalp hizi ve kan basincindaki degisikler her iki sen-
dromda da goriildiigii i¢in ay1iric: taninin yapilmasi
oldukgca giictiir.

Turkiye Klinikleri J Cardiovasc Sci 2009;21(2)
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I TEDAV

POTS hastalarinda tedavi bireysellestirilmeli ve bu
tedavi fiziksel, sosyal ve farmakolojik olmalidir.*!
Tedavide 6ncelikle hastalarin detayl hikayesi alin-
malidir. Kapsaml bir fizik muayene ile birlikte has-
talar norolojik yonden de degerlendirilmelidir.
Semptomlarin baglama zamani, baglangic sekli
onemlidir. Aile 6ykiisii, gecirilmis enfeksiyon ve
operasyon hikayesi ile beraber hangi durumlarin
semptomlarin siddetini artirip azalttigl mutlaka
sorgulanmalidir. Bu hastalarin tedavisinde ilk adim
diyabet, agir1 kilo kaybs, kronik hastaliklar gibi dii-
zeltilebilir nedenlerin ortaya konarak uygun teda-
vilerin uygulanmasidir. Ayrica hastalarin semp-
tomlarini ortaya ¢ikaran ve artiran alkol alimi, asir1
sicak ve dehidratasyondan kaginmalar gerektigi
vurgulanmalidir. Ortostatik intolerans: aktive eden
vazodilatator ilaglar, trisiklik antidepresanlar, mo-
namin oksidaz inhibitorleri gibi ilaglarin kullanimi
sorgulanmalidir (Tablo 2).%2

Hiperadrenerjik form hari¢ POTS hastalarinin
ginliik tuz ve su alimi artirilmalidir. Giinlitk 2-3 L
su ve 3-5 g arasi tuz alimi Onerilmelidir. Uyurken
yastiklarini hafifce yiikseltmeleri tavsiye edilmeli-
dir. Haftada en az ti¢ kez 20 dakika siiren hafif dii-
zeyde aerobik egzersizler 6nerilmelidir.*

Yiizme egzersizleri iskelet kaslarinin pompa
fonksiyonlarini arttirip periferik doniisiin diizel-

TABLO 2: Ortostatik intoleransi aktive eden ilaglar.

Alfa-reseptor blokerleri
Anjiyotensin déntsttiriicti enzim inhibitorleri
Beta-blokerler

Bromokriptin

Kalsiyum kanal blokerleri
Diiretikler

Etanol

Ganglion bloker ajanlar
Hidralazin

Monamin oksidaz inhibitérleri
Nitratlar

Opioidler

Fenotiazinler

Sildenafil

Trisiklik antidepresanlar
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mesine yardimci olur. Elastik bandajlar periferik
gollenmeyi azaltmaya yardimeci olurlar.

Parsiyel disotonomik formda baslangic teda-
visi olarak direkt bicimde siv1 miktarinin ve peri-
ferik vaskiiler direncin artirilmasina yonelik tedavi
planlanmalidir. Bu amagla fludrokortizon gibi ilag-
lar semptomatik rahatlama saglayabilirler. Genel-
likle 0.2 mg giinlitk dozda ve yeterli tuz ile birlikte
alinmasi etkinligini artirir. Bu ilaglar serum potas-
yum diizeyinin diigsmesine neden olduklarindan
potasyum diizeyleri diizenli kontrol edilmelidir.>*

Midodrin gibi alfa-1 reseptdr sitimiilan ilaglar
potent vazokonstriiktordiirler ve siklikla semp-
tomlarin gerilemesine neden olurlar.* Bu ilaglara
kars1 intolerans ya da yanit alinamaz ise selektif se-
rotonin geri alim inhibitorleri (SSRI) denenebilir.
Grubb ve ark. yaptiklar: bir ¢caligmada, bu hasta-
larda merkezi serotonin yapimi ve diizenlenme-
sinde bozukluk
SSRI'nin de faydal olabilecegini bildirmislerdir.

saptamiglardir. Bu nedenle
Yine ayni sekilde bu grup hastalarda norepinefrin
geri alim inhibitérlerinin de faydali olabilecegi 6ne
surilmistir.*® Piridostigmin bir asetilkolinesteraz
inhibitoridiir. Bu ilag postviral POTS hastalarinda,
sekonder POTS hastalarinda 6zellikle de otoimmiin
Sjogren sendromunda etkindir.*’

Hastalarda semptomlar ciddiyse ve diger hi¢bir
tedaviden yanit alinmiyorsa tedavide intravenoz
eritropoetin kullanilabilir. Eritropetinin kirmizi
hiicre kitlesini artirmas1 yaninda direkt vazokons-
triiktif etkisi nedeni ile POTS da kullanilabilecegi
soylenmigtir. Hematokrit miktar1 %50’yi agmaya-
cak sekilde haftada bir kez 10000 U dozda subkutan
uygulanir.®® Direngli hastalarda potent vazokons-
triiktor etkisi olan somatostatin analogu ocreotid
tedaviye eklenebilir.* Hiperadrenerjik form hasta-
larda en iyi ve etkin tedavi yontemi norepinefrin
veya onun etkilerini bloke etmektir. Her ne kadar
bazi hastalarda asir1 derecede hassasiyet olmasina
ragmen secilmis olgularda santral sempatolitik ajan
olan bir alfa-2 agonist klonidin kan basincini ve
kalp hizini diizenleyerek faydal olabilir.>

Bir voliim genisletici ajan olan oral vazopres-
sin kisa donem kullanimlarinda faydal olabilir. Bu
ajan bobreklerde suyun tutulmasini saglarken sod-
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yum iizerine bir etkisi yoktur. Bu ilacin potansiyel
olarak hiponatremi yapmasi, 6dem ve bas agrisi
yapmasi nedeni ile klinik olarak diistik volime
sahip hastalarda kullanilmas: 6nerilir. Kombine
alfa ve beta bloker bir ajan olan karvedilol bazi has-
talarda etkili olabilir.”! Saf beta bloker ajanlar alfa-
reseptOrlerin uyarilmasina neden olarak semp-
tomlarin agirlagmasina da neden olabilir. Ancak
yine de hiperadrenerjik form POTS hastalarinda
beta reseptor blokerlerin blokaji semptomlar: geri-
letebilir. Bir olguda potansiyel bir siniis nodu blok-
eri ajan olan ivabradinin, POTS hastalarinda
tasikardiyi diizelttigi gibi semptomlarda da rahat-
lama yaptig1 bildirilmistir. Bu ajanin klinik kul-
lanimi ile ilgili kontrolli caligmalara ihtiyag
vardir.>

Baz arastiricilar bir alfa bloker olan metildopa
ve fenobarbital gibi bagimlilik 6zelligi olan ajanla-
rin 6zellikle hiperadrenerjik formda kullanilabile-
cegini ifade etmiglerdir.>

POTS’un sekonder formlarinda tedavi, altta
yatan hastaligin ya da bozuklugun tedavi edilmesi
esasina dayanir Hastalarda tiimérlere baglh para-
neoplastik sendrom var ise piridostigmin kullanimi
timor tedavisinden sonra semptomlari geriletmede
etkin olabilmektedir.

I PROGNOZ

Viral enfeksiyonlar sonras: gelisen POTS daha iyi
prognoza sahiptir. Bu hastalarda birkag yil i¢cinde
gunliik aktivitelerde diizelme semptomlarda geri-
leme goriiliir. Geng kisiler daha iyi prognoza sa-
hiptirler. Adoélesan cagdaki POTS hastalarinin
bir¢ogunda 5-10 yil icinde semptomlarda gerileme
gozlenir.*? Hastalarin birgogu farmakolojik ve fi-
ziksel tedaviden olumlu yanit alirlar. Sekonder
POTS hastalarda prognoz altta yatan hastaligin te-
davisine baghdir.

0 SONUC

POTS, otonomik disfonksiyona benzer bulgulara
sahip heterojen bir hastaliktir. Tedavisindeki basar1
altta yatan hastalig1 tanimak ve bireysel tedavi ge-
ligtirerek uygun tedavinin secilmesi esasina daya-
nir.
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