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OZET

Amac ve Zemin: Ortastatik Hipotansiyon (OH) butin yaruplarinda gorilmekle
birlikte, yasli hastalarda o6zellikle daha siktir. OH, dizzinessrtigo, ¢arpinti, goz
kararmasi, gugsuzluk, yorgunluk, servikg@ria presenkop, dineler ve bg dénmesi
gibi postural sikayetler icin risk faktortdur.llag kullanimi OH'un olgumunda
potansiyel bir sebeptir ve 6zellikle birbiri ilekéesimi olan ilaclarin kullanimi OH’un
gelisimi ici major bir risk faktérudir. OH antihipertafsantidepresan, antipsikotik ve
Parkinson hastal, diabetes mellitus ve hiperlipidemiye yoneliksige medikal
tedavilerin alinmasina Bh olarak olgabilir.

Gere¢ ve Yontem:Bu tanimlayici-kesitsel ¢amada, KahramanmayeSiitcii imam
Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Noroloji péitiksinde 65 ya ve lzeri hastalarda
OH'un potansiyel sebepleri, hastaliklar ve semp@smhbrasindaki birliktelikler
arsstirildi. Hastalara yiz yuze gamie tekngi ile 5 sorudan olgan anket uygulandi.
Hastaliklar, semptomlar ve kullanilan ilaglar sdamai. Yatarken ve ayakta TA
olcimleri yapildi. OH icin, AAS ve AAN tarafindamérilen kriter kullanildi.

Bulgular: Bu calsmaya ya ortalamasi 72.15+£5.92 olan 450 hasta (228 erkgR, 2
kadin) dahil edildi. Bu hastalarin 130’'unda (%28.88H saptandi. OH’lu 130 hastanin
99'unda (%76.15) semptomatik OH saptandi. OH'lutdlasda en sik tanimlanan
semptomlarin siklik sirasina gore %54.62 vertigzidess, %37.69 posturgkayetler,
%30.77 paravertebral ve servikagra %22.31 carpinti-dispne-anjina pectoris ve
%13.85 dgme-senkop oldgu saptanmtir. Yas, cinsiyet, Oykide tanimlanan
hipertansiyon, DM, kardiyovaskuler hastaliklar, KBAperiferik vaskiler hastalik,
serebrovaskuler hastalik ve OH arasinda anlamliiliki saptanmadi. Parkinson
hastalg! ve antiparkinson ila¢ kullanimi ile OH arasinadaanli birliktelik saptannstir.

Sonug: Noroloji poliklinigne gelen 65 ya ve uzeri Parkinson hastalarinda OH
olabilecezi ve bu agidan dgerlendirilmesinin gerekli oldtunu soyleyebiliriz.

Anahtar Kelimeler : 65 ya ve Uzeri, Ortostatik hipotansiyon, Parkinson Ha&ta
Poliklinik hastalari

Sayfa Adedi : 67

Danisman : Dog.Dr. Mustafa GOKCE



Which Patients Have Possible Orthostatic Hypotensioin a Neurology Out
Patient’s Clinic?

Specialization Thesis
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ABSTRACT
Aim and Background: Orthostatic hypotension (OH) has been observedliage
groups, but it especially occurs more frequentlyhia elderly. OH are risk factors for
dizziness, vertigo, palpitation, blured vision, Weess, fatigue, headache, cervical
angina, presyncope, syncope, falls and posturapt@nis such as lightheadness. Use
of medications that have the potential to induce, @atticularly concomitant use of
several of such medication, is a major factor far devolopment of OH. OH can be
caused by several medicines, such as antihyperesnsantidepresants, antipsychotics,
medication for Parkinson’s disease, diabetes mslhind hyperlipidemia.

Material and Method: In descriptive and cross-sectional study, the asBons
between potentially causative of OH, disease amdpgyms were investigated on 65
years and older patients at Neurology out-patiéniccof Medical School Hospital of
Kahramanmara Sitcliimam University. The questionnaire including 5 gisestvas
applied by face to face interviewing techniquethie questionnaire there was questions
about diseases, symptoms and usage medicine. Rloegbure measurements were
performed at supine and prone positions. Suggestiedia by AAN and AAS was used
for OH.

Results: A total of 450 patients (228 men and 222 women)vat mean age of
72.151+5.92 years was included in this study. Onedhed thirty (28.89%) of these
patients had OH. Ninety nine (76.15%) of 130 pasiewith OH were determined
sympthomatic OH. The common symptoms which werpeaetively seen as follows
54.62% vertigo-dizziness, 37.69% postural compsaiB0.77% vertebral and cervical
pain, 22.31% palpitation-dyspnea-angina pectorig 88.85% falling-syncope. There
was no sinificant relation between age, sex, hystdrhypertension, diabetes melitus,
cardiac diseasechronic lung diseases, periferic vascular diseasgebrovascular
disease and OH. There were significant relatiote/éen OH and Parkinson’s disease
and use of antiparkinson drug.

Conclusion: We may say that there will be OH on Parkinsonguaisi with 65 years or
older which is come neurology out paitent’s cliard it is required to evaluate for OH.

Key Words : 65 years or olderOrthostatic hypotension, out patient’s clinic,
Parkinson’s disease
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1. GIRIS ve AMAC

insanin fonksiyonel wami ve hareketleri, dik pozisyonun surdirilmesine
bagldir. Bu durumdan dolayi, dik postire hizli ve uggoir adaptasyon g@nmasinin
kritik ®Gnemi vardir. DUinyadaki buttiin canlhlardamkiaolarak, sadece insan uzun sureli
dik posturt surdurebilir (1).

Dik pozisyona gelme sirasinda kan basincinin suhaési, ¢gitli otonomik ve
noroendokrin mekanizmalara@dalir. Normal bir bireyde ayakta durma ile vendnima
bacaklarda ve splanknik alanda gollenmesini takikedp debisi ve kan basinci azalir.
Bu durum ayakta durma ile gkili yercekimi desisiklikleri, bacak iskelet kaslarinin
kontraksiyonu, otonom sinir sisteminin tetiklgdibir dizi olay sonucu periferik
vazokontriksiyon, artmikalp hizi ve kalp debisi ile hizli bgekilde kompanse edilir
(2). Bu kompansatuvar giklikler, karotid sinis ve aortik arktaki barores@éer ile
aktive edilen otonomik refleks arki aragiliile olusur. Sempatik sinir sisteminin
uyariimasi ile dolamdaki kan hacminde, kalp hizi ve kalp debisinds atur. Uzamg
ayakta durma esnasinda renin-anjiotensin-aldostesmteminin aktivasyonu ve
vazopressinin salinimi, kan hacminin ve kan basin@urdirilmesine katkida bulunur.
Bu hemodinamik mekanizmalar ya da otonomik fonksiymzulmasi ile ortostatik
(postural) hipotansiyon (OH) ajur (3).

OH, oturma ya da aga kalkma gibi postural gesiklikler esnasinda kan basinci
regulasyonunun bozulmasi ilesKili fiziksel bir bulgudur. Bu durum yatar pozisydan
ayaza kalkarken olgan kan basincinda ani ghie ile karekterizedir. Kan basincindaki
asirn disUsler, dik postire gelmenin genelikle ilk 3 dakikaserisinde olgur ve
etyolojiye b&l olarak kalp hizinda hafif bir agt(15 ile 30 atim/dk) ile birlikte olabilir
(3).

OH, batun ya gruplarinda gorilmekle birlikte, ylarda, 6zellikle de yatalak ve
zayif hastalarda daha sik gorulmektedir (4). Etyopenezde multifaktoryel
mekanizmalar ileri surdlmektedir. OH iyatrojenikgrojenik ve ndrojenik olmayan
sebeplerle olabilmektedirila¢c kullanimi, uzangi yatak istirahati, hastanede yati
Parkinson hastall (PH), hipertansiyon (HT), inme, kardiyovaskilexstalik, diabetes
mellitus, kronik obstruktif akger hastaliklari (KOAH), hemodinamik durumlar da OH
ile birliktedir. Semptomatik veya asemptomatik dlkab OH, yali insanlarda sik



dismelerin 6nemli nedenlerinden biri olup, belirgin noidlite ve mortaliteye yol
acabilen, sik gorulen fiziksel bir bulgudur (4-6).

Bu tamimlayici-kesitsel camanin amaci, KahramanmaraSiitcii imam
Universitesi Tip Fakultesi, Asarma ve Uygulama Hastanesi, Noroloji Anabilim Dali
poliklinigine bagvuran 65 ya ve Uzeri hastalarda, olasi OH icgin potansiyel pkbg
hastaliklar ve belirtiler, almakta olgu medikal tedaviler arasinda birskinin olup
olmadgini belirlemektir.



2. GENEL BILGILER

insanin fonksiyonel yamini sirdirebilmesi igin yatar pozisyondan dik
pozisyona gecme sirasindaki arteriyel kan basiegsi#liklerinin kontrolt, dengenin
surdurtlmesi acisindan oldukca dnemlidir. Kan msimormal sinirlarda tutan g
mekanizmalar arasinda, postural gidikliklere karl kan basinci cevaplarin
diizenlenmesinde otonom sinir sistemi 6nemli birosolar (2).

Dik postur, yeterli serebral kan akimini devanreltimek icin kardiyovaskuler
sistemde oOnemli fizyolojik olaylara yol acar. Ayaktlurma, dolgmdaki yaklgik
olarak 500-1000 ml kanin alt ekstremitelerde veuskhik alanda goéllenmesine neden
olur (7-10). Kalbe olan ventz doyézalir. Bu durum, azalmventrikiil dolma basinci
nedeniyle kalp debisi ve kan basincinda azalmasdeuclanir. Bu hemodinamik
degisiklikler, afferent ve efferent periferik sinir s&shi yollarini da iceren kompansatuar
refleks olan barorefleks aragilyla olur. Bu refleks, c¢gtli nedenlerle postir
degisikliklerine yetersiz cevap olgurursa, norojenik kaynakli senkop geli Ayakta
durmaya normal cevap sistolik kan basincinda 5-bOHgplik disme, diastolik kan
basincinda 5-10 mmHg'lik yikselme ve kalp hizinda2b vuru/dk’lik artgtir (9).
Ayakta durmaya refleks cevapta yetersizliksahgunda, ortostatik intolerans ve doku
hipoperfuizyona bz belirtiler gelsir (9).

Normal gunluk aktiviteler (uykudan uyanma, yemekme, egzersiz vb)
sirasinda postural hipotansiyon veya postural tapsryon seklinde anormal kan
basinci disregulasyonu ghbilir (11,12).

OH, oturma ya da aga kalkma gibi postural ggsiklikler esnasinda kan
basincinda sar1 dismeye veya yetersiz kardiyovaskiler kompansasyoi bhaisan
anormal kan basinci regulasyonu ilekilli fiziksel bir bulgudur (4,13). Bu durum
genellikle yatar pozisyondan gy kalkarken olgan kan basincinda ani ghie ile
karekterizedir (3). OH, geriatrik toplumda sik giér fakat gozden kacan klinik bir
tablodur. Dinamik bir durum olan OH hastalikgdebir belirtidir (14).

2.1. Tanim

American Autonomic Society (AAS) ve American Acatde of Neurology
(AAN) tarafindan yapilan ortak tanimlamada, OH,aygpozisyondan dik pozisyona
geckte ilk 3 dakika icerisinde ofan sistolik kan basincinda 20 mmHg ve Uzeri,



diastolik kan basincinda 10 mmHg ve uUzerg@iolarak tanimlanngtir (15). Bu
basincindaki diuk miktarda azalma ile birlikte olan belirtileriégmemektedir. Bu
nedenle hasta, ayakta dururken kan basincindakanhgr bir azalmanin belirleyicileri
olan dizziness, presenkop, senkop, ya damaligibi var olan belirtilere gore de
deserlendirilmelidir (4,9,11,16-19).

2.2.0tonom Sinir Sistemi

Vicutta en karmgak sistemlerden birisi olan sinir sistemi, santval periferik
sinir sistemi olarak ikiye ayrilir. Santral siniistemi (SSS), beyin ve spinal kord’dan
olusur. Periferik sinir sistemi ise, santral sinir sisinden bglayip organlara, salgi
bezlerine, kaslara, deriye giden sinir yapilarindagur. Periferik sinir sistemi de ayni
zamanda, somatik sinir sistemi ve otonom siniresist olarak iki bolime ayrilir.
Somatik sinir sistemi, yliriime, yeme, icme gibi nslieaktiviteleri kontrol eder. Bitin
organ sistemlerini inerve eden otonom sinir sisté@%S) ise, vicudun istemsiz veya
otomatik fonksiyonlarini kontrol eder (20). OSSptemstazis ve adaptasyon agisindan
kritik olan bir komponenttir. Kan basinci, kalp selunum hizi, vicut isisi, miksiyon,
terleme gibi fonksiyonlari dizenler (21,22).

OSS, periferde en yaygin glam gosteren efferent sinir sistemidir. ger
efferent sinir sistemi olan somatomotor sinir sigteadece ¢izgili kaslari innerve gtti
halde, otonom sinir sistemi bitliin damar yatakladli kaslarin damar yataklari da
dahil), kalbin ve dier fizyolojik sistemlerin diiz kaslari, salgi bezicheleri gibi

effektor hicreleri inerve eder (21,22).

2.2.1.0tonom sinir sisteminde genel kavramlar

Otonom sinir sistemi anatomi ve fizyoloji bakimindaetkileri c@u kez
birbirine zit olan sempatik (torakolomber) ve parapatik (kraniosakral) sinir
sisteminden olgmaktadir (23-25). Sempatik ve parasempatik sirstesii, beyin sapi
veya spinal korddaki santral preganglionik néronotenomik gangliondaki ikinci bir
periferik nérondan okur. Mide-barsak kanali ¢eperindeki otonomik siggbekesi,
farkli anotomofizyolojik 6zellikleri nedeniyle aybir bolim seklinde kabul edilir ve

enterik sinir sistemi olarak adlandirilir (22).



Sempatik sinir sisteminin periferik bolumu, spidadrdun T1-L2 segmentleri
arasinda intermediolateral yedil@li preganglionik noronlardan Bar. Sempatik
preganglionik néronlarin o spinal sinirin 6n kdkleri igcinde ramus comminisaaibus
(myelinli lifler) ile paravertebral gangliona gelire burada postganglionik néronla
sinaps yapar. Sempatik sistemde T1-T3 arasl, BEL-T6 arasi Ust ekstremite ve
torakstaki organlari, T5-T1 arasi abdominal organlBl1-L2 arasi ise alt ekstremite,
pelvis ve perineal organlari inerve eder (22).

Sempatik paravertebral ganglionlar servikal bodg8dadet, torasik bélgede 12
adet, lomber boélgede 4-5 adet, pelvik bolgede 4, akoksigeal bolgede 1 adet olup
hep birlikte sempatik zinciri okururlar. Paravertebral gangliondan c¢ikan
postganglionik lifler ramus comminicans griseougéimsiz lifler) yoluyla spinal sinire
geri déner ve spinal sinirin dallari boyunca dandawarlarindaki diuz kaslara, ter
bezlerine, piloerektor kaslara gila(25,26).

Bazi preganglionik ndronlar ise paravertebral d¢janda sinaps yapmayip
splanknik sinirler vasitasiyla prevertebral (abdwa)i ganglionlara ukar. Coliak
ganglion, superior ve inferior mezanterik ganglienerkeklerde spermatik, kadinlarda
overian ganglionlar prevertebral ganglionlar olghhdominal aorta ve ana dallari
etrafinda yerlgrler. Bu ganglionlardan ¢ikan postganglionik liflaorta cevresinde
asagl dogru ilerleyerek aortik pleksus, hipogastrik pleksps|vik ve iliak pleksuslari
olustururlar (26).

Parasempatik sinir sisteminin periferik bdliumungreganglionik néronlari,
beyin sapinda lll, VII, IX ve X. kraniyal sinirlerinukleuslari ile medulla spinalisin S2-
S4 segmentlerinden dar. Beyin sapinda yer alan parasempatik pregamglimdron
govdeleri parasempatik nukleuslari (Edinger-Wedipkaperior salivatuar, inferior
salivatuar ve vagusun dorsal nukleusu)stitur (22,23). Orta beyinde yeghais
okulomotor kompleksin bir parcasi olan Edinger-\ghat nukleusundan Blayan
parasempatik preganglionik lifler 1ll. kraniyal gincinde orbitadaki silier gangliona
gider. Ponsta yer$enis olan superior salivatuar nukleustarglagan preganglionik lifler
VII. kraniyal sinir icinde sirasiyla sfenopalatirya( da pterigopalatin) gangliona
(lakrimal bezleri inerve ederek tukirik ve kraniakrebral kan damarlarin inerve
ederek vazodilatasyon glurur) ve submandibuler gangliona (ilgili tikirukzberinde
vazodilatasyon ve sekretomotor etkigilurur) ulgir. Medullada yerlgmis olan inferior

salivatuar nukleustan klayan preganglionik lifler ise IX. kraniyal sinicinde otik



gangliona ulair ve paratiroid bezi salgisini stimile eder. Pamgsatik liflerin blyuk bir
kismi (%75) X. sinir (vagus) icinde yer alir. Vaguasdorsal nukleusundan ghayan
preganglionik lifler kalp, akger, 6zefagus, mide, ince barsak, kolonun dst yansi,
karacger, safra kesesi, pankreas ve Ureterlerin Ust kighiim innervasyonunu garlar
(22,27).

Sakral 2-4 spinal segmentin gri maddesinde bulusakral parasempatik
preganglionik ¢ekirdekten ¢ikan néronlar pregamgkaoéronlari olgturur. Bu ndronlar
pelvik splanknik sinir ile inferior hipogastrik (deusa ulair. Kolon, mesane ve genital
organlari inerve eder. Parasempatik liflerin uyaa$i mesanenin detrusor kasinda ve
rektumun sirkiler kaslarinda kontraksiyongbluur (22).

Otonomik inervasyona sahip noroeffektor ¢akilarda, kayak sonrasi
(postsinaptik) membran genellikle farkhlaamstir. Bu nedenle diiz kasli organlar veya
kalp kasindaki kaaklar, cizgili kaslarin néromuskiler kgaklarina gore oldukca
degisiktir. Noroeffektor yapilarin dnemli bir bélimunéskil eden diiz kasli organlardan
bazilarinda effektor birim tek bir diiz kas hicrsiil, diiz kas huicresi kiimeleridir. Bu
kimeler icindeki diiz kas hicreleri, siki kak (tight junction) veya neksus adi verilen
disuik rezistanli temas noktalarinda stoplazma kopriiieerinden birbirleri ile bir &
olusturacaksekilde birlesmislerdir. Her bir kime tek bir fonksiyonel birim gibiareket
eder ve uyariya aynekilde cevap verir (tek Uniteli yapr) (28,29).

Sempatik ve parasempatik bolimlerin  yukarda hielirt ortak genel
Ozelliklerinin yaninda, fonksiyonla ilgili bazi texhfarklilhklari da vardir. Bunlardan
biri, sempatik bélumtn sinirsel kismi yaninda, bankin fonksiyonunu peferen ve
adrenal medulladan alan endokrin (hormonal) kismin da bulunmasidir. Bdamle
sempatik sisteme sempatoadrenal sistem adi dairvekdirenal bezin medullasi
embriyolojik bakimdan, otonomik ganglionlarin gélii noral krista’dan kaynaklanir
ve bir sempatik gangliyonsdeseri olarak kabul edilir. Cger bir temel fark ise, iki
bolumun genel ¢calma kalibi ile ilgilidir. Parasempatik sistem, bitbrinden bgimsiz
fonksiyonel komponentlerden glur ve bunlar genellikle tek bir fonksiyonel birinibg
degil, fakat nispeten amsiz birimler gibi hareket ederler. Sempatoadraimstem ise
¢cogu zaman tek bir birimmigibi ¢alsir ve ¢aitli yapilarin sempatik inervasyonu ayni
zamanda etkingie sokulur. Sempatik sistemin lgekilde calgmasi hormonal bir
komponentle pektiriimis olma o6zellgi ile bagdasir. Sempatik sistemi sistemi

fonksiyon dgi birakilms bir canli, elversiz ve tehlikeli bir ortamda fazla yayamaz.



Bdyle bir canlinin, canini kurtarabilmesi icin kagme dovime reaksiyonu sirasinda,
artan cizgili kas kasilmasina paralel olarak mewdgelmesi gereken kalp debisini
arttirma ve enerji depolarini mobilize etme gikaydar tetiklenemez. Sok veya sicak
bir ortamda 1s1 homeostazi icin gereken adapgistieeler meydana gelemez. Kanama
ve oksijen azalmasi gibi acil durumlarda adaptifdkgovaskiler cevaplar meydana
getirilemez (28,29).

Parasempatik sistem sadece sinirsel g@bekeden ibaret olup, hormonal
komponenti bulunmaz. Bu sistem skitlara gore secici ve lokal bir bicimde aktive
edilir. Ayni anda vicut genelinde aktivasyonsbtlumaz. Sempatik sistem, sinirsel ve
hormonal komponentleriyle aktive olglu sirada, parasempatik sistem genellikle inhibe
edilir. Bu sistem 0zellikle uyku ve istirahat swada etkinlik kazanir. Sindirim ve
eksileni yerine koyucu metebolik olaylarin dizemnhesi, atik ve artiklarin kaltiimasi

gibi olaylarda rol oynar (22,28,29).

2.3.Kan Basincinin Dizenlenmesi

Sistemik kan basincindaki dalgalanmalarasikarbeyine yeterli ve stabil kan
akiminin sg@lanmasinda serebral vazoregulasyonun 6nemi blyuKditalama kan
basinci 80-160 mmHg arasinda iken, kan basincindig&isikliklere ragmen serebral
perfizyonda onemli bir gesiklige neden olmaz. Hastalar yatar pozisyona gelde
veya ayga kalktiklarinda serebral perfiizyon goreceli olasakit kalmaktadir (17,30).

Kan basinci, intravaskiler kan voliminin miktarsiatemik vaskuler dirence
ve kalp debisine kghdir. Nabiz hizi ve kalbin atim guiclu tzerinde O®8dokrin
sistemler, muskuler, kutan6z ve mesenterik (splémkraskiler yataklar birarada etki
gOsterirler. Bu birlikteki etkiler, normal kan basini surdirmekte ve vicut pozisyon
degisikliklerinde refleks olarak kan basincinin korunmmasalamaktadir. Otonom sinir
sistemi, ksi pozisyon dgisikli gi yaptiginda kan basincini yikseltmek icin 6énemli rol
oynar. Sempatik sinir sistemi arterlerde, venlerdekalpte tonusu ayarlar. Bu refleks
arkin afferent komponenti olarak biyuk kan damasvadlarinda yer alan basing
degisikliklerine duyarh iki tip baroreseptor vardir. Baeseptorler kan basincindaki
degisikliklere son derece duyarhdir. Bunlardan karosishiiste ve aortik arkta yer
alanlar, nabiz basincindaki azalmalara (sistolikliastolik kan basinci arasindaki fark)
duyarli iken, sg kalp baluklarinda ve pulmoner damarlarda bulunanlar dadlalkgan

volimu deisikliklerine yanit verir. Karotid sintste bulunan rbeeseptdrler atimdan



atima olan dgsiklikleri saptayabilme ve bu duruma hizli yanit mer yetenginde
olmasina kafin, aortik arkta bulunan reseptorlerin yanit zamaaa uzundur, daha
blyuk ve daha uzambasing dgisikliklerini ayirt edebilir (25,31).

Afferent Yol Efferent Yol

| | Barcreseptor

Karotid
sinils

Sempatile
ganglion

Kan daman

Sekil 1. Barorefleks mekanizmasi (8)

Bu reseptdrden ¢ikan sinirler kuguk capli, miyielifier olup IX. ve X. kranial
sinirler icinde seyrederek nukleus traktus solitsida (NTS) sonlanir. Bu reseptérlerin
uyariimasindaki ata yanit olarak, vagal efferent aktivite azalmasmpatik uyarimda
koordineli arty ve refleks kalp hizlanmasi goéruliur. Bu etki NT8 itagusun dorsal
motor ¢ekirdgi arasindaki polisinaptik @antilar sonucu, bu yapilardan ¢ikan vagal
noronlarin sinoartrial noda projekte olmasi argciile olur. Artan sistemik vaskuler
direng, NTS ve projekte olgu medullar basing arasindaki iletimden etkilenio. ¥l
daha sonra midtorasik kordun intermediolateral éiécme doner. Bu segmentlerden
¢ctkan ana sempatik lifler blyik splanknik sinir ygh c¢oliak ganliona ukar ve
postganglionik sinirler aracgi ile barsak damarlarina yayilir. Splanknik venketal
kan volimianidn %20’sini tutan bir rezervuar gibi diget eder. Batin bu yanitlar kan
basincinda yukselmeye ve perfizyona yardimci @pfanknik sinirin uyariimasi ile
dolssima o6nemli miktarda kan gecer. Splanknik sinirlérdbir lezyon, splanknik



venlerden dolama kan gec¢cmemesine dia olarak postural hipotansiyon ile
sonuclanabilir. YUksek miktarlardaki karbonhidratfiyeceklerden sonra barsakta
gorulen hiperemi, kaslarda ve deride gaii periferik vazokonstriksiyon ile kompanse
edilir. Mezenterik vaskuler yaga, ortostatik kan dalimindan sorumlu oldgu, fakat
100’den geriye dgru 7 ¢ikartmaslemi gibi mental strese yanit vermgdbildirilmi stir
(4,10,25,31,32).

Yukarida anlatilanlarin tersine, vagal tonus @ritla ve/veya sempatik tonus
azaldginda, bradikardi ve hipotansiyon elw. Bu yanit baroreseptorler tarafindan
tetiklenir veya bazi hassas bireylerde, kan gorgeekla korku gibi serebral uyaranlarla
ortaya c¢ikabilir (25).

Daha yava olarak, birka¢ humoral mekanizma kan volimuni diereve
sistemik vaskiler direncin kontroline katki glss. BoObrekteki basinca duyarli
jukstaglomertler hucreler, renin salgilayarak agjgin olgumunu stimule eder,
bunun sonucunda aldosteron salinimi artar (renintansin-aldesteron sistemi) ve kan
voliminin artmasina neden olurlar. Ancak otonommegetik varlginda, kan
basincinin sdrdartlmesinde sekonder mekanizmala@mblik durumunda, bu
peptidin etkileri daha 6nemli bir hale gelmektedifazopressin salinimi da kan
basincinin sdrdartlmesinde etkilidir. Yakin gegmiotonomik ganglionlarda peptidin
saptanmasina ilave olarak, nitrik oksidin sempatyariya verilen yaniti azaltmak
yoluyla vaskiler tonusun surdurilmesinde onemli kol aldgl saptannytir. Bu
fonksiyonun ne kadarinin noral kontrol altinda @udlbelli dezildir (4,10,17,25,32,33).

Normalde kgi ayasa kalkarken kan basinci ve kalp hizi o kadar cadegksir
ki, bu dezisiklilikleri tesbit edebilmek i¢cin monitorizasyon gekir. Kan basinci ve kalp
hizindaki patolojik ve normal desiklikler arasindaki cizgiyi Kkliniksel olarak
tanimlamak kolay d@ldir. Bununla birlikte AAS ve AAN’in OH tanimlamadkalp hizi
dezisme oranini icermemektedir (15). OzelliklesikOH'un kan basinci kriterlerini
karsilamiyorsa, kalp hizi desiklikleri kolaylikla tesbit edilebilir ve tanida ydimci
olabilir. Kisi uzanmg halde ayga kalkinca kalp hizindaki agtikalp atim volimundeki
azalma icin kompansasyonu belirler. Bununla bigliktinik tanida mutlak kan basinci
ve kalp hizi oranlarindan ziyade serebral perfunyapalmasi ile okan belirtiler yol

gOsterici olmalidir (4).



2.4.Epidemiyoloji

OH, herhangi bir yga olwabilmekle birlikte genellikle artan ila¢ kullanimi,
azalmsg baroreseptor yanit, otonomik fonksiyon bozgkiwe yg ile iliskili hastaliklara
bagl olarak yal bireylerde daha yiksek oranda gorulmektedir (3).

Yapilan c¢amalar OH prevalansinin ylanma ile birlikte art@iini ortaya
koymustur. AAN tarafindan OH prevelansi, 65syézerinde yaklgk olarak %20, 75
yas ve daha Uzeri yagrubunda %30 olarak gerlendirmesine kam, diger bazi
calsmalarda bu oraninin %5 ile %55 arasind&idesi, hastanede yatan bireyler
arasinda ise %67.9 oraninda gorulebigesaptanmytir (4,16,17,34-37).

Bakim evlerinde ygayan zayif ygi bireylerde OH’nun prevelansi daha yiksek
saptanmaktadir. Bu durumunsyiée iliskili olarak normal kan basincini etkileyebilecek
desisikliklerden kaynaklandy disundlmektedir (9,16,33,34,38).

Salikll geng erkek ve kadinlar kalastirildiginda kadinlarda ortostatik
toleransin daha dguk oldusu, OH’a daha @limli olduklari gésterilmekle birlikte (36),
diger bazi calymalarda ise kadinlar ve erkekler arasinda OH pasgelbenzer olarak
bulunmutur (37).

Hiitola ve ark. tarafindan 2009 yilinda yayinlanain calsmada, daha 6nceki
calismalarin aksine ilerleyen yaile birlikte OH prevelansinin agtnin cok fazla
gozlenmedii, kadinlar ve erkekler arasinda daha oncekisigellarda oldgu gibi
belirgin farklilik olmadgi, ¢cok sayida ilag kullananlarda OH birlikgghin yutksek
bulundwgu belirtilmistir (34).

Weiss ve ark.lan tarafindan 2002 yilinda yayialayg ortalamasinin 81.6 yil
oldugu bir calsmada ise erkeklerde gun icinde OH prevelansininnkad oranla daha
yuksek gorulme @liminde olduysu, kadinlar ve erkekler arasinda sigara i¢cimi \fa al
blokorlerin cinsiyetler arasinda OH kan basinciaa tkisi hari¢ tutuldgunda yali
bireylerde kadinlar ve erkekler arasinda OH preva@fan benzerlik gostergl
saptanmytir. Ayni calsmada OH’unun prevelansi %67.9 saptagim(37).

OH prevelansinin beyaz irk ve Afrikali Amerikan hopunda daha fazla
goruldigt yonunde, irklar arasinda farklilik gosterensgaslar mevcuttur. O. Poon ve
ark.lari tarafindan yapilan bir gghada, OH saptanan bireylerin irksal 6zellikleriligik
sirasina gore beyaz, Afrikali Amerikan, Hispanik digerleri olarak saptanmtir.
Cogunlugunu erkek hastalarin afiwrdusu bu calgmada beyazlarin %57’sinde, Afrikali
Amerikalilarin %48’'inde OH saptanstir (36).
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Multiple komorbid durum ve multiple medikal tedkeriOH riskini artirmaktadir
(37). OH’unun birliktelgi diabetes mellitus, hipertansiyon, kardiovaskiiestaliklar,
santral sinir sistemi hastaliklari, demans, Padansastafii, multisistem atrofi (MSA),
ve otonomik néropati gibi otonomik bozukluklari nlhastalarda fazladir (17,38).

OH prevelansina yonelik yapilan ska bir calsmada, hastanede rehabilite
edilen strok hastalarinda OH’unun prevelansinin #%%25), Parkinson hastalarinda ise
%58 oraninda gorilgiil ve bunlarin yakkak %30 kadarinin semptomatik olglurapor
edilmistir (39).

OH’unun sebepleri, otonomik sistem yetmgili iceren norojenik sebepler ve
intravaskiler volumda azalma, kardiyak yetmezlik wvendz goéllenme gibi non-
norojenik sebepler olarak gruplandirilabilir. OH'aeden olabilen ya da
siddetlendirebilen medikal tedaviler ise antihipedileri, ditretikleri, alfa blokorleri,
trisiklik antidepresanlari ve antipsikotikleri igaektedir (36).

Weiss ve ark.larinin bir bka calgmasinda ise, OH prevelansi %52.8 olarak
tesbit edilmstir (40).

2.5.Etyoloji

Yas ile birlikte otonom sinir sisteminde bozulma veabmis baroresepttr
aktivitesi, OH’'un geliminde 6nemlidir. Etyolojide kritik bir rol algh bilinen diger
durumlar kardiyovaskuler hastaliklar, gilgken vaskuler direng, kalp kontraktilitesi,
yatar pozisyondan dik pozisyona ggeikan basincini artirmak icin ihtiya¢ duyulan
kalp hizidir. Cgitli ilac gruplari da bu durumlarin siklik wéddetinde, tetiklenmesinde
major rol oynayabilir (41).

OH sebepleri, otonomik sistem yetmguli iceren norojenik sebepler ve
intravaskuler volimde azalma, kardiyak yetmezlik wvendz goéllenme gibi non-
norojenik sebepler olarak gruplandirilabilir (3 &5).

OH’un nedenleri (Tablo 1) genanlamda; akut (geri dosgiimlt) ve kronik (geri
donlgimstiz) olarak 2 gruba ayrilabilir veya kan basidegisikligi ile belirti
olusmuyorsa asemptomatik, kan basincigigi&ligi ile dizziness ve bayillma gibi
belirtiler olusuyorsa semptomatik olarak gruplandirilabilir (16,38

Akut OH, siklikla kisa zaman periodunda siu ve balangigta daha
semptomatiktir. Genellikle adrenal yetmezlik, migo#tiyal iskemi, alinan medikal
tedavi, sepsis ya da dehidratasyon gibi akut otaylaonucunda okur. Kronik OH,
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dereceli olarak uzam periodlarda olgur

asemptomatiktir. Kronik OH fizyolojik ya da patalojsebeplerin her ikisine da gla

olarak olgabilir. Fizyolojik sebepler, kan basincinin regiitasunda ya ile iliskili

ve sikhkla bgangic déneminde

uyum deisiklikleridir. Bunlara ornek olarak yaile iliskili sistolik kan basincindaki

artis verilebilir ve bu durum hipotansif strese ganyum yanitini bozar. Bu patolojik

desisiklikler yash bireylerde semptomatik hipotansiyon igin predizpdir ve gun iginde

karsi karstya kalinan stresotrlere ornek olarak postugigdklikleri, 6gunler, yeni

medikal tedaviler, sivi kisittamasi, ya da akutdladar verilebilir.

Tablo 1: Ortostatik hipotansiyonun sebepleri (38).

Akut ya da gecici durumlar
Dehidratasyon
Ilaglar
Genel durum bozukluklar

Kronik ya da kalici durumlar
Kardiyak yetmezlik
Diyabetes mellitus
Adrenal yetmezlik
Parkinsonizm
Saf otonomik yetmezlik
Multiple sistem atrofi

No6rojenik olmayan sendromlar
Kardiyovaskiler sistem
Miyokard infarktisu
Aort stenozu
Konstrukif perikardit
Ileri derecede kalp yetmegii
Hipertrofik obstruktif kardiyomiyopati
Aritmiler (Tasiaritmi-bradiaritmi)
Genilemis varrikdz venler

Endokrin ve Renal Bozukluklar
Adrenal yetmezlik

Diabetes insipitus
Hipoaldestorinizm

Renal konsantrasyon bozukluklari

No6rojenik Sebepler

Genel sebepler

Ven6z Gollenme
Alkol

Splanik kan damarlarinin yemek sonr
dilatasyonu

Cevre ISISI

Uzun slre ayakta kalma

Intravaskiiler volumun azalmasi
Dehidratasyon

Hemoraji

Yanik

Tuz kaybettiren sendrom
Adrenal yetmezlik

Diabetes insipitus

Birincil nedenler

Saf otonomik yetmezlik
Inmeye bali yetmezlik
Multiple sistem atrofi

Inmeye bali ikincil otonomik yetmezlik
Diyabet

Alkolik polindropati

Idiopatik parkinsonizm

Amiloid ndropati

AS|

Pernisiy6z Anemi

Kronik OH’unun patolojik nedenleri ise santral \meriferal sinir sistemi

hastaliklarina sekonder olarak gdn otonomik yetmezlik sonucunda giu (16).

Bu durumlarin ndrojenik sebepleri santral ya dafgek otonomik hastaliklarla

birliktedir. Akut balangicli non nérojenik hipotansiyon bu durumun ek rastlanan

formlardan birisidir. Siklikla kusma, dehidratasyya hemorajiye @ intravaskiler
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kan volumunda azalmaya #a olusabilir. Akut OH ayni zamanda miyokard
infarktiisiine (M) eslik edebilir. Nérojenik olmayan OH’un kronik formiakardiyak
bozukluk, anemi, adrenal yetmezlik, diabetes imggivarrikoz venler gibi vaskuiler
yetmezliklerin neden oldiu bozukluklar ile birliktedir (3).

Cssitli ilaclar otonomik refleks mekanizmasini bozare&ya airi ditireze ve
vazodilatasyona yol acarak OH giurur. OH’a neden olabilen ya daldetlendirebilen
medikal tedaviler antihipertansifleri, diUretikleri alfa  blokérleri,  trisiklik
antidepresanlari ve anipsikotikleri, monoaminoo&gidMAO) inhibitorleri, nitratlar,
antihipertansifler, alfa adreno reseptér blokorldenotiyazin, barbUtlrat, levadopa,
kinin ve alkolu icermektedir (3,36). Medikal tedve bagl olarak gelgebilen OH,
Ozellikle yah bireylerde birgok medikal hastaliklarin v@&ha ba&l olarak ¢ok ilag
kullanimi nedeniyle tanimlanmaktadir (36).

No6rojenik nedenler; primer idiopatik disotonomibginérojenik OH'un akut
nedeni nadirdir ve otonomik regulatuar mekanizmfias ettigini gosterir. Bu durumda
hem sempatik hem de parasempatik sinir sistemillgdaestkilenir (3,18).

Kronik norojenik OH, sempatik refleks arkini bozadrodejeneratif hastaliklara
baglidir ve ayakta durma esnasindaki normal adrenggikti bozar. Kronik nérojenik
OH’un primer nedenleri Bradbury Eggleston sendrdtawbirlikte olan saf otonomik
yetmezlik veya idiyopatik OH ve multisistem atrdBihy Drager sendromunda go6zlenir.
Kronik nérojenik OH'un sekonder nedenleri akkiz seggustan olan hastalik veya
sendromlar ile birliktedir. Sistemik hasggl bali otonomik yetmezfiin sekonder
formlari norojenik OH’un en sik nedenidir. Bozulgnatonomik bozukluk ile birlikte
olan dger bozukluklar diabetes mellitus (DM), Guillain-Bar sendromu, Tabes
Dorsalis, Syringomyeli ve amiloidozdur (3,18).

Kronik OH’unun patolojik nedenleri ise santral \meriferal sinir sistemi
hastaliklarina sekonder olarak gdn otonomik yetmezlik sonucunda giu (16).

OH, otonomik sinir sisteminin santral veya peikeboliminin veya her
ikisinin birden harabiyeti sonucu alur. Multiple sistem atrofi serebellar, piramidal,
ekstrapiramidal sistemlerde otonom v@eti néronal gruplari etkileyen dejeneratif bir
bozukluktur. OH, Lewy body cisimcikli demans, Padon hastagi ve diger santral
sinir sistemi hastalklari ile birlikte olabilir. Banson hastagiinin levodopa ve dopamin
agonistleri ile tedavisi bugdimi siddetlendirebilir. Saf otonomik yetmezlik santralis

sistemi ve periferal noropatinin g@ir bulgu ya da belirtiler olmaksizin progresif
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otonomik yetmezlikte sonuclanir. Periferal otononfdnksiyon bozuklgu ince lif
periferal noropatiler diyabet, amiloidoz, hereditduysal ve otonomik ndropatiler
(HSANS) III ve 1V), ve inflamatuar noropatilere @glik edebilir. Daha az siklikla OH,
porfiri, vit B12 eksiklgi ve HIV enfeksiyonun birlikte oldgu periferal néropatilerle
birlikte olabilir (9,18,43).

Otonomik yetmezfii olan kikilerde genel olarak postural gigikliklere yanit
olarak uygunsuz plazma norepinefrin yaniti var8at otonomik yetmezlikte i supin
pozisyonda iken plazma norepinefrin dizeyi cokudiiir. Kisi oturup ayg@a kalkarken
cok az artar veya hi¢ artmaz (18).

Yasli hastalarda OH hastalik antitesinden ziyade kéiei bir bulgudur. Bu ya
ile iliskili fizyolojik degisikliklerden, ya da alinan medikal tedavilerin horsitik
mekanizmalari bozmasindan kaynaklanabilir (16).

Splanik kan akimnin etkilenglikomplet spinal kord lezyonlu hastalarda (hasar
T6'nin Uzerinde oldgunda) postural hipotansiyon en sik gortlen bedirtien biridir.
Insanlarda diyabetik polinéropatide hem demyelinisashem de akson kaybinagha
olarak preganglionik fiberlerin etkilengliéne surtlmektedir. Bu nedenle bu hastalarda
splanik otonomik kan akimi anormallikleri ghaaktadir (17).

Diyabetiklerde, izole sistolik hipertansiyonu aladiiretik, venodilator (6rn.
nitratlar, alfa-blokerler, ve beta-blokerler vedsihafil benzeri ilaglar) ve psikotrop
ilaclar kullanan yslilarda daha sik rastlanan bir durum olan OHdintdeti ile erken
olum, digme ve fraktlr sayisinda ararasinda guclu bir ki vardir (44).

Parkinson hastalarinda otonomik fonksiyon bozglhha yonelik kliniksel
calismalar kagit sonuclar sunmaktadir. @o calsmalarda kardiyovaskiler otonomik
yetmezlik yah hastalarda daha sik olmakla birlikte hagialibalangicindan sadece
birka¢ yil sonra olgur. Tedavi edilen ya da tedavi edilemeyen parkinkastalarini
iceren kucuk gruplar Uzerindeki birkac gatada hastahin erken dodneminde,
kardiyovaskuler otonomik bozulma ve OH rapor edKktedir. Dopaminerjik ajanlarla,
antikolinerik ve amantadin  hidroklorid ile tedavi dikenlerde farkliklar
tanimlanabilmektedir (45).

Ek olarak Kkardiyovaskiler veya norolojik sistemitkieyen ndorolojik
bozukluklari olan bireylerin kronik ortostatik inéwansa sahip olma olasiliklarini
artirmaktadir. Orngn; diyabeti olan herhangi bir bireyde OH olma digs cok daha

yuksektir. Cunkd bu hastgln kronik komplikasyonunun arasinda periferik n@p
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yer almaktadir. Antihipertansif, psikotropik ilaglaendokrin bozukluklari gibi bazi
nedenler su ve Na plntisini etkileyerek OH ofgurabilir. Multiple skleroz, PH veya
kardiyak outputu azaltan mitral kapak prolabsudw gedenler de OH yapabilir. Bu
bozukluklarin hepsi yd popullasyonda daha sik gorilmektedir (33,38).

Yasl bireylerde sistemik hastaliklarin yanindageti faktorler de ortostatik
intoleransi etkileyebilir. Ortam 1sisinin yuksekmalsi yadan b&imsiz olarak
bireylerde OH insidansini artirmaktadir. Bu ol&al vicut 1sisi artarken alan
vazodilatosyonla ifikilidir. Yash bir bireyde sistemik hastalik, ila¢c kullanimasg basli
degisiklikler nedeni ile vicut Isisinin dizenlenmesirolenlar bgh olarak bozukluk
olursa, bu kiide artmg cevre isisinin etkisi daha fazla olacaktir (33,38)

Kan basincinda 6zellikle kahvalti sonrasi gorifemek sonrasi gineler hem
sglikh, hem de vyah duyarli bireylerde gortlmektedir. Bunun icn sdiallen
mekanizmalardan biri; sindirim sisteminde kaninlg@inesidir. Bunun soncunda venoz
donis azalip, kardiak outputta azalma olmaktadir. Savlagak, bazi deneysel sonuclar
yasli bireylerin sglikh olsalar da az miktarda sodyum (Na) ve tuzildkgni gencg
bireyler gibi kolaylikla tolere edemediklerini veurtea bgli olarak digen total kan
volimu nedeni ile OH’a daha meyilli olduklarini ¢gégnektedir (33).

2.5.1.0H’un birlikte goruldi gi bazi durumlar

2.5.1.1.Yalanma

Normal kan basincini etkileyebileceksyde iliskili degisiklikler; barorefleks
sensivitesinde azalma, sempatik stimulasyon ichia-hl adrenerjik vazokonstriktor
yanitta azalma, parasempatik aktivitede azalmaalrerz ve su tutulumunda azalma,
vaskiler direncte artma, sol ventrikiler diastotiblumda azalmayi icermektedir
(16,46).

Deneysel veriler ydanma ile kalbin sempatik agonist ve antagonistlere
yanitlarinin azalgani gostermyir. Bunun sonunda periferal direncte grtisupin
pozisyonda torasik kan volumunda azalma ve kadaskasi pompasinin verimiginin
azaldgini ortaya koymstur. Postural stres testi ile gla bireyler genclerle
karsilastinldiginda az bir kisminda kalp hizinda grbiyik kisminda periferal direncte
artis ve torasik kan volimunda azalma g6zlestin{33,38).
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Otoregulatuvar mekanizma yaartsi ile daha az etkili olma gdimindedir.
Bdylece yalilarda postural da&sikliklerden kaynaklanan kan basincindakisihiéler
iskemik Dbelirtilerin ortaya c¢ikmasina neden olalgktedir. Bunun kesin nedeni
bilinmemekle birlikte serebrovaskiler normal kofiiroartik tam olarak ¢aimadgi ,
subklinik serebral hasarli alanlarda veyas yartisi ile birlikte damar cidarindaki
degisiklikler ve gelisen arteroskleroz ile gkili olabilecesi distintlmektedir (47).

Diger sebepler arasinda,syde birlikte baroreseptor sensivitesinin azalmaesi
vazoaktif medikal tedavilerin aliniminin artmasaghjarin kan basincindaki postural
degisiklikerden daha kolay etkilenebilir olmalarini géar. Gergekte dik posizyonda
yaslilarin %20’den daha fazlasi sistolik kan basinaira® mmHg’'dan daha fazla bir
disUs yasarlar (18).

Yasin ilerlemesiyle, sistolik kan basinci 140 mmHg aeglaha fazla iken
diastolik kan basincinin 90 mmHg veya daha az alnseldlinde tanimlanan izole
sistolik hipertansiyon prevelansi giderek artar)(48H ile sistolik hipertansiyon
arasinda pozitif korelasyon olgunu gdsteren yayinlar vardir. Sistolik hipertansiyo
insidansi ya ile birlikte artma gilimi vardir. Sistolik hipertansiyon olmasi OH
olusumunu kolaylatici gibi gorilmektedir (33,38).

Altmis yas ve Uzerindeki hipertansif §dlerin hemen hemen %65'i, 75 yae
uzerindeki hipertansif kilerin  %75'inde izole sistolik hipertansiyon vardir
Framingham cajmasinda, ydilardaki hipertansiyonun %65-75'inin izole siskoli
hipertansiyonseklinde oldgu ve bu ksilerde sistolik kan basinci yiksekiinin hem
stroke hem de kalp hastaliklar riski acisinda tdlds kan basincina gore daha
belirleyici oldusu belirtilmistir. Hatta sistolik kan basincinin 140-159 mmHgraka
tanimlandgl borderline izole sistolik hipertansiyon bile kamlvaskuler riski
artirmaktadir (49).

Yaslanmayla birlikte supin kan basincindslgamayla birlikte arg olmasi OH
icin esas belirleyici olarak kabul edilmektedir. Ofaslilarda belirgin morbidite ile
birliktedir. Bu durum dg&melerle, kiriklarla, trans iskemik ataklarla, mipo#iyal
infarkt ile iliskilidir (6,16).

2.5.1.2.Parkinson hastafi

Parkinsonizm, ekstrapiramidal sisteme hasar vergoksurecle igkili oldugu
icin etyolojik bir durum olmaktan cok klinik bir okluktur. idiyopatik PH, hemen
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daima asimetrik bgar ve blyik ¢cgunlugunda ilk belirti tremordur. Ayrica hastgin
genellikle ileri donemlerinde ortaya c¢ikabilen atamk fonksiyon bozuklgu
(semptomatik OH, impotans, miksiyon-defekasyon [@alteri), demans ve hastain
her doneminde gorulebilen depresyon gibi bulgulaiktabloya eklenebilir (50).

PH ise substantia nigra gta olmak Uzere bazal ganglion harabiyetingliba
motor davrandarda bozukluklarin gozlengii bir klinik sendromdur idiyopatik
Parkinson hastalari, parkinsonizm vakalarinin yakla%80’'ini olusturur. PH,
erkeklerde daha siktir ve erkek/kadin orani 3/2 Eievalans 100.000 skile yaklgik
160 vaka, insidans ise 100.000'de 20 vakadinsidans ve prevalans gfa birlikte art
gostermektedir (50).

Noropatolojik cagmalarin sonucu Parkinson hastalarinda otonomikr sini
sisteminin tutuldgunu gostermektedir. Gercekte bazen Lewy cisimlégonomik
regulasyonda santral ve periferal yapilarda néré&agipla birliktedir. Bununla birlikte
otonomik belirtilerinsiddeti ve goérunumu hastgln baclangig gorunimu ile kliniksel
olarak iliskili olabilir. Klinikopatolojik retrospektif cakmalar erken vesiddetli
OH’unun MSA ile PH olanlar karastirildiginda MSA’de oldgunu dgrulamstir (45).

Parkinson hastalarinda jeneralize sempatik desgova nedeniyle sempatik
norosirkulatuar yetmedin bir sonucu olarak OH oftugu gdsterilmgtir (18).
Parkinson hastalarinda OH prevelansi oldukca yuk¥&8 gibi bulunmsgtur ve
bunlarin yaklaik %30 kadari semptomatiktir (39). §&@ bir calymada PH'nda OH
prevelansi %60 olarak bildirilrgtir (51).

OH, Lewy body cisimcikli demans, PH vesdr santral sinir sistemi hastaliklari
ile birlikte olabilir. Parkinson hastginin levodopa ve dopamin agonistleri ile tedavisi
bu esilimi siddetlendirebilir. Saf otonomik yetmezlik santrahis sistemi ve periferal
noropatinin dier bulgu ya da belirtiler olmaksizin progresif aionik yetmezlikte
sonugclanir (9).

Parkinson hastalarinda kardiyovaskiler otonomikmeelik yali hastalarda
daha sik olmakla birlikte hastgin balangicindan sadece birka¢ yil sonrasatu
Tedavi edilen ya da tedavi edilemeyen parkinsontatesni iceren kicguk gruplar
uzerindeki birka¢ caymada hastatin erken doneminde, kardiyovaskiler otonomik

bozulma ve OH rapor edilmektedir.
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Calsmalarda OH’un sik gorilmesinin erken PH'nda tedgaklasimlar ile
iliskili olabilecesi gostrerilmitir. PH'nin tedavisinde kullanilan ilaglar da OH'u
siddetlendirebilir ve belirtileri aga cikarabilir (39).

2.5.1.3.Saf otonomik yetmezlik

Saf otonomik yetmezlikte postganglionik sempatikirsisistemi etkilenir.
Genellikle orta yglarda semptomatiktir ve gou stabil bir seyir gosterir. Bu hastalarin
¢esitli organ sistemlerinde @i sikayetleri olabilir. OH saf otonomik yetmezlikli
hastalardaiddetli ve oldukc¢a yaygindir. Klinik tablo, santrsihir sisteminin olmayan
belirtilerini ve otonomik fonksiyon bozuk@iunun dger bilinen sebepleri icin bulgu
icermemelidir. Bazi tutulumlar OH’unun sebebi olaramultisistem atrofiyi
distndurebilir (39).

Hastalgin erken donemi veya sadece ihmli ekileproreylerde OH oldukca
siddetli olabilir, kan basinci sadecgia 6glinler sonrasi 1 saat icinde sébilir. Bu
nedenle OH'dantphelenilen bireylerde yemek sonrasi kan basimggindli hem supin
hem de dik postirde yapilmalidir. Bu hastalarda kasinci dgerleri ginin erken
saatlarinda azalir, 6zellikle giamlurken, yemek sonrasi, yuksek irtifa yada yluksek
hiperventilasyon sonrasi ya da enfeksiyon birligielya da ate durumlarinda.
Bradbury-Eggleston sendromlu bireylerde Uriner tirakenfeksiyonlari normal renal
fonksiyonlarda ani bozulmalara neden olabilir (18).

Ciddi etkilenen Bradbury-Eggleston sendromlu Heep asir etkilenenlerin
cogunda kan basinci derleri 60/30 mmHg ya da altindadir. Mutlak kan hasi
Olcumleri tek baina fonksiyonel yeterg belirleyemez. Ayakta kalma zamani (belirti
olmadan ayakta hareketsiz kalabilme zamani) iyi dgum olabilir. Ayakta kalma
zamani 60 saniyeden uzun olan hastalar genelliele balarina yagamlarini
surdurebilirken, 30 saniyeden kisa olanlarin az kvdmi hayatinin surdurebilirler.
Otonomik reseptorlerin artgusensivitesi ile denervasyon hipersensivitesininusa
olarak hastalar, ayni zamanda sempatomimetik amirdevazopressingiddetli bir
duyarlihik gosterirler. Hasta testlerinde siklislempatomimetik aminler ve vazopressin,
pressor ve depresor olarak kullanilir (18). Norepinin plazma seviyelerinde, idrarda
batin katekolaminlerde dramatik olarak azalma dariDik postirde yanit olarak

katekolaminlerin azalmasi ya da yoflu insuline bgh artmi hipoglisemide yanit
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yokluguna benzemektedir. Belirti olarak otonomik fonksiytozuklgu, SSS’nin

harabiyeti 6ncesinde alabilir (18).

2.5.1.4.Diabetes mellitus

OH ve otonomik fonksiyon bozukiunun periferik noropati ile birliktedi
siktir. ikincil otonomik fonksiyon bouzukiunun en sik sebebi DM’durinsilin
yemeklerle birlikte verildiinde bir vazodepresor gibi etki yapabilir. Bu etkan
basincinin dizenlenmesinde gugcli bir stimulusdumaBkagin, otonomik fonksiyon
bozuklyzu olan hastalar belirgin bir OH tablosu sergilelief18,52).

Bundan bgka diyabetli hastalar siklikla azakmorepinefrin seviyeleri ve ihmli
renin yanitina sahiptir. Bu OH problemine katkidduinur. Norepinefrin ve renin supin
pozisyonda yukselen kan basincini sirdirmek icirdiggci olur. Kan basincinda
postural argta azalma icin sinirli koruyucu yanit olsa bileabgtli hastalar anjiotensin
donistirict enzimi (ACE) inhibitor ajanlar da kullanab{ll8).

Otonomik belirtileri olan diabetik hastalarda semilpayanglionlarin Gzerinde
yapilan cakmalarda, sempatik néronlarda vakiler ve granllgo@@mmalar ve az
miktarda néronal dejenerasyon tarif edgtimi ayrica vagusta splanknik sinirlerde ve
komunikan dallarda myelinize sinir liflerinde kayipga vardir, spinal kordun
intermediolateral kolunlarindaki ndéronlardazgeklik vardir (25).

Diabetik noropati, diabetes mellitus’lu bir hastageriferik duyusal, motor ve
otonom sinir liflerinde diffiz veya lokal hasar nu@pna getiren kronik bir
komplikasyondur. . Diabetik ndropati aksonal defasgon sonucu meydana gelir, alt
ekstremiteler oncelikle tutulur. Ayni hastada dwtusnotor ve otonom sinir sistemi
tutulumu olur. Otonomik noropati diabetes mellitmsen sik komplikasyonudur ve
siklikla OH'unun nedenidir. Vaskuler olum riski AW’ yash diabetik hastalarda
Ozellikle yuksektir (53).

Periferik ya da otonomik noropatili hastalar kotibgnoza sahiptir. Diyabetik
hastalarda patellar refleksin ve vibrasyon duyuswuklugu, istirahat halindeki ytuksek
kalp hizi ayakta durduktan sonraki erken kardiyseddrasyonun bozuldunu ve
periferal ve otonomik tutulumunun prevelansinin sgik oldgunu dilindirmektedir.

Sempatik yetmezlik diabetik néropatinin gec gorikénik bir gérinumudur (53,54).
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2.5.1.5.Kronik Obstruktif Akci ger Hastaligi

Insanda solunum vyollari tonusunun ayarlanmasiniraspanpatik kolinerjik,
sempatik adrenerjik ve humoral sistemler gibi noeadrjik etkiler aracifilyla
diizenlendii 6nceki calgmalarla kanitlanmgtir (55).

KOAH'II kisiler, normal sahislarla kaglastirildiginda, klinik olarak solunum
yetersizlgi veya hipokseminin néral hasari bulunmasa bileahgolu rezistansinda bir
artis gosterirler. Bu solunum tipinde aui yol acarak dongusel bicimde otonomik
fonksiyonlari da etkileyebilir. Kardiyopulmoner fesiyonlarin anormal otonomik
kontrolti, KOAH’l hastalarin patofizyolojisinde oméi etkiler olusturabilir. Bu ytizden
sempatik ve parasempatik sinir sisteminin dengesidgerlendiriimesi KOAH
patolojisinin anlailmasinda O6nemli olabilir ve KOAH'li hastalarin tadsinde ve
prognozunda klinik olarak faydali olabilir (55).

Normal sahislarla kaglastirildiklarinda KOAH’lI hastalarin sempatik ve
parasempatik stimuluslara daha az yanit verebddikiildiriimektedir. Ayrica istirahat
halinde bu kilerin normal kiilerle benzer olduklari, ancak kar stimuluslarin bu
kisilerin otonomik sistemlerinde @aim salayamadiklari belirtiimektedir (55).

Son zamanlarda yapilan bir gahada, KOAH’lI hastalarda saptanan otonomik
fonksiyon bozuklgunun bir baka boyutu tartilmaktadir. Sodyum ve idrar ¢gnin,
otonomik fonksiyon bozukiu, aldosteron diizeyi ve renal kan akimiyla yiksek
dizeyde korele oldiw vurgulanmaktadir. KOAH'lI hastalarda sodyum ve auim
yetenginin multifaktériyel old@gu belirtiimektedir. Bununla birlikte; otonomik
fonksiyon bozuklgu bulunan KOAHlI hastalarda, fonksiyon bozuglu
bulunmayanlara kiyasla 6dem gethinin daha muhtemel olgw, daha hipoksemik
olduklari, idrar ve su ¢ikiarinin daha az oldiu, daha dgiik glomeruler filtrasyon hizi,
renal kan akimi ve daha yuksek aldosteron ve vasspr seviyelerine sahip olduklari
bildiriimektedir (55).

2.5.1.6inme

Serebral otoregllasyon, serebral kan akimindamdnlair dezisiklik olmadan
sistemik arteriyel kan basincinin (dolayisi ileebeal perfizyon basincinin) belirli
degerler arasinda dalgalanmasina olanak taniyan déienbnemli bir mekanizmadir.
Bdylece geni dasilim icinde serebral perfizyon basinciggelikleri seebral kan
akimini ¢ok az etkiler. Bu regulasyon primer olargkekapiller direngteki
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degisikliklerle sglanir. Kan basincinin gemesi ile ortaya ¢ikan bu kompansatuvar
cevabin miyojenik, metabolik ve noérojenik siregiehangisinde kaynaklangi kesin
olarak bilinmemektedir. Kayrga her ne ise de, sistemik arteriyel kan basincioailirli

bir dizeye kadar olan dnesi diz kaslar tzerinde vazodilatasyona, sistekaik
basincindaki bir yikselme de vazokonstriksiyonaenealmaktadir. Boylece serebral
kan akimi, ortalama arteriyel kan basincinin 50+8fhHg ile 150-160 mmHg
arasindaki oynamalarinda bile son derece iyisbkilde korunmaktadir. Uzun sureli
tansiyonu ylUksek olanlarda otoregulatuar mekanizdaha yuksek duzeylerde
oldugundan, iskemik belirtiler normotansiflerde yalla ortalama kan basinci 50
mmHg duzeylerinde Barken, hipertansifierde 70 mmHg duzeylerinde
baslayabilmektedir (9,47).

Serebral perfiizyon basinci stlikce otoregilasyon kapasitesjilana kadar
vazodilatasyon ile serebral kan akimi korumaktaBu. kapasite aldiktan sonraki
serebral perfiizyon basincigtteleri, serebral kan akiminda azalmayla sonucl&ur.
durumda, oksijen ve glikoz ekstraksiyonu artarakmmad mekanizmay! ve beyin
fonksiyonlarini korur (47).

Otoregulatuvar mekanizma yaartsi ile giderek daha da az etkili olma
egilimindedir. Bdylece vydilarda postural dasikliklerden kaynaklanan kan
basincindaki dimeler iskemik belirtilerin ortaya c¢ikmasina nedelabdmektedir.
Bunun kesin nedeni bilinmemekle birlikte serebrdweesr normal kontrolin artik tam
olarak calgmadgi, subklinik serebral hasarli alanlarda veya gessi ile birlikte damar
cidarindaki dgisiklikler ve gelisen arteroskleroz ile gkili olabilecezi dustintilmekedir.
Diffliz serebral hipoksi, iskemik inme, subaraknéi@namaya ikincil vazospazm ve
kafa travmasinda da otoregilasyonun bozulmasi beklbir durumdur. Otoregulasyon,
perflizyon basincindaki @gikliklerin haricinde, PaC@nin c¢ok yiksek oldgu
durumlarda daha fazla vazodilatasyon meydana gelgmden ve perflizyon rezervi
tukendginden bozulmaktadir (47).

Diger taraftan serebral perflizyon basincindaki azadnwgvap olarak gsgkn
otoregulatuvar vazodilatasyon, serebral damarldiger vazoaktif uyarilara reaksiyon
verme yeteng@ni bozmaktadir. Normal serebral perfizyon basdaiartmg PaCQ
belirgin vazodilatasyon ve serebral kan akimigsard yol acarsa da, serebral perfiizyon
basinci azaldikga bu cevap zayiflar ve sonundarteendaybolur (47).
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Asirl beyin aktivitesi dénemleri ginda beyin dokusunun oksijen kullanimi
belirli sinirlar icindedir. Eer herhangi bir nedenle beyine yeterli oksijegilaaamaz
ise, vazodilatasyon geéirek serebral kan akimi ve oksjesitami normal sinirlara
yaklastirilir. Hipoksi sirasinda ortaya ¢ikan serebrasditatasyonun makanizmasi tam
olarak anlailamamakla birlikte kemoreseptoérlerin aracilik @tmorojenik bir etkiyle
olabilecezi dusuinilmektedir. Beyin kan akimi (Uzerinde etkili olametabolik
faktorlerden PaCO2’'inin agli ve ileri dizeydeki diusi vazodilatasyona neden olarak
serebral kan akimini artirirken, PaCO2’nin azalmasiextraseltler pH'in artmasi
serebral vazokonstriiksiyona neden olarak serebasml #&kiminda azalma ortaya
ctkarmaktadir (47).

2.5.1.7 Kardiyovaskuler hastaliklar

Yaslanmayla birlikte kardiyovaskiler sistemde onemégigiklikler olur ve
kardiyak rezerv azalir. Kollagen vegdr yapisal elemanlarin glanmasi arteriyal
sistemde elastisite kaybina ve periferal rezistaadia yol acar. Yganmanin etkisiyle
miyokardial geyeme bozulur ve kalbin diastolik fonksiyonu engeallerSinoatrial
cevabin bozuldgu yssli bir kalp, periferal rezistansta artmayaghgiiksek afterloada
kars kardiak outputu surdirmede zorlanir. Sistol sa@im artar ve bu da sol
ventrikil duvar gerilimini ve miyokardin oksijentiyiacini artirir. Diastol sonu basincin
artmasi hipertrofiye olmuventrikilleri zamanla gesletir ve kalp yetmezfii gelisir
(56).

Postural hipertansiyon da nokturnal kan basingiikliigii ile birliktedir. inmeli
hastalarda nokturnal kan basincisi@kliginin daha fazla olgw gosterilmgtir.
Postural hipertansiyonlu hastalarda gunluk aktertel etkilendgi ve nérodavransal
fonksiyon  bozukluklarin  oldgu  go6sterilmgti.  Beyin  manyetik rezonans
goruntiulenmesinde (MRG), postural hipertansiyonlasthlarda periventrikiler
hiperintensitenin arfi ve l6koriasisin postural normotansif hastalaranta daha fazla
goraldigt bulunmuytur (11).

Egzersiz sonrasi hipotansiyon (PEH), egzersizibtki sistolik ve diastolik
basingta veya her ikisinde azalmayaglbalarak olgur. Hipertansiflerde uzamietkisi
normatansiflerden daha fazladfEH, koroner arter hastgiiolanlarda olsabilir. PEH
ile birlikte iskemik ya da sol ventrikuler fonksigobozuklgu varliginda, egzersiz
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esnasinda 6lum ve Miski belirgin olarak artmaktadir. Sistolik kandnaci dgerinin
istirahat halinde olan gerden daha diik olmasi 6nemli bir risk faktéri olabilmektedir
(11).

Egzersiz sonrasi hipertansiyon ise egzersiz ilesipite olan kan basinci
yuksekpgi ile karekterizedir. Fransa‘da ortasygrubu erkeklerde yapilan bir gahada,
egzersizin sistolik kan basincini (kalp hiziniraradan) artirdi, bunun kardiovaskuler
disi hastaliklarda oldgu gibi, kardiyovaskuler hastaliklarda olum igin bisk faktoru
olabilecgi gosterilmgtir. Ayni calsmada bu riskin istirahat halindeki kan basincindan
ve kalp hizindan @amsiz oldgu bulunmutur (11).

Supine hipertansiyon ile birlikte OH, otonomik famwon bozuklgu ile birarada
olabilir. Daha 6nceki yapilan ¢analarda idiyopatik OH’lu hastalarin yarisinda ayni
zamanda supine hipertansiyon gozl@gndsaptanmytir. Postprandial kan akiminda
azalma, supine ya da uyku esnasindaki hipertansrgonon kompansatuar kalp hizi
degsiskenligi otonomik bozukluktarsiphelenmede ve taninin konulmasinda yardimci
olabilir (11,39,57).

Hipertansif bireylerde kullanilan ila¢ tedavisi @Hneden olabilmektedir.
Hipertansif olan bireylerde Parkinson Hagiglidepresyon gibi bazi hastaliklar icin
kullanilan ilag tedavileri OH’un bir sebebi olmaldalikte, OH c¢aitli endokrin, santral
ve periferik norolojik bir bozuklukla birlikte buharak kroniklgebilmektedir (39).

OH, bazi otonomik bozukluklarla birlitgii stk olan bir bozukluktur. Supin
hipertansiyon tedavi gerektirir ve ayakta durmaalesan hipotansiyon ile birliktegi
siktir. OH’'unun tedavisi daima serebral hipoperfiizybelirtilerine ve bglangicina
yonelik olmalidir. ilag tedavisi, OH'a B olusan belirtileri azaltmaya yonelik ilag
tedavisi, uzun dénem Kkardiyovaskiler komplikasyonlalgilendiren, supine

hiprtansiyonu artirir (39).

2.6.Patofizyoloji

Kisinin ayakta durmasini kompanse eden en ©6nemli Ibpko kontrol
mekanizmasi, periferal vaskuiler direnci etkileyeardtid sinisde bulunan arteryel
baroreseptorlerin yanitidir. Yeterli kan basincimarligi, kardiyak donig ve serebral
vaskiler perfiizyon, dinamik sistem tarafindan siiriiek zorundadir. Herhangi bir
zamanda vucut kanin %5’i kapillerde, %8'i kalptelZ&i pulmoner damarlarda, %15’i

arteryel sistemde, %60’ da ventz damarlarda ofghiB).
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Supine pozisyondan aga kalksta pozisyondaki dgsiklik esnasinda total kan
volimunun %10’u torakstan bacaklara, pelvise, glutslgeye dalir. Kalbe dénen
miktari olan preload azalir (33,39). Bu durumdatsdrnvendz basingin azalmasi ile
kardiak output ve arterial kan basinci azalir. Balbk ventz dondiin azalmasina,
ventriktler dolumun azalmasina, kardiak autputtakae basincinda gecici azalmaya
neden olur. Bunun sonucunda, karotid arterlerde&rtadaki baroreseptorler santral
sinir sisteminden sempatik uyarimi arttirmak, pamgsatik uyariylr azaltmak amaciyla
aktive edilir. Bu kompansatuar refleks kardiak debikan basincini, kalp hizini ve
vaskiler direnci artirarak duzenler (4,11,16,38,39)

Arterial kan basincinin azalmasi, sempatik siisitesnini uyarir ve baroreseptor
refleks aktivasyonuna neden olur. Baroreseptteksflaktivasyonu; kalp hizinda ve
miyokard kontraksiyonunda ag& neden olarak kardiyak outputu artirir. Venlerin
konstruksiyonu ile ventz domthizlanir bu da kardiak preloadu artirir. Artereolh
konstriksiyonu ile kan volumunun iskelet kaslarindbadbreklerden ve gastrointestinal
sistemden santral dglana d&ilimi sgzslanms olur (4,33).

iskelet kas pompasi, bacaklardan kalbe ventz kammeoiun dongiind
sglayarak, Na ve suyun renal reabsorbsiyonunu artu@monlarin saliniminda agti
ile total kan volumu artirilarak ven6z dégne kardiak debi artinlir (33). Ayakta durma
abdominal ve bacak kaslarinin kontraksiyonu iléiktedir. Bunun sonucunda periferal
vaskiler direncte bir astiile birlikte ilk olarak ven6z doniiartar ve sonrasinda kan
basincinda agiolur. Kan basincindaki agfibaroreseptor aktivasyonu ve kalp hizinda
azalmaya neden olur. Kalp hizindaki azalma sonuendx dongte azalmaya,
baroreseptdr inaktivasyonuna, kalp hizinda artmagjferal direncte aga, atim
volimunda azalmaya ve diastolik kan basincindaaastolacan nérohimoral yanita
neden olur. Bu nérohiimoral yanit vazopressin, exlthove/veya nitrik oksit gibi renin
anjiotensin-aldesteron sisteminin aktivasyonunumngktedir (18).

Yukarida ve 2.3.Kan Basincinin Duzenlenmesi bdhiohetibahsedilen postural
degisiklik esnasinda okan, kardiyovaskiler sistemin kompansatuvar yarakind
herhangi bir bozukluk OH’a neden olabilir (16).
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2.7.Belirti ve Bulgular

OH’lu hastalarda tipik olarak kadénmesi, dizziness, presenkop ve senkop
sikayetleri gorular. Bu belirtiler sikhkla uzun sirayakta durmada ani postural
degisiklikde yanit olarak olgur. Egzersiz veyagiinler ile siddetlenebilir. Bazi hastalar
daha az olarak hipotansif bir ¢e@ngic tanimlar. Bunlar yaygin gug¢suzlik, yorgunluk
kognitif yavalama, bacaklarda lgalma hissi, b@agrisi, boyun &risi, ortostatik dispne
ve g@us arisidir. Gorselsikayetler daha ¢ok retinal ve oksipital lob iskeinmg#i
ortaya cikabilir. Belirtiler gormedsik kaybi, gorme kaybini igerebilir ki bunun erken
olusmasi, intraokiler damar icindeki basincin azalmasida optik sinirin beynin
istirahat halindekinden daha duyarl olmasi nedediy. Boyun &risi; tipik olarak
suboksipital bdlgede, posterior servikalde ve orhalgesinde (coat-hanger headache)
agr1 seklindedir. Bazen OH'unun tek belirtisi bu olahiliBu belirti buyik olasilikla
boyun kaslarinin iskemisi sonucudur. Paraservilalsuboccibital bélgedekiganin
Ozelligi ise oturma ya da uzanma ile azaliyor olmasidid’da goérilen dispnenin
nedeni, buyudk olasilikla akgr apekslerindeki yetersiz perflizyon sonucudur tddas
normal koroner arterlere gmen miyokard perflizyonunun bozulmasinglbalarak
anjinal &r ve postprandial anjina pektoris tanimlayabitirlBazi hastalar kaba ani-
sicrayicl hareketler ve nadir olarak fokal nordddpulgular gosterebilir. Biling kaybi
baslangicta derece derece ilerleyici ya da anidaich olabilir. Fokal ndrolojik bulgu
varhgl inme birlikteligini distinddrebilir (3,9,18,31,38,42).

OH’da gorulen senkop, genel olarak postiktal kagfin ve uykululuk halinin
olmamasi ile karekterizedir. Otonomik yetmezlikih yla OH'un dier nedenlerinin
bulund@gu hastalarda solukluk, bulanti, kusma, terlememgdlitilen belirtilerdir. Dger
disotonomi ile i$kili OH’lu hastalarda dier sik bulgular hafif anemi, hipohidroz,
Parkinson benzeri sendrom, tekrarlayan Uriner enfeklar ve/veya mesane fonksiyon
bozukluyu, uyku apnesi, kisik ses, nasal dolgunluk, impotes konstipasyon ya da
dairedir. Ortostasis belirtileri ve senkop @lmunun en sik olarak sabahlari ya da
yemek alimi gibi gucli bir hipotansif stimulus seouyemekten kisa bir siire sonra
olustugu rapor edilmgtir. Belirtiler ani postural d&siklikler, ates, uzun sire siga
maruz kalma (6rngn sicak banyo ya da gweya yaz siga) ve alkol tliketimi sonrasi
agirlasir. Egzersiz ve hiperventilasyon da belirtileri ypa&e edilebilir. Hastalar
genellikle gun icerisinde dereceli olarak artan Kasincini tolere edebilirler. Gin

sonunda gegici supin hipertansiyon gorulebilir. iBufipertansiyon, hasta gece
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istirahata cekildikten kisa bir sire sonra noktupwilri gelismesi sonucu natritiresis
ile birlikte olabilir (18).

2.8.0H’un Klinik De gerlendirilmesi

Otonomik fonksiyon bozukiu yoninden agturilacak olan hasta anamnez ve
fizik muayene ile ayrintih olarak @erlendirilmelidir (52). Otonomik fonksiyon
bozuklyiguna yonelik bulgular muayene ile gmmalmalidir. Bu muayene bulgulari,
cildin terleme anormallikleri, pupiller fonksiyontespiratuar aritmi ve ndorolojik
muayenenin tamamidir. Otonomik birliktelikler ilarltkte olan akut bglangicli OH
siklikla immun aracilikh bozukluklari gdsterir. fiferal néropatinin nedeninin belli
olmasi (DM gibi) néropati nedeninin altinda yatanrmmik tutulumunun da nedenidir
ve bu OH’un nedeni olabilir (39).

Hastalarda serebral kan basincinda hafiflulliiik durumunda yorgunluk, ba
donmesi, gorme kaybi gigikayetler olabilir. Asir serebral hipoperfiizyonda senkop,
transiskemik ataklar ya da jeneralize nobetlesaidilir. Kaslarda hipoperfiizyon boyun
agrisina, bel grisina ve baldirda kladikasygikayetine neden olabilir, kalpte
hipoperfliizyonda anjina pektorise yol acar (38).

OH ile iliskili olmayan hastaliklar da benzer belirtiler nedelabilir (g6z
kararmasi, dizziness). Hastgee kan basinci ggsikli gi olmaksizin postural belirtilerin
artisindan sézediyorsa, ancak OH icin parametreleri ¢darak kagilamiyorsa, hekim
olasi problemi OH gibi diiinmelidir. OH'da etyolojiye yonelik 6ncelikle en s
sebepler, hemen duzeltilemeyen (hemoraji gibi) pglelbe ve medikal tedaviler
distunulmelidir. Belirtiler medikal tedaviden kisa Isitire sonrasinda aluyorsa nedeni
alinan medikal tedavidir. ger belirtiler ilag alimindan kisa bir siure 6ncesind
gelisiyorsa neden tam olarak ilaca genamayabilir. Buna ganen belirtilerin
gelismesinde kismen rol oynayabilir (4,38).

Standart fiziksel muayenenin kisimlarindan olmansmsa&men OH o6l¢tumleri,
eger kisinin belirtileri serebral hipoperfiizyon ya da OH’birlikte oldugu hastaliklari
disindurdyorsa mutlaka bakilmalidir. OH'un semptomayit da asemptomotik
olabilmesi nedeni ile kan basinci dlcimleri mutlgkaiimaldir (4).

Bununla birlikte yali bireylerde birden fazla hastgin bir arada gortulmesi ve

alinan ceitli medikal tedavilerin farkli yan etkilerine Bh olarak belirtilerin belirleyici
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degerleri zayiftir. Bu sebepten dolayi atipik belirtiastalarda bile kritik 6nemi nedeni
ile dikkatli kan basinci dlgiimleri yapiimalhdir (16

Kliniksel olarak sivi volimunun tayini jugular vendbasing Olcgilerek
belirlenmelidir. Aort stenozu, Uftrim ve aritmi & belirlemek icin mutlaka kalp
dinlenmelidir (38).

Labaratuar testleri ve Kkliniksel testlerin ihtiyagemelinde cadtimasi
Onerilmektedir. Anemi agisindan tam kan sayimi (GBf&hidratasyon agisindan kan
dre nitrojeni (BUN) ve serum kreatinin, diabet ag®n aclik ve 2 saatlik postprandial
kan glikozu,paraproteinemiler, folat ve vit. B12 eksiklive periferik néropatinin gier
nedenleri, idrar porfirini, rapid plazma reagin vektal biyopsi, plasma ve idrar
katekolamin seviyesi (39), dizensiz ritim acisiatiektrokardiyografi (EKG), santral
sinir sistemi bozukluklarini gamak icin bilgisayarli tomografi (CT) ve MRG
yapiimalidir (38).

Otonomik fonksiyon testleri secilgnivakalarda yapilabilir ve bu testler; yatar
pozisyondan ayg kalkilinca ve valsalva manevrasinda kalp hizi ityahaki
degisikli gi, kalp hizi dgiskenliginin spektral dlcimuinl, gok basing testini, postural
degisiklikteki plazma norepinefrin dizeyinin 6lcimuniergnektedir (38).

Bu testler non invazivdir ve 6zel labaratuarlasggilir. Nedeni bilinmeyen
senkoplu hastalarda tilt testi faydali olabilir (38). Bu testler senkobun aciklanamayan
norokardiojenik sebeplerini ya da OH ileskili belirtilerin dékumante edilmesinde
yardimci olabilir (39).

Tilt masasi ile yapilan ¢amalarda, kan basinci ve nabiz kontrolu altinda,
yatarken ve ayga kalkinca meydana gelen ve kan basinci ve naliigiklélerine eslik
eden serebral kan akimi gigklikleri ortostatik inceleme olarak adlandiriliAyaga
kalkma sonrasinda serebral kan akim hizindaki ¥&@%izerindeki azalmalar dikkate
alinmalidir. Bu siralarda hastalarda senkop beletibulgulari genellikle gérulir. Bu
gibi durumlarda da vazomotor reaktivitenin bozuétugl distintlmelidir (18,38,47).

Otonomik yetmezlikli kjilerde plazma noradrenalin seviyesi son derecgildu
ayakta iken yikselmemiiveya cok az yukselmiolarak gordlebilir. Bunun aksine
multisistem atrofi veya Parkinson hastaida norepinefrin basal seviyesi normale
yakindir (18,39).

Hafif derecede norojenik OH’lu olan hastada birdamla neden olabilir. Bu

kisilerde dehidratasyon ya da yeni bir ilagglaamasi semptomatik bir OH gginine
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neden olabilir. Ozellikle ygi hastalarda OH’unun gili morbiditelerle birlikte olmasi
nedeni ile hastaglin balangic ve tanisi igin hekim ger durumlarn mutlaka
distinmelidir (4).

Medikal tedaviler ve nérojenik olmayan sebeplglashimgsa, norojenik sebepler
distndlmelidir. Hastanin  oykust ve fizik muayene kumilarak d@rudan
deserlendirme yapilmalidir. OH'un norojenik etyololejinden bazilarinin tani ve
tedavisi zordur. OH'unun kesin tanimlanmasindaloiter olmamasina gamen, kan
basincinda belirgin azalma ile birlikte kalp hizartklirgin bir ary olmamasi otonomik
bir sebebi dglindtrebilir (18).

Hastanin kullangn ilaglar, hastanin belirtilerini kismen veya tantarak
karsilamiyorsa norolojik olmayan sebeplersddilmelidir. Hastada volum aglivar ise
hidrasyon ile duzeltilebilir, yok ise gier nérojenik olmayan sebepler sdiatilmelidir.
Hastanin 6ykisu ve fizik muayene gddendirmeyi yonlendirmelidir (39).

OH’un noérolojik olmayan sebepleri i¢in klinik iplag1 sagida Tablo 2'de

verilmistir.

Tablo 2. OH'un nérolojik olmayan sebepleri icin klinik iplagi (4).

Fizik muayene ve éykudeki bulgular Olasi nedenler

» GoOgus arisi, carpinti, nefes almada | »  Konjestif kalp yetmezfi, Ml, aritmi,
kisalik, rall, 6dem, aritmi, Gftirim perikarditler ya da miyokarditler

» Ekstremitelerdsislik ve 6dem » Konjestif kalp yetmezfii, ventz

obstruksiyon, uzamngioturma ve

ayakta durma (ventz gollenme ile

sonuclanir)
e Yemek sonrasi ve uyanirken gdun * Veno6z gollenme ya da yemek sonragi
belirtiler hipotansiyon
* Kusma, diare, kanama, yanma, « Intravaskiler volim agl
ditretik kullanimi, dehidratasyon
bulgulari
» Endokrin hastaliklarin géli belirtileri | « Adrenal yetmezlik, diabetes insubitup
» Ates » Sepsis / akut enfeksiyonlar

Kliniksel yaklgimda; antihipertansif ilaclarin danmasi veya dozlarinin
artirlmasi ile OH'un bgangic belirtileri iligkili olabilir. Bazi antihipertansif medikal
ilaclarla kan basincinda akut OHgggklikler gorulebilir. Diger bazi ila¢ siniflari da
OH’a neden olabilir. Bu durumlarda olasi ilagladozlari ya azaltilmal ya da ara
verilmelidir (39).
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Hastaya yeni bir ila¢ Bmndgl zaman OH nedeni ile hastada halsizlik
olusabilir, ya da belirtiler hafif veya asemptomatikabilir. Yeni bir ila¢ eklendii
zaman semptomatik hale d@ebilir. Eger hastada OH kullanilan bir ilacagbaolarak
gelismisse mumkinse ila¢ birakiimahdirgé& birakmak mimkin gédse diger olasi
nedenler dgindlmelidir. OH‘'unun tedavisi zorunlu ise farmakdto ve non
farmakolojik diger yontemler de kullanilabilir (24,39).

Normalde ksi ayaga kalkarken kan basinci ve kalp hizi o kadar calsglsir ki,
degisiklilikleri tesbit edebilmek icin monitorizasyon gekir. Tani klinik gozlemlerdeki
fizyolojik degisikliklere dayanir. Kan basinci ve kalp hizindakigbajik ve normal
degisiklikler arasindaki c¢izgiyi kliniksel olarak taniannak kolay dgildir. Bununla
birlikte AAS ve AAN tarafindan yapilan OH tanimlasnakalp hizi oranini
icermemektedir. Ozellikle ki OH’un kan basinci kriterlerine katamiyorsa, kalp hizi
kolaylikla tesbit edilebilir ve tanida yardimci biir. Uzanmsg haldeki kii ayasa
kalkinca kalp hizindaki astikalp debisindeki azalma i¢cin kompansasyonu leel{d).

OH’un norolojik etyolojilerinde klinik ipuclari Tlalo 3'te verilmitir.

Tablo 3. OH'un ndrolojik etyolojilerinde klinik ipuglari (4

Fizik muayene ve dykudeki bulgular Olasi Etyoloji

» Diger norolojik belirtiler olmaksizin |« Saf otonomik yetmezlik
otonomik yetmezlik

» Parkinsonyan 6zellikler, triner * Multiple sistem atrofi
inkontinans veya idrar retansiyonu,
serebellar fonksiyon bozukiu,
otonomik belirtiler

» Birkac¢ haftadan uzun ya da akut * Guillain-Barré sendromu
baslangicli disotonomi (supine
hipertansiyonla olgabilir)

» Kronik alkol kullanimi » Alkolik polindropati

» Seksuel gegli hastaliklarin riski * AIDS, tabes dorsalis,

* Cssitli akut, subakut ya da tekrarlay Multiple skleroz
belirtiler

OH'da Klinik yaklgimda Kliniksel o6zellikler ve olasi tanilar Tablo dé’

verilmistir.
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Tablo 4. OH'da klinik yaklasimda kliniksel 6zellikler ve olasi tanilar (39).

Kliniksel Ozellikler Olasi Tanilar

e Otoimmun hastalik oykusu, vitiligo |+ Adrenal yetmezlik

* DM oykusu » Diyabetik otonomik néropati

» Periferik néropatinin belirtileri, » Periferal néropati
bulgulari

» Kilo kaybli, kaeksi belirtileri » Paraneoplastik sendrom

» Tremor, yuruys dezisiklikleri, » Parkinson Hastal
dismeler

* Baslangicinda viral enfeksiyon, kas |« Akut polindropati
gugsuzligu

e Multisistem otonomik bulgular * Otonomik yetmezlik

» Parkinson benzeri 6zellikler, * Multisistem atrofi
Serebellar fonksiyon bozukiu

OH’lu ve otonomik fonksiyon bozukfiw olan bazi hastalarda kalp hizindasarti
olmayacaktir (18,39). Bununla birlikte kinik tanisgautlak kan basinci ve kalp hizi
oranlarindan ziyade, serebral perfizyonun azaliteasiusan belirtiler de yol gosterici
olmalidir (4).

2.9.Tedavi

Tedavinin esas hedefi OH'un belirtilerini hafifhe¢k ve hastayr ambule etmek
ve fonksiyonel kilmaktir. Tedavinin karisi, hastanin gunlik yam aktivitelerini tam
olarak yapabilme ve ayakta kalabilme siresi ilgedendirilmelidir.

Bazi hastalarda, 0zellikle de hafif diizeyde oladdahayat stili dgisiklikleri ile
belirtiler duzelebilir olmakla birlikte ggu hastada ila¢ tedavisi gerekebilir (17).
Tedavide temel hedef, bitin hastalarda plazma \vimiimgergletmektir. Sicak
havalarda uzun sure ayakta durmadan kacinmaligiaktd durma oOncesinde baldir
kaslarl ile pompalama hareketinin yapilmasi faydalabilir. Aerobik tarzinda
egzersizler tercih edilmelidir. Ayakta durma esndal bacaklari ¢capraz yapmak kan
basincini ortalama olarak yaklla 13 mmHg yukseltebilir (33,39).

Bacaklar icin elastik ¢coraplarin kullaniimasi Kaasincinin dg§mesini dnlemek
icin faydal olabilir. Bu baldir kaslarinin venlede kapanmaya yol acar. Bacaklarin
yiukseze kaldiriimasi onerilebilir. Postprandial hipotamsi 6nlemek icin kicik ve sik

ogunler yapilmahdir (42,51).
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Hastalar sir1 sivi kaybina ve vaskiler dilatasyona nedenildabk durumlardan
kacinmahdirlar. Orngn; sicak dg ve ortamdan kaginmaliga Ggiinlerden, diare ve
diger sivi kayiplarindan ve alkolden kacinilmalidir.azB hekimler supine
hipertansiyonu mimkin olgu kadar azaltmak ve renin anjiotensin sisteminirlbélr
sekilde aktive etmek icin uyku aninda yatalksiban kaldirilmasini 6nerirler (31,58,59).
Otonomik yetmezlikli hastalarda, su igmek kan besants! icin faydali olabilmektedir
(60,61).

OH icin ilac tedavisi daima yam stili deisiklikleri ile birlikte olmalidir.
Belirtileri dindirmek icin siklikla bir ilactan fdasina ihtiya¢ duyulabilir (24,39).
Mineralokortikoidler (31,62), adrenarjik agonistlé42,63), dihidroksifenilserin (51),
alfa adrenoreseptor agonistler ve yohimbin (39,8tijropoetin (42,51), desmopressin
(39,42), ocreotide (31,51), klonidine (39,62) gilwssitli ilaclardan tedavide
faydalanilabilinir. Kolinerjik sempatik sinirleritisnule etmek icin 60 mg pridostigmin
kullanilabilir (42,64). Steroid olmayan antienflaiomear ilaclar (indometazin gibi) da
OH’un tedavisinde kullaniimaktadir (51,62).
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3. GEREC VE YONTEM

Bu calsma KahramanmagaSitcii imam Universitesi (KSU) Tip Fakiiltesi,
Arastirma ve Uygulama Hastanesi, Noroloji polikiime bagvuran, 65 ya ve Uzeri
hastalar Uzerinde Mayis 2008-Mayis 2009 tarihlerdseda yapildi. Calmaya
katillacak tim hastalar ¢cgtina hakkinda bilgilendirildi ve yazili onamlari ain

Hastalarin demografik verileri, 6zgegmisistemik sorgusu, gkanlklari ve
kullandigl ilaglar kaydedildi. OH’a yonelik belirtiler (vego, dizziness, postural
sikayetler, carpinti, nefes datl) anjina, dgme, senkop, paravertebral servik@hy
hastalarin daha ©once tani konuimumevcut hastaliklari (diabetes mellitus,
hipertansiyon, inme, Parkinson hastalikardiyovaskiler hastalik, periferal vaskuler
hastalik, kronik obstriktif akger hastafil), mevcut akkanliklari (sigara, alkol, Maka
otu), almakta olduklari mevcut medikal tedavilent{depresanlar, antihipertansifler,
antilipidemikler, antiparkinson ve antidiyabetilaglar) sorgulandi (EK-1). Ayrica kan
basinci 6lgimi esnasinda @lbilecek belirtiler agisindan sorgulandi.

Hastalarin dlcimden 6nceki 30 dk icinde sigaraeigrasi, kafein almamasi,
egzersiz yapmamasigandi. Olctimler iyi kalibre edilngibir aneroid manometre (Erka
marka tansiyon aleti ve Litmann marka steteskofipkuarak yapildi.

OH'u belirlemek amaciyla tim hastalarin en az Sajgin pozisyonda dinlenme
sonrasini takiben, yatar durumda tansiyon arter{y@) oOlculdikten sonra ve hasta
ayaza kaldirllarak 3 dakika icinde ayaktaki TA 6lcilddmerican Autonomic Society
(AAS) ve American Academy of Neurology (AAN) tarmadian yapilan tanimlamaya
uygun olarak, yatar pozisyondan dik pozisyona giegik 3 dakika icerisinde olan
sistolik kan basincinda 20 mmHg ve Uzeri, diastkéik basincinda 10 mmHg ve Uzeri
disUs olan hastalarda OH pozitif kabul edildi.

Kooperasyon kurulamayan, a&gakalkamayan hastalar gahadan dylandi.

Verilerin dezerlendiriimesinde SPSS for Windows (version 11.8yisayar
paket programi kullanildi. Surekli gigkenler ortalama + standart sapma olarak ifade
edildi. Bulgularin dgerlendirimesinde Student t testi® testi, Fisher testi kullanildi.
Onemlilik diizeyi p=0.05 olarak segildi.

“Noroloji  poliklini gine bagvuran hangi hastalarda ortostatik hipotansiyon
olabilir?” baslikli bu calsma KSU Tip Fakiiltesi Etik Kurul B&anliginin 01.05.2008
tarih, 2008/5 oturum no ve 1 nolu karari (EK-2)ulgun bulunmsgtur.
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4. BULGULAR

KahramanmaraSitciimam Universitesi Tip Fakiiltesi, Atarma ve Uygulama
Hastanesi Noroloji Poliklirgine Mayis 2008-Mayis 2009 tarihleri arasindavio@an, 65
yas ve Uzerindeki toplam 450 hasta alindi. Kooperagysithligl, ayaza kalkamama
nedeniyle ayakta tansiyon o6lcimu yapilamayan vesigngayl kabul etmeme gibi
nedenlerle 32 hasta gahaya alinmadi

Calsmaya dahil edilen hastalarin demografik verilerbl®eb’de gortulmektedir.

Tablo 5. Calsmaya alinan hastalarin demografik verileri

Parametreler Erkek (228) Kadin (222) Toplam (450)
Yas 72.6316.01 71.66+5.79 72.15+5.92
| n | % |l n ] % [ n | %
Mevcut Hastaliklar
Diabetes mellitus 44 19.30 49 22.07 93 20.67
Hipertansiyon 100 43.86 127 57.21 227 50.44
inme 62 27.19 62 27.93 124 27.56
Parkinson hastal 17 7.46 17 7.66 34 7.56
Kardiyovaskiler hastalk 54 23.68 53 23.87 107 23.78
Periferik vaskiler hastalik 3 1.32 4 1.80 7 1.56
KOAH 16 7.02 6 2.70 22 4.89
Digerleri* 27 11.84 16 7.21 43 9.56
Mevcut ilag kullanimi
Antidepresan 31 13.60 38 17.12 69 15.33
Antihipertansif 116 50.88 139 62.61 255 56.67
Antilipidemik 18 7.89 30 13.51 48 10.67
Antiparkinson 17 7.46 17 7.66 34 7.56
Antidiabetik 21 9.21 29 13.06 50 11.11
Al skanliklar
Sigara Kullanimi 18 7.90 5 2.25 23 5.11
Alkol kullanimi 3 1.32 1 0.45 4 0.89
Maras otu kullanimi 20 8.77 3 1.35 23 511
OH ile ili skili belirtiler
Vertigo, dizziness 109 47.81 94 42.34 203 45.11
Posturakikayetler 70 30.70 75 33.78 14% 32.22
Carpinti, nefes dagi, anjina 38 16.67 55 24.77 93 20.671
Disme, senkop 27 11.84 22 9.91 49 10.89
Paravertebral servikaga 56 24.56 8 37.84 14( 31.11

* Anemi, Gastrit, Peptik Ulser, Hipertiroidi, Hipatidi, Osteoporoz

Arastirmaya dahil edilen 65 yave Uzeri hastalarin 228’ini (%50.67) erkek,
222'sini (%49.33) kadindi. Erkek hastalarin ortadagglari 72.63+6.01 yil, kadin
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hastalarin ortalama ylarn 71.66+5.79 yil olarak saptargir. Erkek ve kadin
cinsiyetler ya acisindan karlastirildiginda istatistiksel acidan anlamh bir farkhlik
saptanmamngtir (p=0.082).

Mevcut hastaliklari acisindan hastalargetendirdgimizde; erkek hastalarin
44’inde (%19.30), kadin hastalarin 49'unda (%22.0i@betes mellitus mevcuttu.
Diabetes mellitus dalimi agisindan cinsiyetler arasinda istatistikegtan bir farklilik
saptanmamngtir. Erkek hastalarin 100’Unde (%43.86), kadin d&asin 127’sinde
(%57.21) hipertansiyon mevcuttu. Gataya alinan kadin hastalardaki hipertansiyon
sikhg! istatistiksel olarak anlamli bigekilde erkek hastalardan fazlaydi (p=0.005).
Erkek hastalarin 62’sinde (%27.19), kadin hastalé2’sinde (%27.93) inme, erkek
hastalarin 17’sinde (%7.46), kadin hastalarin hdsi (%7.66) Parkinson hasfali
erkek hastalarin 54’inde (%23.68), kadin hastalBBitinde (%23.87) kardiyovaskuler
hastalik ve yine erkek hastalarin 3'Unde (%1.33dik hastalarin 4’inde (%1.80)
periferik vaskuiler hastalik mevcut olup gruplarsanaa istatistiksel olarak anlaml bir
farkhlik ~ saptanmazken, kronik  obstriktif afger hastaii  acisindan
deserlendirildiginde erkek hastalarin 16'sinda (%7.02), kadin testa 6’'sinda
(%2.70) kronik obstruktif akger hastalii mevcut olup, gruplar arasinda erkek
hastalarin lehine istatistiksel olarak anlamli flanklilk saptanmytir (p=0.034). Erkek
hastalarin 27'sinde (%11.84), kadinlarin 16’siné& .21) anemi, gastrit, peptik Ulser,
hipertiroidi, hipotiroidi, osteoporoz gibi hastdak mevcut olup, d@er hastaliklar
basligl altinda sunulmgtur.

Hastalari mevcut ilag kullanimi acgisindargeldendirdgimizde; erkek hastalarin
3l'inde (%13.60), kadin hastalarin 38’inde (%17.Ejtidepresan ilag kullanimi
mevcuttu. Antidepresan ila¢ kullanimi acisindarsigietler arasinda istatistiksel acidan
bir farklilk saptanmamgtir. Erkek hastalarin 116’sinda (%50.88), kadintdlasn
139'unda (%62.61) antihipertansif ila¢g kullanimi voettu. Calgmaya alinan kadin
hastalarda, erkek hastalarla «kstirildiginda antihipertansif ilag kullanim siginin
daha fazla oldgu istatistiksel olarak saptangtir (p=0.012). Erkek hastalarin 18’inde
(%7.89), kadin hastalarin 30’'unda (%13.51) antdigmnik ilac kullanimi mevcut olup,
istatistiksel acidan anlamlilik sinirina yakin farklihk saptanmgtir (p=0.054). Erkek
hastalarin 17'sinde (%7.46), kadin hastalarin hdsi (%7.66) antiparkinson ilag
kullanimi mevcut olup, iki cinsiyet arasinda isttiksel acidan anlamli bir farkhlik
saptanmamgtir. Erkek hastalarin 21’'inde (%9.21), kadin hastal 29'unda (%13.06)
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antidiabetik ilac kullanimi mevcut olup, istatistét bakimdan anlamli bir farklilk
saptanmangtir.

Hastalari mevcut gkanhklari agisindan gerlendirdgimizde; erkek hastalarin
18’inde (%7.90), kadin hastalarin 5’'inde (%2.2%asa kullanim akanligi mevcuttu.
Sigara kullanim agkanligi agisindan cinsiyetler arasinda istatistiksel atidrkeklerin
lehine anlamh bir farkhlik saptangtir (p=0.007). Erkek hastalarin 3’inde (%1.32),
kadin hastalarin 1'inde (%0.45) alkol kullanimskdinligi mevcuttu. Erkek hastalarin
20’'sinde (%8.77), kadin hastalarin 3'Ginde (%1.35r& otu kullanim akkanlgi
mevcuttu.

Hastalari, sorgulanan OH ilesili belirtiler agisindan dgerlendirdgimizde;
erkek hastalarin 109'unda (%47.81), kadin hastal®&4'inde (%42.34) vertigo,
dizziness belirtileri, erkek hastalarin 70'inde @o®), kadin hastalarin 75’inde
(%33.78) posturalsikayetler, erkek hastalarin 38’inde (%16.67), kadhastalarin
55'inde (%24.77) carpinti, nefes dgr)i anjina belirtileri ve yine erkek hastalarin
27'sinde (%11.84), kadin hastalarin 22'sinde (%P ®&%me, senkop belirtileri vardi.
Gruplar arasinda herhangi bir istatistiksel farkldaptanmazken, paravertebral servikal
agri acisindan deerlendirdgimizde; erkek hastalarin 56’sinda (%24.56), kadin
hastalarin 84’Unde (%37.84) paravertebral servigg Dbelirtileri mevcut olup,
kadinlarin lehine istatistiksel bakimdan anlamtifarklilik saptanmgtir (p=0.002).

Calsmaya alinan hastalarda yatarken ve ayakta ikenleBicliA deserlerine

gore saptanan OH vagliTablo 6’da gorulmektedir.

Tablo 6. Hastalarda olclilen TA dgerlerine gore saptanan OH vrli

OH Yok OH Var Toplam
Cinsiyet
Sayi % Sayi % Sayi %
Erkek 164 71.93 64 28.07 228 50.67
Kadin 156 70.27 66 29.73 222 49.33
Toplam 320 71.11 130 28.89 450 100.00Q
x°=0.150,  p=0.698

Toplam 450 hastanin 320’sinde (%71.11) OH’un oligiad.30’'unda (%28.89)
ise OH’un oldgu saptanmtir. Erkek hastalarin 164’inde (%71.93) OH mevaedild
iken, 64’Unde (%28.07) OH olgu gorulmitiur. Kadin hastalarin ise 156’sinda
(%70.27) OH saptanmamiolup, 66'sinda (%29.73) OH saptagtm Hastalarda
cinsiyete gbére OH vagli acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fdrkli

35



saptanmanmgtir (p=0698). Bu sonuca goére erkek ya da kadiniyétte olmanin OH
varhgi tzerinde 6nemli bir etki yaratmagini belirtebiliriz.

Hastalarda OH vaglina gore yatarken ve ayakta iken yapilan sistolk v
diastolik TA degerlendiriimesi Tablo 7’de verilmiir.

Tablo 7. Hastalarda OH vagina gore tansiyon arteryal ggrlendirilmesi (mmHg)

OH Yok OH Var Sonug
Ort. +ss Ort. +ss t P
Yatarken Sist. TA 137.22 21.93 135.77 22.26 0.63 0.527
Yatarken Diast.TA 79.13 10.78 81.85 145 2.19 0.029
Ayakta Sist. TA 138.09 23.33 125.6b6 21.74 5.23 0.000
Ayakta Diast.TA 81.00 11.08 70.73 12.91 8.49 0.000

Yatarken yapilan sistolik TA Olcimi, OH'u olmayarda ortalama 137.22
mmHg iken OH'u olanlarda ortalama 135.77 mmHg daaptanmtir. OH’u olmayan
ve olanlar arasinda istatistiksel acidan anlamiféiklilik bulunmamgtir. Yatarken
yapilan diastolik TA 6lcimi, OH'u olmayanlarda dataa 79.13 mmHg iken OH'u
olanlarda ortalama 81.85 mmHg olarak saptahmOH’u olmayan ve olanlar arasinda
istatistiksel agidan anlaml bir farklik bulungtur (p=0.029). Bu sonuca gére OH'u
olanlarda yatarken yapilan diastolik TA dlciminum’® olmayanlara goére daha
yuksek oldgunu sdyleyebiliriz.

Ayakta yapilan sistolik TA 6lgiimu, OH'u olmayardarortalama 138.09 mmHg
iken OH'u olanlarda ortalama 125.65 mmHg olarakt@amstir. OH'u olmayan ve
olanlar arasinda istatistiksel acidan anlamh &iklilik bulunmytur (p=0.000). Ayakta
yapilan diastolik TA 6lcimi, OH'u olmayanlarda dataa 81.00 mmHg iken OH'u
olanlarda ortalama 70.73 mmHg olarak saptanolup, OH'u olmayan ve olanlar
arasinda istatistiksel agidan anlamh bir farklidddunmuytur (p=0.000). Bu sonuglara
gore OH'u olanlarda aga kalkma, ortalama sistolik ve diastolik TA ol¢cumtatama
degerlerinde en az 10 mmHg'lik bir azalmaya yol acai@K gelsmesi durumu
uzerinde 6nemli bir etki yaragini soyleyebiliriz.

OH’u olmayan ve olan hastalarda cinsiyete gorarkan ve ayakta iken yapilan

TA degerlendiriimesi Tablo 8'de verilrgiir.
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Tablo 8. Cinsiyete gore tansiyon arteryalggelendiriimesi (mmHQ)

Erkek Kadin Sonug
Ort. | =+ss Ort. | +ss t | p

OH’u olmayan
Yatarken Sist. TA 135.43 22.91 139.10 20.17 1.50 0.134
Yatarken Diast.TA 78.29 10.60 80.0( 10.983 1.42 0.157
0
/

Ayakta Sist. TA 136.65 24.33 139.61 22.20 1.14 0.257
Ayakta Diast.TA 80.21 11.52 81.83 10.57 1.30 0.193
OH'u olan
Yatarken Sist. TA 131.25 19.44 140.15 24.04 2.32 0.022
Yatarken Diast.TA 77.03 10.34 86.52 16.43 3.93 0.000
8
/

©

Ayakta Sist. TA 122.11 17.72 129.0 24.68 1.85 0.067
Ayakta Diast.TA 66.72 10.66 74.62 13.7Y 3.65 0.000

OH'u olan hastalarda yatarken ve ayakta iken gaplA Olcimlerinde, erkek
ve kadinlar arasinda istatistiksel bakimdan anldmlfarklilik bulund@gu saptanngtir
(yatarken sistolik p=0.022, diastolik p=0.000). Ateayapilan sistolik TA 6lcimlerinde
anlamh bir farkhlik yok iken (p=0.067) diastoliKA o6lctimlerinde erkek ve kadin
cinsiyet arasinda istatistiksel bakimdan anlamh farklihk oldugu goralmigtir
(p=0.000). Bununla birlikte, ayakta yapilan si®olTA o6lcimlerinde anlamh bir
farkhlik olmamasina amen (p=0.067), bu gerin anlamhlik sinirina (p=0.05) yakin
oldugu gorulmigtir. Bu sonuglara gore, ayakta yapilan sistolik @i&imu haricindeki
diger oOlcimler bakimindan, OH'u olan erkek ve kadintmasinda Onemli dlgiim
farklarinin oldgunu, ortalama TA deerleri agisindan kadin cinsiyetin daha ytksek kan
basincina sahip olgunu soyleyebiliriz.

Hastalarda OH vagina gore yaortalamalari Tablo 9'da verilrtir.

Tablo 9. Hastalarda OH vaglina gore yaortalamalari

Parametreler OH Yok OH Var Sonug

Yas 72.00 +5.79 72.52 +£6.23| t=0.837, p=0.403
Sayl 320 130 -

% 71.11 28.89 -

Arastirmaya dahil edilen 65 yave Uzeri hastalarin 320’sinde (%71.11) OH yok
iken, 130’unda (%28.89) OH ol@u goéridlmigtir. OH'u olmayan hastalarin glari
ortalama 72.00 = 5.79 yil, OH'u olan hastalariglga ortalama 72.52 + 6.23 yil olarak
saptanmgtir. OH'u olmayan ve olan hastalar syaacisindan karlastirildiginda

istatistiksel agidan anlamli bir farklilik saptarmmstir (p=0.403).
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Hastalarda OH vaglina gére mevcut hastalik durumu vezdiani Tablo 10°'da

verilmistir.

Tablo 10.Hastalarda OH vagtina gére mevcut hastalik durumu veudian!

Hastalik OH Yok OH Var Toplam
Sayi % Sayi % Sayi %
Yok 63 19.69 32 24.62 95 21.11
Var 257 80.31 98 75.38 355 78.89
x°=1.348, p=0.246

Sonug
Hastalik dagilimi X p
Diabetes mellitus 66 20.62 27 20.77 0.001 0.973
Hipertansiyon 169 52.81] 58 44.62 2.485 0.115
Inme 91 28.44 33 25.38 0.432 0.511
Parkinson hastal 18 5.62 16 12.3] 5.911 0.015
Kardiyovaskiler hastalik 72 22.50 39 26.920.998 0.318
Periferik vaskuler hastalk 4 1.25 3 2.31 Fisher 0.417
KOAH 16 5.00 6 4.62| 0.029 0.864

OH varlgina gore toplam hastalik durumugeéendirildiginde; OH’u olmayan
hastalarin 63’'Unde (%19.69) herhangi bir hastabk jken, 257’sinde (%80.31) bir
veya daha fazla hastalik olglu saptanngtir. OH'u olan hastalarin 32’sinde (%24.62)
herhangi bir hastalik yok iken, 98’inde (%75.38) @&n bir veya daha fazla hastalik
birlikteligi oldugu saptanngtir. HT varligi ve yokliguna gore OH sikd
deserlendirildiginde, istatistiksel acidan anlamli bir farkhlikpganmanytir (p=0.115).
Bu sonuca gore mevcut HT tanisinin OH durumu Udergmemli bir etki yaratmagini
belirtebiliriz.

Mevcut hastaliklarin dalimi agisindan dgerlendirildiginde; OH'u olmayan 320
hastanin 254’tGinde (%79.38) DM yok iken, 66’sind2(%2) DM’un mevcut oldgu
saptanmgtir. OH'u olan hastalarda ise 103'Unde (%79.23) Ibk iken, 27’sinde
(%20.77) DM’un oldgu goOrdlmigtar. DM  varlgina goére OH durumu
karsilastirildiginda, istatistiksel acgidan anlamh bir farklikpsanmamytir (p=0.973).
Bu duruma gore DM tanisinin OH durumu Uzerinde dndxin etki yaratmadiini
soyleyebiliriz.

OH’u olmayan hastalarin 151'inde (%47.19) HT y&kr, 169’'unda (%52.81)
HT saptannstir. OH'u olan hastalarda ise 72'sinde (%55.38) ik iken, 58’inde
(%44.62) HT oldgu gorialmigtar. HT varlgina gére OH durumu ksafastirildiginda,
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istatistiksel acidan anlamli bir farkhlik saptarmmstir (p=0.115). Bu sonuca goére
mevcut HT tanisinin OH durumu tzerinde dnemli bir yaratmadgini belirtebiliriz.

OH’u olmayan hastalarin 229’unda (%71.56) inme yan, 91'inde (%28.44)
inme oldgu bulunmytur. OH'u olan hastalarda ise 97’sinde (%74.62)enyok iken,
33’Unde (%25.38) inme olgu saptanmtir. inme varlgina gére OH durumu
karsilastirildiginda, istatistiksel agidan anlamh bir farklihkpsanmamgtir (p=0.511).
Bu sonuca gére mevcut inme tanisinin OH durumu ider 6nemli bir etki
yaratmadgini soyleyebiliriz.

Parkinson hasta@li, OH'u olmayan hastalarin 302’sinde (%94.38) yéiken,
18’'inde (%5.62) oldgu belirlenmgtir. OH'u olanlarda ise 114’Unde (%87.69)
Parkinson hastali yok iken, 16'sinda (%12.31) oldu saptanmsiir. Kesin tani
konulmu Parkinson hastah varligina gére OH durumu katastirildiginda,
istatistiksel agidan anlamli bir farklilik (p=0.01&aptannstir. Bu sonuca gére mevcut
Parkinson hastai varliginin OH siklgl Uzerinde Onemli bir etki olturdusunu
soyleyebiliriz.

OH'u olmayan hastalarin 248inde (%77.50) kardgskiler hastghin
olmadgl, 72'sinde (%22.50) oldiu belirlenmgtir. OH'u olanlarda ise 95’inde
(%73.08) kardiyovaskuler hastalik yok iken, 35'in(#26.92) oldgu saptannstir.
Kardiyovaskuler hastalik vagina gére OH durumu ksitastirildiginda, istatistiksel
acidan anlamh bir farkhlik (p=0.318) saptanmgimi Bu sonuca goére mevcut
kardiyovaskuler hastalik tanisinin OH durumu Gzbgidnemli bir etki yaratmagini
soyleyebiliriz.

Periferik vaskuler hastgin, OH'u olmayan hastalarin 316’sinda (%98.75)
olmadgi, 4’'inde (%1.25) oldgu gorulmigtir. OH'u olanlarda ise 127’sinde (%97.69)
periferik vaskiler hastalik yok iken, 3'Unde (%2.3hevcut oldgu saptannstir.
Periferik vaskuler hastalik vagina gére OH durumu ksfastirildiginda, istatistiksel
acidan anlaml bir farklilik saptanmagtm (p=0.417). Bu duruma gore mevcut periferik
vaskiler hastalik tanisinin OH durumu (zerinde dndmr etki yaratmadiini
soyleyebiliriz.

OH’u olmayan hastalarin 304’inde (%95.00) KOAH ykdn, 16’sinda (%5.00)
oldugu saptanmtir. OH’u olanlarin 124’tinde (%95.38) yok iken, ®ida (%4.62)
KOAH oldugu saptanmgtir. KOAH varligina goére OH durumu ksafastirildiginda,

istatistiksel acidan anlamh bir farkhlik saptanmstir (p=0.864). Bu duruma gére
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mevcut KOAH tanisinin OH durumu Uzerinde ©nemli l@tki yaratmadiini
soyleyebiliriz.
Hastalarda OH vaglina gore birlikteki hastalik sayisi durumu Tablodel

verilmistir.

Tablo 11.Hastalarda OH vaglina gore birlikteki hastalik sayisi durumu

.- . OH Yok OH Var Sonug
Birlikteki hastalik sayisi Sayi % Sayi % 2 0
Hastalik yok 58 18.12 30 23.08 - -

1 hastalik 142 44.38 47 36.15 2.545 0.111

2 hastalik 73 22.81 32 24.62 0.278 0.592

3 veya daha fazla hastalik | 47 14.69 21 16.15 0.179 0.672
x°=2.907, p=0.406

Birlikteki hastalik sayisi dgrlendirildiginde; OH'u olmayan 320 hastanin
58’inde (%18.12) hastalik yok iken, 142’sinde (¥38).bir hastalik, 73’'inde (%22.81)
iki hastalik ve 47’sinde (%14.69) U¢ veya dahadazhstalik birliktelgi saptanmytir.
OH'u olan 130 hastanin 30’'unda (%23.08) hastalik y@n, 47'sinde (%36.15) bir
hastalik, 32'sinde (%24.62) iki hastalik ve 21'in@€16.15) U¢ veya daha fazla hastalik
birlikteli gi saptanmytir.

Hastalardaki hastalik sayisina gére OH durumugillaginrildiginda, istatistiksel
acidan anlamh bir farklihk saptanmagm (p=0.406). Bu duruma gore mevcut hastalik
sayisinin OH durumu tzerinde 6nemli bir etki yaizdgini sdyleyebiliriz.

Hastalarda OH vaglina gore mevcut ilag kullanim durumu vegdani Tablo

12'de verilmgtir.

Tablo 12.OH varlgina gére mevcut ila¢ kullanim durumu vezdimi

ilac kullanimi OH Yok OH Var Toplam

Sayl % Sayl % Sayl %
Yok 94 29.38 42 32.31 136 30.22
Var 226 70.68 88 67.69 314 69.78

x°=0.377,  p=0.539

Sonug

Ilac kullanim dagilimi X p
Antidepresan 51 15.94 18 13.85 0.311 0.577
Antihipertansif 184 57.50 71 54.62 0.313 0.601
Antilipidemik 35 10.94 13 10.00 0.085 0.867
Antiparkinson 18 5.62 16 12.31 5.911 0.015
Antidiabetik 30 9.38 20 15.38 3.380 0.066
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OH varlgina gore toplam ilag kullanimi durumu ggelendirildiginde; OH'u
olmayan hastalarin 94’Gnde (%29.38) herhangi kg Kullanimi yok iken, 226’sinda
(%70.68) bir veya daha fazla ila¢ kullanimi gidusaptanngtir. OH’u olan hastalarin
42'sinde (%32.31) herhangi bir ila¢ kullanimi ydden, 88’'inde (%69.78) bir veya daha
fazla ila¢ kullanimi oldgu saptanngtir. Hastalarda OH vag ile ila¢g kullanimi
durumu kagilastirildiginda, istatistiksel acgidan anlamli bir farklihk pganmamgtir
(p=0.539). Bu sonuca gore OH ile ila¢ kullanimiwau arasinda bir gki olmadgini
soyleyebiliriz.

Kullanilan ilaglarin dgithmi agisindan dgerlendirildiginde; OH'u olmayan
hastalarin 269'unda (%84.06) antidepresan ilacakuthi yok iken, 51’inde (%15.94)
mevcut oldgu saptanmstir. OH’u olan hastalarda ise 112’sinde (%86.13)d@presan
ila¢c kullanimi yok iken, 18’inde (%13.85) mevcutdagu gortlmitir. Hastalarda
antidepresan ilag kullanimina gére OH \@arlkarilastinldiginda, istatistiksel agidan
anlamh bir farkhlik saptanmantir (p=0.577). Bu duruma gore antidepresan ilac
kullaniminin OH gelimesi Uzerinde 6nemli bir etki yaratmgo soyleyebiliriz.

OH'u olmayan hastalarin 136’sinda (%42.50) anghgnsif ila¢ kullanimi yok
iken, 184’tnde (%57.50) mevcut olglusaptanngtir. OH'u olan hastalarda ise 59'unda
(%45.38) antihipertansif ila¢c kullanimi yok ikenl’ihde (%54.62) mevcut oldu
gorulmigtir. Hastalarda antihipertansif ila¢  kullanimina reggé OH varlg
karsilastirildiginda, istatistiksel agidan anlamh bir farklihkpsanmamgtir (p=0.601).
Bu duruma gore antihipertansif ilag kullaniminin Qelismesi tzerinde énemli bir etki
yaratmadgini soyleyebiliriz.

OH'u olmayan hastalarin 285’inde (%89.06) antidgmik ilac kullanimi yok
iken, 35’'inde (%10.94) mevcut oldu saptanngtir. OH'u olan hastalarda ise 117’sinde
(%90.00) antilipidemik ilag kullanimi yok iken, iBide (%10.00) mevcut oldu
gorulmistir. Hastalarda antilipidemik ilagc kullanimina goéréOH varlg
karsilastirnldiginda, istatistiksel agidan anlamh bir farklihkpsanmanmytir (p=0.867).
Bu sonuca gore antilipidemik ilag kullaniminin OMligmesi tUzerinde dnemli bir etki
yaratmadgini belirtebiliriz.

OH’u olmayan hastalarin 302’sinde (%94.38) ankpeon ila¢ kullanimi yok
iken, 18’inde (%5.62) mevcut olgu saptanmtir. OH'u olan hastalarda ise 114’Ginde
(%87.69) antiparkinson ilag kullanimi yok iken, 4sida (%12.31) mevcut olgu
gorulmigtur.  Hastalarda antiparkinson ilag kullanimina gor@H varlg
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karsilastirnldiginda, istatistiksel agidan anlamli bir farklilikpganmstir (p=0.015). Bu
sonuca gore antiparkinson ila¢ kullaniminin OH gedisi Uzerinde 6nemli bir etki
yarattgini soyleyebiliriz.

OH'u olmayan hastalarin 290'Inda (%90.62) antididb ilac kullanimi yok
iken, 30’'unda (%9.38) mevcut olgu saptanngtir. OH’u olan hastalarda ise 110’'unda
(%84.62) antidiabetik ila¢ kullanimi yok iken, 2ide (%15.38) mevcut olgu
gorulmigtur.  Hastalarda antidiabetik ilag kullanimina gor®©H  varlig
karsilastirildiginda, istatistiksel acidan anlamli bir farklilik pganmamy (p=0.066)
olmakla birlikte anlamhlik sinirina (p=0.05) yaketdugu gorilmigtir. Bu sonuca gore
antidiabetik ila¢ kullaniminin OH geinesi Uzerinde ©6nemsiz bir etki yargi
soyleyebiliriz.

Hastalarda OH vaglina gore birlikte olan ila¢c kullanimi sayisi Takl&'de

verilmistir.

Tablo 13.Hastalarda OH vaglina gore birlikte ila¢ kullanimi sayisi durumu

Birlikte ila¢ kullanimi OH Yok OH Var Sonug

sayIsl SayI % Say! % X p

Ilac yok 94 29.38 42 3231 - -

1lilag 146 | 45.62 47 36.1% 1.724 0.189

2 ilag 68 21.25 32 24.62 0.033 0.855

3 veya daha fazla ilag 12 3.75 9 6.92| 1.189 0.275
x°=4.662, p=0.198

Mevcut birlikte ilac kullanimi sayisi gerlendirildiginde; OH’u olmayan 320
hastanin 94'Unde (%29.38) ila¢ kullanimi yok iké#a6’sinda (%45.62) bir ilag, 68’inde
(%21.25) iki ila¢c ve 12'sinde (%3.75) U¢ veya ddhala ilag kullanimi birliktelgi
saptanmgtir. OH'u olan 130 hastanin 42'sinde (%32.31) ilagllanimi yok iken,
47’sinde (%36.15) bir ilag, 32’sinde (%24.62) ikag ve 9'unda (%6.92) U¢ veya daha
fazla ila¢ kullanimi birliktelgi saptanmytir.

Hastalardaki birlikte ila¢  kullanimi  sayisina goreOH  durumu
karsilastirildiginda, istatistiksel acidan anlamh bir farklikpsanmamytir (p=0.198).
Bu sonuca gére mevcut birlikte ila¢ kullanimi saynis OH durumu Gzerinde 6nemli bir
etki yaratmadiini soyleyebiliriz.

Hastalarda OH vaglina gore akkanlik durumu ve dalimi Tablo 14’de

verilmistir.
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Tablo 14.0H varlgina gore akkanlik durumu ve dalimi

Aliskanlik OH Yok OH Var Toplam

Sayl % Sayl % Sayi %
Yok 289 90.31 116 89.23 95 21.11
Var 31 9.69 14 10.77 45 10.00

x°=0.120, p=0.729

Sonug

Aliskanlik dagilimi X° p
Sigara Kullanimi 16 5.00 7 5.3§ 0.028 0.818
Alkol kullanimi 2 0.62 2 1.54| Fisher | 0.328
Maras otu kullanimi 14 4.38 9 6.92 1.238 0.266

OH varlgina goére toplam alkanhk (sigara, alkol, Maka otu) durumu
degerlendirildiginde; OH'u olmayan hastalarin 289'unda (%90.31) haagi bir
aliskanhk yok iken, 31’'inde (%9.69) bir veya daha &aalskanlik oldyu saptannstir.
OH'u olan hastalarin 116’sinda (%89.23) herhangi dbkkanlik yok iken, 14’lGnde
(%10.77) bir veya daha fazla ¢danlik oldigu saptannstir. Hastalarda OH vag ile
toplam algkanlik durumu kagnlastirildiginda, istatistiksel agidan anlamh bir farkhlik
saptanmamngtir (p=0.729). Bu sonuca gére OH ile toplamskdnlik durumu arasinda
bir ili ski olmadgini séyleyebiliriz.

Aliskanliklarin  dg@ilimi  acisindan deerlendirildiginde; OH'u olmayan
hastalarin 304’inde (%95.00) sigara kullanimgkalnligi yok iken, 16’sinda (%5.00)
mevcut oldgu saptanngtir. OH'u olan hastalarda ise 123'lGinde (%94.62)asag
kullanimi alskanligl yok iken, 7’sinde (%5.38) mevcut olglw goriimigtir. Hastalarda
sigara kullanimi akanligina gére OH var§i kasilastirildiginda, istatistiksel acidan
anlamh bir farklihk saptanmagtir (p=0.818). Bu sonuca gore sigara kullanimi
aliskanliginin OH gelgsmesi Gizerinde dnemli bir etki yaratmauohi soyleyebiliriz.

OH'u olmayan hastalarin 318’inde (%99.38) alkolll&mmi algkanligi yok
iken, 2’sinde (%0.62) mevcut olgu saptanmtir. OH’u olan hastalarda ise 128’inde
(%98.46) alkol kullanimi ajkanhgi yok iken, 2’sinde (%1.54) mevcut olglu
gorulmigtur.  Hastalarda alkol  kullanimi  ghanligina gére  OH  varg
karsilastirildiginda, istatistiksel acidan anlamh bir farklilikpsanmamytir (p=0.328).
Bu sonuca gore alkol kullanimi gdanliginin OH gelgmesi Uzerinde dnemli bir etki
yaratmadgini soyleyebiliriz.

OH’u olmayan hastalarin 306’sinda (%95.62) Mao&u kullanimi akkanlg
yok iken, 14’Unde (%4.38) mevcut olglu saptanngtir. OH’'u olan hastalarda ise
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122’inde (%93.08) Maraotu kullanimi akkanligl yok iken, 9'unda (%6.92) mevcut
oldugu gorulmigtir. Hastalarda Magaotu kullanimi akkanhgina gére OH varg
karsilastirildiginda, istatistiksel acgidan anlamh bir farklilikpsanmamytir (p=0.266).
Bu sonuca gore Mageotu kullanimi akkanliginin OH gelgsmesi tzerinde dnemli bir
etki yaratmadiini soyleyebiliriz.

Calsmaya alinan hastalarda OH vanha gore OH ile ikkili belirtiler ve bu
belirtilerin dgzilimi Tablo 15'de gorilmektedir.

Tablo 15.Hastalarda OH vagtina gore OH ile ikili belirtiler ve dazilimi

T OH Yok OH Var Toplam
OH ile ili skili belirti Say! % Say! % Sayl %
Yok 117 36.56 31 23.85 148 32.89
Var 203 63.44 99 76.15 302 67.11

x°=6.773,  p=0.009
Sonug

OH ile iliskili belirti da gilimi X p
Vertigo-dizziness 132 41.2% 71 54.62 6.669 0.010
Posturakikayetler 99 30.94 49 37.69 1.911 0.167
Carpinti-nefes dagh-anjina | 64 20.00 29 22.31 0.300 0.584
Disme-senkop 31 9.69 18 13.85 1.648 0.199
Paravertebral servikaga 100 31.25 40 30.714 0.010 1.000

OH ile iliskili toplam belirtilerin varlgi deserlendirildiginde; OH'u olmayan
hastalarin 117'sinde (%36.56) OH ilesKili belirti yok iken, 203'Uinde (%63.44)
mevcut oldgu saptanmtir. OH'u olan hastalarin 31’'inde (%23.85) OH ileskili
belirti yok iken, 99’'unda (%76.15) mevcut offlu saptanmtir. Hastalarda OH ile
ili skili belirti varligina goére OH durumu katastirildiginda, istatistiksel agidan anlamli
bir farkhilik saptanmytir (p=0.009). Bu sonuca gore OH ilesKili belirtilerin OH’u olan
hastalarda daha fazla ofgltnu séyleyebiliriz.

OH ile iliskili belirtilerin dagilimi agisindan degerlendirildiginde; OH’u olmayan
hastalarin 188’inde (%58.75) vertigo, dizzinessrbgl yok iken, 132'sinde (%41.75)
mevcut oldgu saptannstir. OH'u olan hastalarda ise 59’'unda (%45.38) igert
dizziness belirtisi yok iken, 71’'inde (%54.62) mavolduzu gortlmtir. Hastalarda
vertigo, dizziness vaglina gore OH durumu ksitastirildiginda, istatistiksel agidan
anlamh bir farklihk saptanngtir (p=0.010). Bu duruma gore vertigo, dizziness
belirtisinin OH'u olan hastalarda daha fazla @dou soyleyebiliriz.
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OH'u olmayan hastalarin 221'inde (%69.06) postwikiayetler yok iken,
99'unda (%30.94) mevcut oldu saptanmtir. OH'u olan hastalarda ise 81’inde
(%62.31) posturagikayetler yok iken, 49'unda (%37.69) mevcut gidugoralmigtar.
Hastalarda posturalsikayetler varlgina gore OH durumu katastirildiginda,
istatistiksel acidan anlamh bir farkhilik saptanmstir (p=0.167). Bu duruma gére
postural sikayetlerin OH'u olmayan ve olan hastalarda benpeanda oldgunu
soyleyebiliriz.

OH’u olmayan hastalarin 256’sinda (%80.00) carpmefes darfi, anjina yok
iken, 64’Unde (%20.00) mevcut olglu saptanngtir. OH’u olan hastalarda ise 101’inde
(%77.69) carpinti, nefes daylj anjina yok iken, 29'unda (%22.31) mevcut gldu
gorulmigtur. Hastalarda carpinti, nefes darlianjina varlgina gére OH durumu
karsilastirildiginda, istatistiksel acidan anlamh bir farklilikpsanmamgtir (p=0.584).
Bu sonuca gore carpinti, nefes darhanjina sikayetlerinin OH'u olmayan ve olan
hastalarda benzer oranda gidau soyleyebiliriz.

OH’u olmayan hastalarin 299’unda (%90.31}rdé&, senkop yok iken, 31'Gnde
(%9.69) mevcut oldgu saptanmtir. OH'u olan hastalarda ise 112’sinde (%86.15)
disme, senkop yok iken, 18inde (%13.85) mevcut gldgoralmtir. Hastalarda
disme, senkop vagiina gére OH durumu ksfastirildiginda, istatistiksel acidan
anlamh bir farkhlik saptanmagtir (p=0.199). Bu sonuca goOre ghie, senkop
belirtilerinin OH’u olmayan ve olan hastalarda benaldyunu soéyleyebiliriz.

OH’u olmayan hastalarin 230’'unda (%68.75) paraeel servikal gri yok
iken, 100’tnde (%31.25) mevcut ofglusaptanngtir. OH'u olan hastalarda ise 90’'inda
(%69.23) paravertebral servikalgra yok iken, 40'inda (%30.77) mevcut olglu
gorulmistir. Hastalarda paravertebral servikagriavarligina gére OH durumu
karsilastirnldiginda, istatistiksel agidan anlamh bir farklihkpsanmanytir (p=1.000).
Bu sonuca gore gine, senkop belirtilerinin OH’'u olmayan ve olan laatda benzer
oldugunu soyleyebiliriz.

Calsmaya alinan hastalarda OH vanha gore TA Olcllmesi sirasinda gdin
OH ile iligkili belirti durumu ve dgilimi Tablo 16’da goérilmektedir.

Hastalarin 226’sinda (%50.22) TA dlculmesi sirdaiolgan OH ile ilikili
belirti yok iken, 224 hastada (%49.78) belirti varlsaptannytir. OH'u olmayan 320
hastanin 182'sinde (%56.88) OHskKili belirti yok iken, 138'inde (%43.12) belirti
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saptanmgtir. OH'u olan 130 hastanin 44’Unde (%33.85) beligok iken
(asemptomatik), 86’'sinda (%66.15) ORklli belirti (semptomatik) gorilmgtar.

Tablo 16. TA oélctlmesi sirasinda odan OH ile ilgkili belirti durumu ve dgihmi

o OH Yok OH Var Toplam
OH ile ili skili belirti Say! % Sayi % Sayi %
Yok 182 56.88 44 33.85 226 50.22
Var 138 43.12 86 66.15 224 49.78

x°=19.611, p=0.000
Sonug

OH ile ili skili belirti da gilimi X° p
GOz kararmasi 42 13.12 39 30 17.835 0.000
Carpinti 2 0.62 6 4.62| Fisher | 0.009
Bas donmesi 119 37.19 75 57.6915.489 | 0.000
Ayaklarda bgalma hissi 2 0.62 3 2.31 Fisher | 0.147
Dengesizlik 14 4.38 6 4.62 0.013 0.911
Basagrisi 3 0.94 1 0.77| Fisher 1.000
Boyun &risi 14 4.38 2 1.54| Fisher | 0.170

OH durumuna gore, hastalarda TA olculmesi sirasioldsan OH ile ilskili
belirti varligl kasilastirildiginda, istatistiksel agidan anlamh bir farklihkpsanmstir
(p=0.000). Bu sonuca gore OH ilesKili belirtiler Gizerinde OH varfinin énemli bir
etki yarattgini ve OH’'lu kgkilerde belirtilerin daha fazla oranda gorigdint
soyleyebiliriz.

OH'u olmayan hastalarin 42’'sinde (%13.12) g6z kaesi, 2'sinde (%0.62)
carpinti, 119'unda (%37.19) paldonmesi, 2'sinde (%0.62) ayaklardaséona hissi,
14’Gnde (%4.38) dengesizlik, 3’Unde (%0.94)sdgaus! ve 14’'Unde (%4.38) boyun
agrisi oldysu gorulmigtir. OH'u olan hastalarin 39’unda (%30.00) g6z kauasi,
6'sinda (%4.62) carpinti, 75’inde (%57.69)sbdbnmesi, 3'Uinde (%2.31) ayaklarda
bosalma hissi, 6’sinda (%4.62) dengesizlik, 1'inde (%00 baagrisi ve 2'sinde (%1.54)
boyun &risi oldwygu gorulmigtar.

OH varlgina gore, hastalar TA olcilmesi sirasindasatu OH ile ilskili
belirtilerin dagilimi bakimindan birlikte deerlendirildiginde, g6z kararmasi, ¢arpinti ve
bas donmesinde istatistiksel agidan anlamli bir fakkisaptanmytir (sirasiyla p=0.000,
p=0.009, p=0.000). Bu sonuca gore TA olctlmesissn@da olgan OH ile ilskili olan
g0z kararmasi, ¢carpinti veso@dnmesi belirtileri Gzerinde OH vaglnin 6nemli bir etki

yarattgini belirtebiliriz.
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Calsmaya alinan hastalarda cinsiyete gére, TA dl¢ulmsesisinda okan OH
ile iligkili belirti durumu ve dgilimi Tablo 17°de gorulmektedir.

Erkek hastalarin 125’inde (%54.82) herhangi bitirtbeyok iken, 103'Unde
(%45.18) OH ile ilgkili belirti gelistigi saptanmgtir. Kadin hastalar da ise 101'inde
(%45.50) belirti yok iken, 121'inde (%54.50) OH ildiskili belirti gelistigi

gOzlenmitir.

Tablo 17. Cinsiyete gére TA olctlmesi sirasinda g@o OH ile ilskili belirti durumu
ve dailimi

e e e Erkek Kadin Toplam
OH ile ili skili belirti Sayi % Say! % Sayi %
Yok 125 54.82 101 45.50 226 50.22
Var 103 45.18 121 5450 224 49.78

x°=3.916, p=0.048
Sonug

OH ile ili skili belirti da gilimi X° p
GOz kararmasi 34 14.91 47 21.17 2.985 0.084
Carpinti 1 0.44 7 3.15| Fisher | 0.035
Bas donmesi 92 40.35 102 45.95 1.432 0.231
Ayaklarda bgalma hissi 1 0.44 4 1.80 Fisher | 0.211
Dengesizlik 11 4.82 9 4.05 0.125 0.724
Basagrisi 2 0.88 2 0.90| Fisher 1.000
Boyun a&risi 5 2.19 11 4.95| 2.503 0.114

Cinsiyete gore, TA olculmesi sirasindagaln OH ile ilgkili belirti varligi (var-
yok) kasilastirildiginda, istatistiksel agidan anlamli bir farkhlikpganmstir (p=0.048).
TA olculmesi sirasinda ojan OH ile ilskili belirtiler Gzerinde cinsiyetin énemli bir
etki olusturdusunu ve kadinlarda daha fazla belirti gori@diu séyleyebiliriz.

Batin hastalarin 81'inde (%18.00) g6z kararmadnd8 (%1.78) carpinti,
194’Unde (%43.11) Badonmesi, 5'inde (%1.11) ayaklardashbna hissi, 20’sinde
(%4.44) dengesizlik, 4’inde (%0.89)sharisI ve 16’sinda (%3.56) boyuigrasi oldysu
saptanmygtir. Erkek hastalarin 34’GUnde (%14.91) g6z karammdsinde (%0.44)
carpinti, 92'sinde (%40.35) badonmesi, 1'inde (%0.44) ayaklarda shbma hissi,
11'inde (%4.82) dengesizlik, 2'sinde (%0.88x&@IsI ve 5'inde (%2.19) boyungasi
oldugu gorulmigtir. Kadin hastalarin 47’'sinde (%21.17) g6z karam&’sinde
(%3.15) carpinti, 102’sinde (%45.95)sb@dnmesi, 4’inde (%1.80) ayaklardasalona
hissi, 9’'unda (%4.05) dengesizlik, 2'sinde (%0.8&)agrisI ve 11'inde (%4.95) boyun
agrisi oldysu gorulmigtar.
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OH ile iliskili belirtilerin dagilimi cinsiyete gore karastirildiginda g6z
kararmasli, ba donmesi, ayaklarda kalma hissi, dengesizlik, baagrisi ve boyun
agrisinda anlamli bir farkhlik bulunmamiiken, carpinti agisindan kadinlar lehine
anlamh bir yikseklik bulunmgiur (p=0.035).
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5. TARTISMA

Bu calsma ile 1 yillik siire icerisinde Kahramanmg®iitciiimam Universitesi
Tip Fakultesi Hastanesi Noroloji poliklgine bagvuran 65 ya ve Uzeri hastalarda OH
sikligl, eslik eden durumlar ve hastalarda gda ve tanimlanan belirtiler aterlimistir.

OH genel olarak toplumda sik gortlen problemdihnani olarak bireylerin
%0.5’'inde goralur. Acil polikliniklerinde bu insides %7-17'e kadar yukselmektedir
(18). Prevelansi %5 ile %50 arasindgisimekle birlikte, hastanede yatansiaastalar
arasinda %67.9 oraninda olabilmektedir (36,37,489nclere oranla ghlarda OH
prevelansi daha fazla, %30 gibi yuksek bir oramaanilanmgtir (39). AAN tarafindan
yapilan bir dgerlendirmede, OH prevelansinin 65 yeerinde yaklgk olarak %20, 75
yas ve daha uzeri yagrubunda ise %30 oldu belirtilmistir (16). Rutan ve ark., Weiss
ve ark., Poon ve ark.'In ¢caghalari da yglilarda OH daha sik old@unu gostermektedir.
1992 yilinda Rutan ve ark. tarafindan yapilan 926iyi iceren bir calgmada 65-69 ya
grubunda OH prevelansinin %14.8, 85 waerinde %26 (65), Weiss ve ark tarafindan
2002 yilinda ya ortalamasi 81.6 yil olan 502 hastay! iceren birsgeada ise %67.9
olarak (37) saptanstir. Bununla birlikte Weiss ve ark. tarafindan 830linda yapilan
471 hastay! iceren gir bir calgmada ya ortalamasi 81.5 yil, sigh %52.8 (40), Poon
ve ark. tarafindan 2005 yilinda 75syae Uzeri 342 hastayi iceren bir gadlada ise OH
sikhgr %55 olarak bulunmgiur (36). Buna kain, Hiitola ve ark.lar tarafindan 2009
yilinda yayinlanan, 75 yave Uzeri 653 hastay! iceren bir galada, 220 kide (%34)
OH saptanmy olup daha o6nceki camalarin aksine ilerleyen yaile birlikte OH
sikliginda artgin ¢ok fazla gozlenmegii belirtiimistir (34).

Bizim argtirmamizda ise, ¢aimaya kabul edilen 65 yare Uzeri 450 hastanin
130’'unda OH tesbit edilmiolup orani %28.89 olarak bulungtur. Bununla birlikte,
OH'’u olan hastalarin yaortalamasi 72.5 yil, OH'u olmayan hastalarig gatalamasi
ise 72.0 yil, olarak saptanghr. Her iki grubun ya ortalamasi birbirine yakin olmakla
beraber OH'u olan ve olmayan hastalay gaisindan karlastirildiginda da istatistiksel
acidan anlamli bir farklihk saptanmagtnn.

Cssitli calismalarda, sglikh genc erkek ve kadinlar kalastirildiginda
kadinlarda ortostatik toleransin dahasigd oldysu, OH’a daha glimli olduklan
gosterilmitir (36). Kadinlarin OH’a daha yatkin olglw yoninde ¢agmalar olmakla
birlikte erkek ve kadin cinsiyet arasinda fark ofiiiani gosteren yayinlar da
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bulunmaktadir (37). Hiitola ve ark.lari tarafind2009 yilinda yayinlanan cstnada ise
kadinlar ve erkekler arasinda daha oncekisigaiarda oldgu gibi belirgin farklilik
olmadgi belirtiimistir (34). Bunu destekleyen gbr bir calsma ise Weiss ve arkagdari
tarafindan sunulngtur. Weiss ve ark.larinin yagi bu calgmada, sigara icimi ve alfa
blokér kullaniminin etkisi gézardi edifginde, yal bireylerde kadinlar ve erkekler
arasinda OH siklinin benzer oldgu saptanngtir (37).

Bizim calsmamizda ise, yukarida belirtilen gahalar ile uyumlu olarak,
calismaya katillan toplam 228 (%50.67) erkek hastaniingie (%28.07), toplam 222
kadin hastanin (%49.33) 66’sinda (%29.73) OH testitmis olup her iki cinsiyet
arasinda istatiksel olarak anlaml bir farkhlilpsnmamgtir.

Cssitli calismalarda, yganma ile kalbin sempatik agonist ve antagonistlere
yanitlarinin azald@n gdsterilmitir. Bunun sonucunda periferik direncte grtyatar
pozisyonda torasik kan voluminde azalma olmaktg@®,38). Kardiyovaskuler
desisikliklere yanitta, negatif feedback gibi bazi meizamalar ve cgtli fizyolojik
surecler rol oynamaktadir. Posturaggélik esnasinda bu sireclerin herhangi birinde
bir bozukluk olursa, kan basinci pozisyonglbalarak digmekte ve OH’a neden
olabilmektedir (33).

Bu calgmada, yatar pozisyonda olculen sistolik TA, OH @rdarda ortalama
135.7 mmHg iken, OH’u olmayanlarda 137.2 mmHg altasaptanmstir. OH’u olan ve
olmayanlar arasinda istatistiksel acidan anlamt farkliik bulunmamgtir. Yatar
pozisyonda 6lculen diastolik TA, OH'u olanlarda 8 mmHg iken OH'u olmayanlarda
79.1 mmHg olarak saptangnve OH'u olanlar ve olmayanlar arasinda istatigiks
acidan anlamhlik bulunmgtur. Bu calsmada, ayakta yapilan sistolik TA dl¢cimi, OH'u
olanlarda 125.6 mmHg iken OH'u olmayanlarda 138.thHhg olarak saptanstir.
OH'u olanlar ve olmayanlar arasinda istatistiksi&rak anlamh fark bulunmur.
Ayakta yapilan diastolik TA Olcimi, OH'u olanlardd.7 mmHg iken OHu
olmayanlarda 81.0 mmHg olarak saptapiolup, OH'u olmayan ve olanlar arasinda
istatistiksel acidan anlamli bir farklihk bulungtur. Buna benzer iki ¢gima Ejaz ve
ark. Verwoert ve ark. tarafindan sunuknur. Ejaz ve ark.larinin camasinda,
maksimum sistolik kan basinci 180.5 mmHg, minimustosik kan basinci 89.3 olarak
deserlendirilmistir (57). Verwoert ve ark.lan tarafindan yapilamalignada OH'u
olmayanlarda sistolik TA 138 mmHg, OH’u olanlarda i144 mmHg olarak saptargmi
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TA 74+11 mmHg, OH'u olanlarda ise 74+12 mmHg olassdptanny olup, iki grup
arasinda anlamli bir farkhlik gorilmeghr (66). Bizim calgmamizda ise 0Ozellikle
ayakta dlculen sistolik ve diastolik TA gerleri OH’lularda istatistiksel olarak anlaml
bir sekilde diuk olarak bulunmgtur. Bu durum ysgli hastalarda daha sik gorilen ve
OH'un temelini olgturan nérolojik veya kardiyolojik hastaliklara ikih olarak otonom
sinir  sistemi  tutulumu, baroreseptdr sensivitesindizalma, otoregulatauar
mekanizmanin daha az etkili olmasi ve alinan médikdavilerin sonucu olarak
olusuyor olabilir.

Cssitli hastaliklarin ve medikal tedavilerin OH riskimrtirdigl bilinmektedir
(37). OH o0ozellikle; diabetes mellitus, hipertarmsiy kardiovaskuler hastaliklar, santral
sinir sistemi hastaliklari, demans, Parkinson hgstaViISA ve otonomik ndropati gibi
otonomik bozukluklari olan hastalarda fazla olai@kmlanmgtir (17,38). Ceitli organ
sistemlerine ait hastaliklar OH belirtilerini ariti faktor olarak kabul edilmektedir.
Daha onceki yapilan camalarda diabetes mellitus, gecirigrinme varlgi, Parkinson
hastalg!, kronik akcger hastaliklari, risk faktorii olarak ileri surulgséler de, bu
calsmalar arasinda tutarliik yoktur (38). Sonuclar samdaki bu uyumsuzfiun
hastalarin demografik 6zelliklerini kapsayan gak gruplarinin arasindaki farkliliktan
kaynaklandgl distunulebilir.

Bizim argtirmamizda; hastalarin sahip olduklan hastalildargulannmy ve
hastalar arasinda Parkinson hagtatlisinda diabetes mellitus, hipertansiyon, inme,
kardiyovaskuler hastalik, periferikvaskiler hagtae KOAH ile OH arasinda
istatistiksel acidan anlaml bir birliktelik saptaamstir. Mevcut hastalik alt gruplarina
gore Parkinson hastglj OH’'u olan hastalarin %12.31’inde, OH’u olmayaestalarin
%5.62'sinde saptanmiolup iki grup arasinda OH’u olanlarin lehine anllawiarak
degerlendirilmistir. Bu sonu¢ Parkinson hasgaliacisindan ger benzer cagmalar ile
uyumlu olup, déer mevcut hastaliklar agisindan uyumsuz olargedendirilmistir.

Parkinson hastalarinda otonomik sinir sisteminutuldusu, bazen Lewy
cisimlerinin otonomik regulasyonda santral ve peef yapilarda néronal kayipla
birlikteligi (45), jeneralize sempatik denervasyon nedenigi@matik norosirkulatuar
yetmezIgin bir sonucu olarak OH oftugu gosterilmgtir (18). Bununla birlikte,
Parkinson hastalarinin levodopa ve dopamin agenisie tedavilerinin bu @limi
siddetlendirdgi (9) ve bu hastalarda kardiyovaskiler otonomikmestligin daha sik

olarak goruldgu rapor edilmgtir (39). Calsmamizda Parkinson hastalarinda OH
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prevelansinin yiksek olarak bulunmasi bu mekanar@alaciklanabilir: Ancak bu
hastalardaki OH'un, Parkinson hagtayia da bu hastalik i¢in alinan medikal tedavilere
mi bagh oldugu tam olarak anklamamaktadir.

Diabetik hastalarda periferik duyusal, motor venatm sinir liflerinde diffiiz
veya lokal hasar meydana getiren kronik bir kongdi)on olarak gorilen diabetik
noropati, aksonal dejenerasyon sonucu meydana gellmstalarda duyusal, motor ve
otonom sinir sistemi tutulumuna neden olmaktaditon®@mik noropati diabetes
mellitusun en sik komplikasyonudur ve siklikla OhRiin nedenidir. (53). Ancak bu
arsgtirmada OH sikf1 diabetik hastalarda anlamli olarak farkli bulumangur. Bununla
birlikte bu calsmada 6zellikle 65 yave Uzeri, koopere ve aga kalkabilen poliklinik
hastalarini dgerlendirilmistir. Bu nedenle kismen genel durumu kétl, kooperasy
kisith, aya@a kalkamayan ve ozellikle de inmeye ikincil olarglkejik hastalar
degerlendirilememitir. Inme ve ileri derecede polinéropatisi olan hastaladdsiik
degerlerin bulunmasi bu nedenle olasidir. KOAH ve vdekyetmezIgi olan hastalarda
ise OH prevelansinin gk olarak dgerlendirilmesi hasta sayisinin gikliigii ya da
mevcut tanilarin atlanmasi nedeniyle olabilir.

OH'a glik eden hastaliklar ile gkili olarak bircok calgma ve farkli sonuclar
bulunmaktadir. Weiss ve ark.lari tarafindan 200thga yayinlanan, OH saptanan 332
hastada OH icin allta yatan en sik sebebin hipsiyan (%62.4’tinde) ve iskemik kalp
hastalgl (%56.2’sinde ) oldgu, Parkinson hast@inin ise (%13.9) oraninda gorufgiu
bildirilmi stir (37). Weiss ve ark.lari tarafindan yapilan lbigka calsmada ise OH’lu
hastalarda yine hipertansiyonun ve iskemik kalptdigsnin altta yatan en sik
hastaliklar oldgu, OH tesbit edilen hastalarin %68.9’'unda hiperjams %56.5’'inde
iskemik kalp hastafi, %36.6'sinda inme, %23.3'Unde konjestif kalp yenhgi,
%31.1'inde diabetes mellitus, %23’'Ginde kronik gkeci hastafii, %214.9’'unda
Parkinsonizm, %69.6’sinda birden fazla hastalikugldtanimlanmgtir (40). Rose ve
ark.lar tarafindan 2000 vyilinda yapilan bir shkea calsmada DM (%18) ve
hipertansiyonu olan hastalarda (%53) OH birlilgielistatiksel olarak anlaml
bulunmuytur (67). Benzer bir calmada Verwoert ve ark.lari tarafindan 2008 yilinda
yayinlanmgtir. OH'u olan hastalardaki DM orani %11.5 olarakilunmw ve
istatistiksel agidan anlamli bir farklik saptagtm (66). Hiitola ve ark.lari tarafindan,
2009 yilinda yayinlanan 220 hastay! iceren birsgada ise hastalarin %16’sinda DM,
%3’Unde Parkinson hastglisaptanmtir. (34). Ejaz ve ark. tarafindan 2004 yilinda
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yayinlanmg olan bir ¢algmada (57), OH ile birliktefiinde hipertansiyon en yiksek,
DM ise daha az gortlen bir hastalik olarak tanimigrolup, OH ile birliktelgi yuksek
olarak dgerlendirilen nérolojik hastaliklar arasinda inme iirlikte MSA ve PH
tanimlanmgtir.

Bu calgmada OH'u olmayan hastalarda, hi¢c hagtablmayan %18.12, bir
hastalgl olan %44.38, iki hastah olan %22.81 ve ¢ veya daha fazla hagtalan
%14.69 oraninda bulunrstur. OH'u olanlarda ise, hi¢ hast@&liolmayan %23.08, bir
hastalgl olan %36.15, iki hasta olan %24.62 ve U¢ veya daha fazla hagtallan
%16.15 oraninda saptangtm. OH'u olmayan ve olanlar hastalik sayisi bakigdan
karsilastirildiginda anlamh bir farkhlik saptanmagtr.

Yas ile birlikte baroreseptor sensivitesinin azalma® vazoaktif medikal
tedavilerin aliniminin artmasi, gldarin kan basincindaki posturalgigklikerden daha
kolay etkilenmelerine neden olmaktadir (18). OHitapertansif, antidepresanlar, alfa
adrenarjik blokorler, Parkinson hasgaha yonelik ceitli tedavilerle, kardiyak
yetmezlik ve hipovolemi gibi hemodinaminin bozuidudurumlar ve ¢gtli endokrin,
santral ve periferik norolojik bozukluklar kroniktéleri zaman gorilebilmektedir
(34,39).

Bu calsmada mevcut ila¢ kullanimi gore, diabetes mellibugertansiyon, inme,
kardiyovaskuler hastalik, periferik vaskuler haktale KOAH'a yonelik ilag kullanimi
ile OH arasinda istatistiksel acidan bir birlikkediaptanmangtir. Mevcut ila¢ kullanimi
alt gruplarina gore antiparkinson ila¢ kullanimiH'Q olan hastalarin %12.31’inde,
OH’u olmayan hastalarin %5.62’sinde saptanatup iki grup arasinda OH’u olanlarin
lehine anlamli  bir yukseklik gorulngtiir. Parkinson hast@inin mi, yoksa
antiparkinson ila¢ kullaniminin mi OH’a neden @dou soyleyebilmek Parkinson
hastalg! olanlarin hepsi ila¢ kullangl icin bu sonugclarla mimkin gidir.

Bu calsmada birlikte ila¢ kullanimi sayisina gore OHgedendirildiginde;
OH’u olmayan 320 hastanin %29.38’inde ila¢ kullanyok iken, %45.62’sinde bir
ilag, %21.25'inde iki ila¢ ve %3.75’inde U¢ veyahdafazla ilac kullanimi birliktegi
mevcuttu. OH'u olan 130 hastanin %32.31'inde iladldnimi yok iken, %36.15’inde
bir ilag, %24.62’sinde iki ilac ve %6.92'sinde Ugya daha fazla ila¢ kullanimi
birlikteligi saptanmgtir. Hastalardaki birlikte ilag kullanimi sayisigére OH durumu
karsilastirnldiginda, istatistiksel agidan anlamli bir farkhlikpsanmamytir.
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Hiitola ve ark.lari tarafindan, 2009 yilinda yawmdn bir cakmada (34), OH’lu
hastalardaki ila¢ kullanimi oranlari ditretik %3%ikta bloker %52, Ca kanal blokerleri
%26, renin-anjiyotensin sistemini etkileyen ilagk&31, organik nitratlar %27, alfa
blokerler %6, antiparkinson ilaclar %3, antipsiktdr %5 ve trisiklik antidepresanlar
%3 oraninda oldgu saptannstir. OH'u olan ve olmayanlar arasinda istatistikagidan
bir farkhlik goérulmemgtir. Ayni calsmada OH'a yol acabilen ilaglarin bir arada
kullanim orani ise tekli ilag kullanimi %44, ikila¢ kullanimi %39 ve Ug¢lu veya daha
fazla ila¢ kullanimi orani ise %16 olarak bulurgtom. Antihipertansif ilaclarda ise tekli
ilac kullanimi %32, iki ilac kullanimi %28 ve Uclieya daha fazla ila¢ kullanimi ise
%17 oraninda oldiu belirtilmistir (34). Verwoert ve ark.lar tarafindan 2008 rda
yapilan benzer bir cgmada ise OH'u olan hastalardaki antihipertansifdqum orani
%34.3 iken OH'u olmayan hastalarda %256klinde saptanmi olup istatistiksel
bakimdan anlaml bir farkhlik bulunmgtur (66). Weiss ve ark.lar1 tarafindan 2002 ve
2006 yillarinada yapilan farkli 2 cghada, OH'u olan hastalarin @mlugunun
diuretik, anjiotensin konverting enzim inhibitoriie vkalsiyum kanal blokdrleri
kullandigl saptanmgtir. Uyku haplarinin kullanan hastalarin orani #%29.1 olarak
degerlendirilmis olup, OH'u olanlar ve olmayanlar arasinda anlatvih farklilik
bulunmamgtir (37,40). Rose ve ark.lari tarafindan 2000 gdinyapilan cajmada,
antihipertansif ilag kullanim orani OH'u olan hdatda %75 iken, OH'u olmayan
hastalarda %70.9 olarak saptagpnolup, OH'u olan ve olmayan hastalar arasinda
anlamh bir farklilik saptanmantir. (67).

Alkol kullanimi gibi caitli aliskanliklarin, kompansatuvar mekanizmalarin
uzerine etki ederek OH gsgiinine yol acabildikleri belirtimekle birlikte (38)bizim
aratirmamizdasigara, alkol ve Makaotu kullanimi agisindan OH’u olan ve olmayan
hastalar arasinda istatistiksel acidan bir fakkldaptanmangtir. Bu konu ile ilgili
olarak benzer ¢aimalarda farkli sonuclar bildirilngiir. Verwoert ve ark.lari tarafindan
2008 yilinda yapilan bir ggmada OH'u olan ve olmayan hastalar arasinda sigara
aliskanhgi bakimindan anlaml bir farkhlik saptanmatm (66). Rose ve ark. tarafindan
2000 yilinda yapilan B&a bir ¢calsmada ise sigara iciminin OH ile birliktgliistatiksel
olarak anlamli alkol kullaniminin ise anlamli bir farklihk ofturmadgl tesbit
edilmistir. (67).

OH semptomatik ya da asemptomatik olabilmekte8emptomatik OH ile

birlikte dezisik belirtiler gorulebilmektedir (18). Butln yiarda gorilen en sik belirtiler
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dizziness, b@ dénmesi, gbz kararmasi, halsizlik, genel yorgunlsknkop, mide
bulantisi, paraservikaka, alt sirt &risi, anjina pectoris ve gegici iskemik ataktirslya
bireylerde kongma bozuklgu, gorsel dgisiklikler, dismeler, konflizyon ve kognitif
bozulmadir (16,51).

Poon ve ark.larn tarafindan 2005 yilinda yayintaba calsmada 342 hastanin
189’'unda (%55) OH saptangolup, 61’inde (%33) semptomatik OH bulungtur. ilag
kullanim sayisina gore OH prevelansi, ilag kullapamarda %35, tekli ilag
kullananlarda %058, ikili ila¢ kullananlarda %60 \igli veya daha fazla ilac
kullananlarda %65 oraninda ofglu belirtilmistir. Antihipertansif ila¢ kullanan
hastalardaki OH prevelansi, hidroklorotiazid alamda %65, lisinopril icin %60,
trazodone igin %58, furosemide igin %56 ve alfakbloolan terazosin kullananlarda ise
%54 oraninda oldiu bildirilmistir. Ayni calsmada OH hastalarin %340 dizziness,
fatik, bag donmesi ve diime gibi belirtiler ile ortaya ¢ik# bildirilmistir. Semptomatik
61 hastanin 51'inde (%83) ise stie bildirilmistir. OH tanimlanan bireylerin
kullandiklari antidepresanlarin glami %86’s1 paroxetine, %58’i trazodone, %35’i
sertraline, %30'u venlafaxine olarak bildirilgtir. Antipsikotik kullanan OH
tanimlanan bireylerin kullandiklari ilaglarin@hmi %57’i olanzapin, %48’i risperidon,
%56’s1nin ketiapin kullangi bulunmuytur (36).

Ejaz ve ark.lan tarafindan bir hipertansiyon idinde yapilan, 2004 yilinda
yayinlanan ve 100 OH’lu hastada (42 kadin, 58 erkelpilan bir cakmada en sik
gorulen belirtiler ba donmesi, géz kararmasi %70, gucsiuzlik %41 ve sefkdl
olarak bildirilmistir. Bas agrisi %9 ve tremor %8 oraninda daha az sikliktalgargitr
(57). Diger bir calsmada, 60 y@ Uzeri bireylerin %18’inde dizziness belirtilerinin
gunlik aktiviteleri bozacak kadaiddetli olduzu bildirilmistir (18).

Bu calsmada, OH'u olan hastalarin 31’'inde (%23.85) OHiligkili mevcut
belirti yok (asemptomatik) iken, 99'unda (%76.15evout (semptomatik) olgiu
saptanmgtir. OH ile iligkili belirtiler agisindan OH’lu hastalar lehine bytikseklik
saptanmgtir. OH'u semptomatik olan hastalarda sirasiylaindeé (%54.62) vertigo,
dizziness, 49'unda (%37.69) posturgikayetler, 40'inda (%30.77) paravertebral
servikal &ri, 29'unda (%22.31) carpinti, nefes darli anjina varlgina, 18’inde
(%13.85) dgme, senkop vagh saptanmstir.

Calsmamizda TA Olgulmesi sirasinda gdm OH ile ilgkili belirtiler hastalar
tarafindan, OH’u olanlarin 86’sinda (%66.15) sempbk olarak, 44’'inde (%33.85)
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ise asemptomatik olarak tanimlagtm OH’u olan hastalar, TA 6lcilmesi sirasinda
75'i (%57.69) ba donmesi, 39'u (%30.00) gbz kararmasi, 6'si (%4.&&)pinti, 6'sI
(%4.62) dengesizlik, 3'0 (%2.31) ayaklardasé@ona hissi, 2'si (%1.54) boyurgasi ve

1'i de (%0.77) baagrisi tanimlamytir.

Hastalardaki mevcut OH ile gkili belirti alt gruplarina gére daliminda,
posturalsikayetler, carpinti-nefes dagltanjina, dgme-senkop ve paravertebral servikal
agri acisindan OH'u olan ve olmayan hastalar arasistatistiksel bir farklilk
saptanmamgtir. Mevcut OH ile ilgkili belirti alt gruplarina gore vertigo-dizziness,
OH'’u olan hastalarin %54.62’sinde, OH’u olmayantaksin %41.25’inde saptangi

olup iki grup arasinda OH'u olanlarin lehine anlabt yikseklik goralmgtor.
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6. SONUCLAR ve ONERILER

6.1.Sonuclar

1.

Bu argtirmada her iki cinsiyet birlikte gerlendirildiginde, OH prevelansinin

%28.89 oraninda olgw gorilmigtar.

Parkinson hastdi / anti-Parkinson ila¢ kullanimi ile OH arasinddaanli bir iligki

oldugu gorulmitar.

Hastalik sayisi ile OH arasinda anlamli bigkilibulunmamgtir.
Kullanilan ilaglarin sayisi ile OH arasinda anlabitiiliski bulunmamgtir.
Aliskanliklar ile OH arasinda bir ki bulunmamgtir.

Hastalarin belirtgii OH ile iliskili belirtiler agisindan OH’lu hastalarin lehinér b

yukseklik saptanmgtir.

TA olctulmesi sirasinda ojan belirtilerin, OH’lu hastalarda yuksek ofglu

saptanmytir.

TA Olcilmesi sirasinda ojan bg donmesi, goz kararmasi ve carpinti ile OH

arasinda anlamli bir gki bulunmutur.

Kadinlarda carpingikayetinin daha fazla oldw saptannstir.

6.2.0Oneriler

Parkinson hastalarinda ve anti-parkinson ila¢gvistdalan hastalarda OH daha

¢cok gorulmektedir. Bu nedenle, bu tur hastalarda’u@Holabilecgi goz 6ninde

tutularak, yatarken ve ayakta iken TA dlctimleri jayalidir.
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8.SEKILLER DiziNi

Barorefleks mekanizmasi

Sayfa
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9. TABLOLAR D iziNi

Ortostatik hipotansiyonun sebepleri

OH’un norolojik olmayan sebepleri igin klinik ipuagh
OH’un norolojik etyolojilerinde klinik ipuclari

OH'da klinik yaklagimda kliniksel 6zellikler ve olasi tanilar
Calismaya alinan hastalarin demografik verileri
Hastalarda ¢6lcilen TA gerlerine gore saptanan OH vgrh

Hastalarda OH vafgiina gore tansiyon arteryal gerlendirilmesi
(mmHgQ)

Cinsiyete gore tansiyon arteryalg@elendirilmesi (mmHg)
Hastalarda OH vaglina gore ygortalamalari

Hastalarda OH vagiina gére mevcut hastalik durumu veidian!
Hastalarda OH vaglina gore birlikteki hastalik sayisi durumu

OH varlgina gore mevcut ila¢ kullanim durumu vezdini

Sayfa

12
28
29
30
33
35
36

37
37
38
40

Hastalarda OH vaglina gore birlikte ila¢ kullanimi sayisi durumu 42

OH varlgina gore akkanhk durumu ve dalimi
Hastalarda OH vagiina gore OH ile i§kili belirtiler ve dasilimi

TA olculmesi sirasinda odan OH ile ilgkili belirti durumu ve
dagihmi

Cinsiyete gore TA olctlmesi sirasindagln OH ile ilikili belirti
durumu ve dgilimi
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10. EKLER DiziNi

KSU Tip Fakiiltesi hastanesi noroloji polikiime gelen 65 yave
Uzeri hastalarda postural hipotansiyonurytamémasi sorulari

KSU Tip Fakiiltesi Etik Kurul Karari

Sayfa
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EK-1

KSU TIP FAKULTES i HASTANESI NOROLOJi POLIKL iNiGINE GELEN 65
YAS VE UZERI HASTALARDA POSTURAL H IPOTANSIiYONUN

ARASTIRILMASI
Hasta adi ve soyad: Tarih:
Cinsiyeti: Dosya Numarasi:
Yasl: Telefon Numarasi:

Arastirma Gorevlisi:

A.Hastada bulunan semptom ve bulgular
1.Vertigo- Dizziness 4.Digme, senkop
2.Posturakikayetler 5.Paravertebral-servikata
3.Carpinti, nefes dagh, anjina

B. Hastada kesin tanisi konulmg mevcut hastaliklar

1. Diabetes Mellitus
2. Hipertansiyon
3.Inme
. Parkinson Hastai
. Kardiyovaskiler Hastalik
. Periferal Vaskiler Hastalik
. KOAH.
Digerleri.........ccoooiiiiii

C. Mevcut Aliskanliklan

O~NO O1 &~

. Sigara
. Alkol
. Marg otu

wWN P

D. Kullandgl Ilac;lar (Isim ve Doz)
1.Antidepresan... :

TA: Yatarken: Ayakta:

E.Tansiyon 6lcimi esnasinda bisikayet olup-olmadigi
1.Evet (Acikca yaziniz)................
2.HAYIN (o

2.Hayir (ise neden?)...........ccovviiiennnnn.
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T.C.
KAHRAMANMARAS SUTCU IMAM UNIiVERSITESI
TIP FAKULTESI DEKANLIGI
ETIK KURUL BASKANLIGI
ARASTIRMA BASVURU ONAYI
Aragtirmanin Noroloji Poliklinigine Bagvuran Hangi Hastalarda Ortostatik
ﬁiggggi Baghg Hipotansiyon Olabilir?
Basvuru Tarihi 22.04.2008
Protokol No 47
. o Belge Adi Dili
DEGERLENDIRILEN | Basvuru Formu Tiirkge
ILGILI Literatiir 2 Adet (Ingilizce)
BELGELER Bilgilendirilmis Hasta Olur Formu Tiirkce
Prospektiis
KARAR Oturum No: 2008/5 Karar No: 1 Tarih:01.05.2008
BILGILERI Fakiiltemiz Noroloji Anabilim Dali arastirma gorevlisi Dr. Saadet NACITARHAN sorumlulugunda
yapilmasi planlanan ve yukarida bagvuru bilgileri verilen arastirma bagvuru dosyasi ve ilgili belgeler
aragtirmanin gerekge, amag, yaklasim ve yontemleri dikkate alinarak incelenmis, gerceklestirilmesinde
etik sakinca bulunmadigina toplanttya katilan 6gretim tiyelerinin oy birligi ile karar verilmistir.
ETiK KURUL BiLGILERI
CALISMA ESASI | K.S.U. TIP FAKULTESI TIBBI ETiK KURUL ISLEYiS YONERGESI
UYELER
Unvam /Ady/Soyadi Uzmanhik Dal Kurumu Cinsiyeti iliski Katihm imza
* * %k
Prof.Dr. M. Fatih KARAASLAN Psikiyatri K.S.U. Tip Fak. E 0OE (\/)H \[E( é!H 2\, .
Baskan —4-/‘-:‘?‘"%
Prof.Dr. Yakup GUMUSALAN Anatomi K.S.U. Tip Fak. E OEVH NE OH (/ ’
e
Dog.Dr. Hamza KARABIBER Cocuk Sag. K.S.U. Tip Fak. E OE \/ H \/E OH
Uye ) /A/
Dog¢.Dr. Biilent KANTARCEKEN I¢ Hastaliklar K.S.U. Tip Fak. E OE \] H \/E OH
Uye Gastroenteroloji ﬂ
7
Do¢.Dr. Sezai SASMAZ Dermatoloji K.S.U. Tip Fak. E 0OE \/ H \IE 0OH /M
Uye >
Dog.Dr. Ertan BULBULOGLU Genel Cerrahi K.S.U. Tip Fak. E OEVH \/E OH
Uye 7‘/{
Dog¢.Dr. Giirkan KIRAN Kadin Hast. Ve K.S.U. Tip Fak. E 0OE \/ H 0OE \/ H " izinli
Uye Dogum
Do¢.Dr. Fatma INANC TOLUN Biyokimya K.S.U. Tip Fak. K OEVH NE OH
Dog.Dr. Yusuf ERGUN Tibbi Farmakoloji K.S.U. Tip Fak. E 0OE \]7H NE OH
Uye
Yrd.Dog.Dr. Harun CIRALIK Patoloji K.S.U. Tip Fak. E OE~NH NE OH f\
Uye L /
Pelin EVLIYA Eczact K.S.U. Tip Fak. K OEVH VE 0OH ( \ \,\
Uye \
SERH(VARSA) "
\

*Arastirma ile iligki
**Toplantida bulunma




