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Streszczenie

Zespol posturalnej tachykardii ortostatycznej (POTS) jest zaburzeniem funkcji ukladu au-
tonomicznego charakteryzujgcym sie objawami nietolevancyi pionowej postawy ciala. Jego
objawami sq: kolatania serca, zawroty glowy, uczucie leku, zmeczenie, nadmierna potliwosc.
Mogg mu rowniez towarzyszyc stany przedomdleniowe lub nawet petnoobjawowe omdlenia.
Powyzsze objawy nie wystepujq w pozycyi lezqcej . Czestosc rytmu serca w pozycji stojgcej moze
wzrastac do > 120 uderzen/min. Jednym z kryteriow rozpoznania POTS jest wzrost czestosci
akcji serca o > 30 uderzen/min w ciggu 5-30 min po zmianie pozycji ciala z lezqcej na stojgcq.
Powyzsze objawy prowadzq do ograniczenia codziennej aktywnosci zyciowej chorych, a nie-
kiedy nawet do roznego stopnia inwalidztwa. U pacjentow z zespolem tachykardii posturalnej
cisnienie krwi moze byc¢ prawidiowe, obserwuje si¢ takze jego wahania w obu kierunkach.
W diagnostyce nalezy uwzglednic choroby bedgce przyczyng diugotrwalego przebywania w lozku
oraz wplyw stosowania niektorych lekow na czynnosc autonomicznego ukladu nerwowego
(m.in. leki rozszerzajqce naczynia krwionosne, moczopedne, przeciwdepresyjne), a takze inne
schorzenia mogqce byc przyczynq tachykardii. (Folia Cardiologica Excerpta 2013; 8, 2: 78-82)

Stowa kluczowe: zespol posturalnej tachykardii ortostatycznej, etiopatogeneza,

diagnostyka, leczenie

Epidemiologia

Doktadna czestoS¢ wystepowania zespolu
posturalnej tachykardii ortostatycznej (POTS,
postural orthostatic tachycardia syndrome) nie jest
znana. W jednym z badan populacyjnych oszaco-
wano wystepowanie tego zespotu u 170 pacjentow
na 100 000 oso6b [1]. Zespdot POTS wystepuje
najczesciej u oso6b pomiedzy 12.-50. rz., czesScie]
u kobiet niz u mezczyzn (5:1). Podobne objawy,
ktorych nie nalezy myli¢ z POTS, pojawiaja sie
W przebiegu posocznicy, goraczki, po zabiegach
chirurgicznych lub urazach [2, 3]. W niektorych
przypadkach opisywano mutacje genu kodujacego
transport noradrenaliny [4].

Fizjologia pionowej postawy ciala

Przyjecie pionowej postawy ciala wymaga
szybkiej adaptacji fizjologicznej, poniewaz okolo
500 ml krwi ulega przemieszczeniu z klatki pier-
siowej do podbrzusza i1 konczyn dolnych. Dodat-
kowo okoto 10-25% osocza zostaje przesuniete
z uktadu naczyniowego do tkanki srodmigzszowe]
[5].Te przesuniecia zmniejszaja powrot zylny
do serca, powodujac spadek napelniania serca
1 krotkotrwatly spadek ci$nienia tetniczego krwi
(BP, blood pressure). Przyjecie pionowe] postawy
ciala w warunkach fizjologii moze w konsekwencji
zwiekszyC czestosS¢ rytmu serca o 10-20 uderzen/
/min, powodujac tylko niewielkie zmiany BP.
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Etiopatogeneza

Etiopatogeneza POTS nie jest do konca po-
znana, a sugerowane czynniki moggce prowadzié
do zaburzen naczyniowych [6-9] to miedzy innymi
zaburzenia wegetatywne, wysokie osoczowe ste-
zenie norepinefryny, nadwrazliwoS¢ receptorow «
13 oraz dysfunkcja baroreceptorow [10]. Zasadnicza
role w etiopatogenezie POTS odgrywaja zaburzenia
unerwienia zyl 1 ich niewlasciwa reakcja na stymu-
lacje wspolczulng [11, 12].Mechanizmy te prowa-
dza do zastoju krwi zylnej w konczynach dolnych
1 zmniejszenia powrotu zylnego do serca. Niepra-
widlowa redystrybucja krwi w krazeniu obwodowym
prowadzi do hipowolemii i odruchowej tachykardii.

NajczeSciej wymieniane kryteria rozpoznania
zespolu POTS to:

1. Wzrost czestoSci rytmu serca = 30 uderzen/
/min lub akcja serca = 120/min po kilku minu-
tach od przyjecia pozycji pionowej.

2. Narastanie objawow podczas stania, za$

zmniejszanie w pozycji lezace;.

Utrzymywanie sie objawOw = 6 miesiecy.

4. Stezenie norepinefryny w osoczu krwi oznacza-
ne w pozycji stojacej o wartoSci = 600 pg/ml.

5. Brak innych przyczyn objawowej ortostatycznej
tachykardii (np. aktywne krwawienie, odwod-
nienie, nadczynnos¢ tarczycy, niektore leki).

w

Typy zespolu POTS

W piSmiennictwie dotyczacym tematu wyod-
rebnia sie rozne patofizjologiczne podtypy POTS.
Jeden z podzialow wyroznia typ pierwotny 1 wtorny
[13]. Do typu pierwotnego zalicza sie czeSciowa
dysautonomie, zaburzenia funkcji ukladu immu-
nologicznego, typ mlodzienczy oraz typ hiperad-
renergiczny. Typy wtorne moga wystapi¢ w prze-
biegu innych chorob, takich jak: cukrzyca, zespol
Sjogrena, zespo6l nadmiernej ruchomosci stawow,
zespoly paraneoplastyczne, oraz w zatruciach
metalami ciezkimi.

Typ hiperadrenergiczny jest uwarunkowany
genetycznie. W tym przypadku pacjenci maja czesto
bardzo wysokie poziomy norepinefryny w osoczu
krwi w pozycji stojacej (= 600 pg/ml). Rozwoj
choroby jest stopniowy 1 progresywny, wystepuje
obfite pocenie sie, niepokdj z towarzyszaca tachy-
kardig oraz nadciSnienie tetnicze [14].

Diagnostyka

Szczegoltowe badanie podmiotowe, przed-
miotowe oraz wykonanie niekiedy wielu badan

dodatkowych pozwalajg zazwyczaj na ustalenie
wla§ciwego rozpoznania.

Objawy podmiotowe

Pacjenci czesto skarza sie na kotatania serca,
bole glowy, szumy uszne, zawroty glowy, niewy-
razne widzenie, zmeczenie, ostabienie, zaburzenia
snu, duszno$é, niepokdj, nadmierng potliwoscé,
zglaszaja stany przedomdleniowe 1 omdlenia.

Najbardziej charakterystycznym objawem jest
tachykardia, ktora rozwija sie po przyjeciu pionowe;j
postawy ciala. Poniewaz zazwyczaj tachykardia roz-
wija sie z opOznieniem, BP 1 czesto$¢ rytmu serca
musza by¢ mierzone w pozycji lezacej, nastepnie
zaraz po przyjeciu pozycji stojacej oraz po 2, 51 10
minutach stania [15]. W odréznieniu od tachykardii
posturalnej fizjologicznie przyspieszenie rytmu ser-
ca wystepuje w pierwszej minucie stania. Opoznione
W czasie przyspieszenie rytmu serca o = 30 uderzen/
/minute w stosunku do wartoS$ci przed pionizacja
wskazuje na mozliwo$¢ POTS. Jednym z charakte-
rystycznych objawow tachykardii posturalne;j jest
zmiana Koloru skory na koniczynach dolnych (pod-
udziach) na ciemnoczerwony podczas stania. Objaw
ten nie wystepuje w pozycji lezacej i jest wynikiem
gromadzenia sie krwi w zylach koniczyn dolnych.

Badania dodatkowe

U pacjentow z podejrzeniem POTS nalezy wy-
konaé nastepujace badania: pelna morfologia krwi,
stezenie glukozy, elektrolitow, hormonow tarczycy,
profil kostny, poziom Kortyzolu w surowicy krwi,
poziom katecholamin we krwi i w moczu. Stezenie
norepinefryny w osoczu nalezy zmierzyé w pozycji
lezacej 1 po 15 minutach stania. Stezenie norepine-
fryny u pacjentéw z POTS w pozycji lezacej czesto
znajduje sie w gornej granicy normy, natomiast w po-
zycji stojacej zwykle jest podwyzszony (= 600 pg/ml).

Do rozpoznania POTS wykorzystywany jest
test pochyleniowy, ale diagnostyka réznicowa wy-
maga wykonania elektrokardiogramu (EKG), zdjecia
rentgenowskiego (RTG) kregostupa szyjnego, to-
mografii komputerowej (CT, computed tomography)
mozgu, elektroencefalografii (EEG). Wsrod scho-
rzen prowadzacych do podobnych objawow nalezy
uwzgledni¢ guz chromochlonny nadnerczy, tachykar-
die zatokowa oraz zespol przewleklego zmeczenia.

Leczenie
Metody niefarmakologiczne
Pacjentom nalezy zaleci¢ regularne wykony-
wanie ¢wiczen aerobowych w celu zwiekszenia
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powrotu krwi zylnej z konczyn dolnych [16], jak
rowniez noszenie ponczoch Sciagajacych oraz
modyfikacje dotychczasowej diety polegajacg na
zwiekszeniu spozycia soli kuchennej do 8-10 g/
/dobe wraz z intensywnym doustnym nawadnia-
niem.

Farmakoterapia

Nie ma specyficznego leczenia POTS. Lekiem,
ktory byt stosowany z dobrym efektem, jest fludro-
kortyzon [17], zwiekszajacy zwrotne wchlanianie
sodu, retencje wody oraz powodujacy zmniejszenie
przepuszczalnoS$ci naczyn wlosowatych. Moz-
na rozwazy¢ stosowanie lekow zwiekszajgcych
objetoS¢ plynow, na przykiad wazopresyny, oraz
obkurczajacych naczynia krwiono$ne, na przykiad
midodryny. Midodryna jest lekiem, ktory poprzez
stymulacje receptorow «; podnosi BP (dziala-
nie sympatykomimetyczne). Dziata diugotrwale,
wplywajac poSrednio na zwiekszenie przeplywu
w uktadzie zylnym [18].Opisywane byly row-
niez dobre efekty leczenia metylofenidatem [19].
W przypadkach opornych mozna rozwazy¢ zastoso-
wanie erytropoetyny, ktora zwieksza objetoS¢ krwi
krazacej oraz dziala bezpoSrednio naczyniokurcza-
co. Glowna wada stosowania erytropoetyny jest
jej cena oraz konieczno$¢ podskornego podawania
[20]. W hiperadrenergicznym typie POTS mozna
stosowac leki -adrenolityczne oraz leki blokujace
receptory « i 8 (labetalol). Sugeruje sie ze zabu-
rzenia oSrodkowej regulacji produkcji serotoniny
maja wplyw na BP i tetno. Selektywne inhibitory
wychwytu zwrotnego serotoniny (SSRIs, serotonin
norepinephrine reuptake inhibitors) zwiekszaja
przewodnictwo nerwowe oraz pobudzaja odru-
chowy skurcz naczyn na skutek przyjecia pozycji
stojacej [21, 22]. Zmniejsza to gromadzenie sie krwi
zylnej w koficzynach dolnych 1 poprawia tolerancje
hipotonii. Efekt ten jest korzystny podczas kontro-
lowania objawow u pacjentow z POTS. W leczeniu
POTS spowodowanego infekcja wirusowg lub zabu-
rzeniami immunologicznymi obiecujace wyniki dato
leczenie pirydostygming — inhibitorem esterazy
acetylocholiny [23]. Lekiem, ktorego stosowanie
mozna rozwazy¢, jest iwabradyna. Jej mechanizm
dziatania polega na wybidrczym blokowaniu kana-
tow f wezla zatokowego. Powoduje to zwolnienie
depolaryzacji spoczynkowej, ktore przejawia sie
zwolnieniem rytmu zatokowego zard0wno w spo-
czynku, jak 1 podczas wysilku.

Ponizej opisano przypadki dwoch pacjentow
hospitalizowanych w naszej Klinice, u ktérych
rozpoznano POTS.

Przypadek 1

Mezczyzna (33 lata) zostal przyjety do naszej
Kliniki z powodu uczucia kolatania serca pojawia-
jacego sie podczas pionizacji z towarzyszacym
okresowo bholem w klatce piersiowej, bolami i za-
wrotami glowy, dusznoS$cig, dretwieniem koficzyn
oraz stanami przedomdleniowymi. Wystgpienie po-
wyzszych objawow chory wiazal z przebytg 10 mie-
siecy wczesniej infekcja wirusowg gornych drog
oddechowych. Przed przyjeciem do osrodka, pa-
cjent byt hospitalizowany w oddzialach: kardiologii,
neurologii oraz endokrynologii, gdzie wykonane
badania diagnostyczne (m.in. koronarografia, CT
gtowy, USG jamy brzusznej, badania hormonalne)
nie pozwolily na ustalenie przyczyny zgtaszanych
objawow. W badaniu przedmiotowym przy przyjeciu
czesto$¢ akcji serca w pozycji lezacej wynosita 89
uderzen/minute i wzrosla po 5 minutach pionizacji do
123 uderzen/minute. Ci$nienie tetnicze krwi z war-
tosci 110/80 wzrosto do 110/87. Zwracata rowniez
uwage zmiana zabarwienia skory konczyn dolnych
W pozycji stojacej na ciemnoczerwong z towarzysza-
cym poszerzeniem zyl powierzchownych (ryc. 1A).
Objaw ten nie wystepowal w pozycji lezace]
(ryc. 1B). W badaniach laboratoryjnych stwierdzono
podwyzszone warto$ci D-dimerow (1,57 ug/ml,
przy normie <0,5 ug/ml), ktore ulegty normalizacji
po 4 dniach leczenia heparyng. Pozostale badania
wykazaly prawidlowe wartos$ci: morfologii krwi,
elektrolitow, kreatyniny, hormonow tarczycy, pa-
rathormonu, antygenu rakowo-ptodowego, prze-
ciwcial przeciwjadrowych, norepinefryny w pozycji
lezacej 1 po 15 minutach stania Proteinogram
rowniez byt prawidiowy. Wykonane USG naczyn
konczyn dolnych nie ujawnilo obecnoSci zakrzepicy
oraz niewydolno§ci zastawek zylnych. W badaniu
echokardiograficznym stwierdzono dobra funkcje
skurczowg lewej komory (LV, left ventricular)
z zaburzeniami funkcji rozkurczowej 1. stopnia,
bez obecnosci wad zastawkowych. Test wysitkowy
byl klinicznie 1 elektrokardiograficznie ujemny.
W badaniu EKG metoda Holtera zarejestrowano
epizody tachykardii zatokowej bez innych zaburzen
rytmu i przewodzenia. W badaniu aparatem Nexfin
HD, Bmeye, podczas zmiany pozycji ciala z lezacej
na stojaca nie obserwowano wzrostu BP, oporow
systemowych, spadku objetosci wyrzutowej LV
oraz pojemnos$ci minutowej serca (Nexfin HD,
Bmeye, Amsterdam, Holandia — aparat stuzacy do
ciaglego, nieinwazyjnego pomiaru BP i rzutu serca
z catkowitym profilem hemodynamicznym mierzonym
w czasie rzeczywistym). W trakcie leczenia pa-
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Rycina 1A. Widoczny objaw tachykardii posturalnej — zmiana koloru skéry na konczynach dolnych (pod-
udziach) na ciemnoczerwony podczas stania; B. Niewystepowanie objawu w pozycji lezacej

cjent poczatkowo otrzymywal propranolol w dawce
30 mg/dobe, ale z powodu zlej tolerancji lek zostat
odstawiony. Po zastosowaniu iwabradyny w dawce
7,5 mg/dobe tachykardia ortostatyczna i zgtaszane
przez chorego objawy ulegly znacznej regresji
w ciagu kilku dni. Pacjentowi zalecono rowniez
intensywne doustne nawadnianie wraz ze zwiek-
szeniem spozycia soli kuchennej do 8-10 g/dobe.

Przypadek 2

Kobieta (55 lat) zostala przyjeta do Kliniki
z powodu tachykardii oraz zawrotow glowy pojawia-
jacych sie podczas pionizacji z towarzyszacym ucis-
kiem w klatce piersiowej, oslabieniem 1 uczuciem
leku. Powyzsze objawy chora wiazala ze stresem
emocjonalnym. W badaniu fizykalnym przy przyje-
ciu czesto$¢ akcji serca w pozycji lezacej wynosita
88 uderzen/minute 1 wzrosla po pionizacji do 126
uderzen/minute. CiSnienie tetnicze krwi wzrosto
z 100/60 mm Hg w pozycji lezacej do 105/70 mm Hg
w pozycji stojacej. W wykonanych badaniach la-
boratoryjnych (m.in. morfologia krwi, elektrolity,
kreatynina, proby watrobowe, hormony tarczycy,
gazometria krwi tetniczej, stezenie katecholamin
we krwi 1 w dobowej zbidrce moczu) nie stwier-
dzono odchylen od warto$ci prawidiowych. Badanie
echokardiograficzne ujawnilto dobra funkcje skur-
czowg LV oraz prawidiowsa funkcje zastawek serca.
W badaniu EKG metoda Holtera zarejestrowano
epizody tachykardii zatokowej, bez innych zaburzen
rytmu 1 przewodzenia. Podczas badania aparatem
Nexfin HD, Bmeye po zmianie pozycji ciala z leza-
cej na stojaca nie obserwowano wzrostu BP, oporow

systemowych, spadku objetosci wyrzutowej LV
oraz pojemnoS$ci minutowej serca. W trakcie terapii
poczatkowo chora otrzymywala iwabradyne, ale
z powodu zlej tolerancji lek odstawiono. Do leczenia
wigczono fludrokortyzon w dawce 0,1 mg/dobe,
midodryne w dawce 2,5 mg/dobe oraz escitalopram
w dawce 5 mg/dobe, uzyskujac znaczne zmniejsze-
nie nasilenia objawow.

Podsumowanie

Zespol posturalnej tachykardii ortostatyczne;j
jest zaburzeniem autonomicznego ukladu nerwo-
wego. Glowng manifestacjg POTS jest objawowa
ortostatyczna tachykardia. Zaburzenie moze spo-
wodowac znaczng niepelnosprawno$¢ u wczesniej
zdrowych osob. U pacjentow z POTS obserwuje
sie wzrost czestoSci rytmu serca o = 30 uderzen/
/minute podczas przediuzonego przebywania
w pozycji pionowej (5-30 min), u czesSci z nich
stwierdza sie podwyzszony poziom norepinefryny
w surowicy krwi. Leczenie ma na celu korygowanie
hipowolemii oraz przywracanie rownowagi uktadu
autonomicznego. W wielu przypadkach takie poste-
powanie moze zlagodzic¢ nasilenie objawow.

PiSmiennictwo

1.  Karas B., Grubb B.P, Boehm K. i wsp. The postural ortho-
static tachycardia syndrome: a potentially treatable cause of
chronic fatigue, exercise intolerance, and cognitive impair-
ment in adolescents. Pacing Clin. Electrophysiol. 2000; 23:
344-351.

2. Grubb B.P, Kosinski D.J., Boehm K. i wsp. The postural
orthostatic tachycardia syndrome: a neurocardiogenic variant

www.fce.viamedica.pl 81



Folia Cardiologica Excerpta 2013, tom 8, nr 2

10.

11.

12.

82

identified during head-up tilt table testing. Pacing Clin. Elec-
trophysiol. 1997; 20: 2205-2212.

Kanjwal Y., Kosinski D., Grubb B.P. The postural orthostatic
tachycardia syndrome: definitions, diagnosis, and manage-
ment. Pacing Clin. Electrophysiol. 2003; 26: 1747-1757.
Stober G., Nothen M.M., Porzgen P. 1 wsp. Systematic search
for variation in the human norepinephrine transporter gene:
identification of five naturally occurring missense mutations
and study of association with major psychiatric disorders. Am.
J. Med. Genet. 1996; 67: 523-532.

Raj S.R. ,Biaggioni I., Yamhure P.C., Black B.K., Paranjape S.Y.,
Byrne D.W,, Robertson D. Renin-aldosterone paradox and
perturbed blood volume regulation underlying postural tachy-
cardia syndrome. Circulation 2005; 111: 1574-1582.

Fouad EM., Tadena-Thome L., Bravo E.L. i wsp. Idiopathic
hypovolemia. Ann. Intern. Med. 1986; 104: 298-303.
Pasternac A., Tubau J.E, Puddu PE. i wsp. Increased plasma
catecholamine levels in patients with symptomatic mitral
valve prolapse. Am. J. Med. 1982; 73: 783-790.

Jacob G., Robertson D., Mosqueda-Garcia R. i wsp. Hypovo-
lemia in syncope and orthostatic intolerance role of the renin
angiotensin system. Am. J. Med. 1997; 103: 128-133..
Streeten D.H., Anderson G.H. Jr.,, Richardson R. i wsp. Ab-
normal orthostatic changes in blood pressure and heart rate in
subjects with intact sympathetic nervous function: evidence for
excessive venous pooling. J. Lab. Clin. Med. 1988; 111: 326-335.
Muenter Swift N., Charkoudian N., Dotson R.M. . i wsp. Baro-
reflex control of muscle sympathetic nerve activity in postural
orthostatic tachycardia syndrome. Am J Physiol Heart Circ
Physiol 2005. 289 H1226-H1233.

Low PA., Caskey PE., Tuck R.R. 1 wsp. Quantitative sudomo-
tor axon reflex test in normal and neuropathic subjects. Ann.
Neurol. 1983; 14: 573-580.

Schondorf R., Low P.A. Idiopathic postural orthostatic tachy-
cardia syndrome: an attenuated form of acute pandysautono-
mia? Neurology 1993; 43: 132-137.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

Grubb B.P, Kosinski D.J., Kanjwal Y. Orthostatic hypoten-
sion: causes, classification, and treatment. Pacing Clin. Elec-
trophysiol. 2003; 26: 892-901.

Goldstein D.S., Eldadah B., Holmes C. i wsp. Neurocircula-
tory abnormalities in chronic orthostatic intolerance. Circu-
lation 2005; 111: 839-845.

Streeten D.H., Anderson G.H. Jr. Delayed orthostatic intole-
rance. Arch. Intern. Med. 1992; 152: 1066-1072.

Grubb B.P. Dysautonaumic syncope. W: Grubb B.P,
Olshansky B. (red.) Syncope: mechanisms and management.
Armonk, Futura Press, New York 1988: 107-126.

Freitas J., Santos R., Azevedo E. 1 wsp. Clinical improvement
in patients with orthostatic intolerance after treatment with
bisoprolol and fludrocortisone. Clin. Auton. Res. 2000; 10:
293-299.

Grubb B.P, Karas B., Kosinski D. i wsp. Preliminary observa-
tions on the use of midodrine hydrochloride in the treatment
of refractory neurocardiogenic syncope. J. Interv. Card Elec-
trophysiol. 1999; 3 139-143.

Grubb B.P, Kosinski D., Mouhaffel A. i wsp. The use of
methylphenidate in the treatment of refractory neurocar-
diogenic syncope. Pacing Clin. Electrophysiol. 1996; 19:
836-840.

Grubb B.P, Karas B. Preliminary observations on the use of
erythropoietin in the treatment of refractory postural tachy-
cardia syndrome. Clin. Auton. Res. 1999; 92: 28.

Vincent S., Bieck PR., Garland E.M. i wsp. Clinical as-
sessment of norepinephrine transporter blockade through
biochemical and pharmacological profiles. Circulation 2004;
109: 3202-3207.

Schroeder C., Tank J., Boschmann M. 1 wsp. Selective norepi-
nephrine reuptake inhibition as a human model of orthostatic
intolerance. Circulation 2002; 105: 347-353.

Raj S.R., Black B.K., Biaggioni I. i wsp. Acetylcholinesterase
inhibition improves tachycardia in postural tachycardia syn-
drome. Circulation 2005; 111: 2734-2740.

www.fce.viamedica.pl



