
ORTOSTATiK HiPOTANSiYONLAR 

Dr. YJidlrlm Aktuna ( ''), Dr. Hulki Forta ( *''),Dr. Kemal Bayiilkem (***) 

.. Giri§ .: . yati§ pozisyonund?-n ayakta duru§ pozisyonuna ge~i§ si
rasmda hemodinamik ayarlamalardaki bir bozukluk sonucu kan ba
smcmm ani olarak a§In derecede dli§mesi ortostatik hipotansiyon o1a
rak adlandmhr. Kan basmcmdaki bu dli§me, beyine giden kan hac
minde yaratacag1 azalma oranmda bir dizi sign ve semptomlarm so
rumlusu olacaktir. Bu yaztda ortostatik hipotansiyonlar (O.H.) genel 
olarak gozden ge~irilecek ve idiopatik ortostatik hipotansiyon'un 
(!OH) etyopatogenezini aydmlatmaya yonelik son c;;ah§malar hakkm
da ozet bilgi verilecektir. 

Postural deg ·§imler ve kan bas~nc~ : 

Yatar pozisyondan ayaga kalki(? pozisyonuna gec;;i§te kan basm
cmm yer c;;ekimi etldsiyle ozellikle kalbin tisttindeki bolgede dli§me gos
termesi beklenir. Posttir degi§imlerinin kompanse edilemeyecegi var
sayildtgmda bu dli§me a§agtdaki kadar olacakbr : 

Yab § Durumunda 

4-lt Ekstr13miteler : 
Arter : 
Ven 

95 mm Hg 
5 mm Hg 

Kalp Bolgesi 
Arter 100 
Ven 2 

Beyin : 

mm Hg 
mm Hg 

Arter 
Ven 

95 mm Hg 
5 mm Hg 

Ayakta 

Arter 183 mm Hg + 88 
Ven 93 mm Hg 

Arter 100 mm Hg 0 
Ven 2 mm Hg 

Arter 51 mm Hg -44 
Ven -39 mm Hg 

TABLO I 

21.3.1979 gtinti yap1lan h astanemiz bilimsel toplantlsmda teblig edilmi§tir. 
(*) ~i§li Hastanesi Noroloji Klinigi ~efi 

(**) ~i§li Hastanesi Noroloji Klinigi Asistam 
(***) §i§li Hastanesi Noroloji Klinigi §ef. Muavini. 



-311-

Ayaga kalki§ anmda venoz donli§ azahr. Yatarken 280 ml/dak;. 
ik·en ayakta 118 ml/dakikaya dli§er. Bu, alt ekstremitelerde birikime 
neden olur. (a§agi yukan 200 mi. kadar) Boylece venoz donli§ azahr. 
Kardiak debi dli§er. Bunun sonucu olarak kan basmCI azahr. Ozellikle. 
yer gekiminden olumsuz yonde etkilenen kalpten daha yukandaki bol
gelerde bu azalma ag1kbr. Bu durum saghkh bireylerde regtilasyon 
mekanizmalan ile onlenmektedir. Kan basmcmm postural degi§me
lerle dli§mesini engellemek igin organizma §U mekanizmalari .kullan
maktadir : 

1) Periferik vazokonsriksiyon yaratma 

.2) Kalp ahm say1smm artbr1lmas1 
3) Venoz donli§lin arttmlmas1 (solunum derinle§mesi, bacaklar

da kas aktivitesinin arttmlmas1 v.s.) 

Kalbin listtindeki bolgede kan basmcmm dti§mesi arkus aorta ve 
sinUs karotikustaki baroreseptorleri uyarmakta, oradan kalkan im
pulslar 10. sinirde Cyon, 9. sinirde Kering siniri olarak adlandmlan 
liflerle bulbus formasyoretiktilarisinin 2/3 list boltimtinde bulunan va~ 
zokonstriktor-kardioassel- arator merkeze ula§makta ve buradan or
taya konan dtizenleme sonucu vagus inhibe olmaktad1r. Vagusun inhi
bisyonti kalp abm say1smda bir arll§ yaratmakta ve periferik vazo
konstriksiyonla ·birle§en bu artl§ dakika hacmini artbrmakta, sonug 
olarak ta kan basmc1 ytikselmektedir. (Bain-bridge refleksi) Bu ·du
rumda vazokonstriksiyonu sempatik sistem tistlenmektedir. Bu arada 
nervus splanknikus gok geni§ vazokonstiriksiyon alam yanmda da
lakta dtiz kaslan kas1p bir miktar kamn dola§1ma katllmas1ru sagla~

makta ve slirrenal medullasm1 uyararak adrenalin salg1lanmas1m da 
provake etmektedir. Aynca ayaga kalki§ta ortaya g1kan derin inspir
yum da intraplevral negatif basmc1 arthrarak bir emilmeye neden ol
maktadir. 

Normal bireylerde bu dtizenleme refleksleri 3 saniye ile engeg 15 
saniye sonunda kan basmc1 dli§lisline engel olurlar ve 30-40 saniye so
nunda da tamamen dlizeltirler. Normal bireylerde ani ayaga kalkl§ta 
ilk 15 saniye iginde kan basmcmda bir dli§me ortaya g1kar. (5-10 mm 
Hg) Bunu hemen izleyen bir dakika igersinde kan basmc1 eski dlizeyi
ne ula§lr. Hatta biraz a§ar. Ayni zamanda kalp h1z1 dakikada 15-20'lik 
bir arll§ gosterir. 

Ayakta kall§ poztisyonunun uzam.as1 sempatik tonusun tistlinlli~ 
gline kar§m venoz stazm onlenmesini gerektirecektir. Bu durumda 
musktiler pompa olarak adlandmlan kas aktivitesi i§e kan§a-cak ve 
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oldukc;a da etken olacakbr. Kam a§agidan kalbe dogru yonlendiren bu 
i§lev a§agt yukan 100 mm Hg basmcma baskm olabilir ve normal yii
rliyii§'te dakikada 200 mi. kam yukar1 itebilir. Bu miktar ayaga kal
kt§ta bacaklarda gollenmesi beklenen kan voltimtine e§ittir. 

Fizyopatoloji : 

0 .H.' da bozukluk : 

1) Vazomotor merkezlerde 2) Baroreseptorlerde 
3) Otonom sinir sisteminde 4:) Periferik damarlarda olabiiir. 

O.H.'lularda yap1lan ara§tlrmalar asempatikotonik §ekiller baric; 
en onemli etkenin venoz staz oldugunu gostermi§tir. Bu §ahislarda 
ayaga kalkl§ta yalmz bacaklarda toplanan kanm normal bireylere 
oranla iki kat c;ok oldugu ortaya konulm~tur. Bu dola§an kan volli
mtinde bir azalma yaratarak sistolik debide ve torako-abdominal kon 
vollimtinde bir azalma dogurur. Bu durum saghkh bireylerde de regti
lasyon mekanizmalarmm i§lemesine zaman tammayan deneylerle or
taya konmu§tur. drnegin hareketli masa deneyinde; 10 derecelik egim
de %4,20 derecelik egimde %15,30 derecelik egimde %24 ve 40 - 60 
derecelik egimlerde %31 oranmda sistolik debinin dli§tligu saptan
mi§br. Venoz staz gosteren hastalarda esasta sempatiko - adrener
jik sistem i§e kari§mi§tlr, hatta normalden c;ok glic; harcar. Ancak, 
venoz staz kalp debisinde azalma doguracak, bunun sonucu olarak ta 
kan basmc1 azalacakbr. Kan basmcmdaki azalma baroreseptorlerce 
almacak vazomotor merkezlerin bilgilenmesi ile sempatiko-adrenerjik 
sistem i§e kari§acakbr. Bu sistemin uyar1lmasx §U sonuc;Iar1 getire
cektir : ~kil 1 

1) Nabxz say1smda artma (normalden c;ok bir artx§) 
2) Ya yeterli bir periferik direnc; ki bu diastolik basmcx art~Ira

cak ancak differansiyel basmc; dli§li§linti sistolik basmc; degi§medi
ginden onleyemiyecektir. (Sempatikotonik Hiperdiyastolik O.H.) 

3) Ya da; Yetersiz periferik direnc; sonucu hem sistolik hem di
astolik basmc;ta dli§me olacak, ancak sistolik kan basmcmdaki dli§
menin fazla olu§u nedeniyle differansiyel basmc;ta azalma olacaktlr. 
(Semptikotonik Hipodiastolik O.H.) (~ekil 2) 

lster hipodiastolik ister hiperdiastolik olsun bu O.H.'larda hiper
sempatikotoni oldugu gerek gozlenen nab1z say1s1 ile klinikte; ve ge
rekse Vandslu'nun 1960 y1hnda yapbgx plazma katakolamin seviye
lerinin saptanmas1m ongoren ara§tlrmalan ile labarotuarda kamtla-
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Sempatiko-adrenerjik sistemin aktivasyonu 
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nabilir. Bu nedenle bu tip O.H.'lara Hipersempatikotonik O.H.'lar den
mektedir. 

Baz1 O.H. gosteren hastalarda ise bir kar§lt dlizenlemenin yeter
siz oldugu gozlenmi§tir. Bu hastalarda bozukluk ilerde sozli edilecek 
tOH'lu hastalarda primer, sempatektomi ve diabetik norapati v.b. so
nucu olu§an O.H.ilarda sekonderdir. Bu guruptaki hastalar Asempati
kotonik O.H. ad1 altmda toplamralr. 

TABLO II 

Etyoloji : 

I- HtPERSEMPAT!KOTONiK ~EKiLLER 

1) Bilinmiyen nedenler 
a) Parasempatik aktivite baskmhg1 gosteren gengler 
b) Ven tonusunun emosyonlarla etkilenmesi 

2) Uzun slire yatmak zorunlulugu sonucu 
3) Kas tonusunu azaltan baz1 norolojik hastahklar 

4) Droglara bagh olarak 
a) Antihipertansifler 
b) Trisiklik antidepressanlar 
c) MAO inhibitorleri 
d) Klorpromazin 
e) Meprobomat 
f) L-Dopa 
g) Digerleri 

5) Dogum sonras1 devresinin uzamas1 
6) SV A'h ya§h ki§ilerde 
7) Varisli hastalarda 

8) Addison hastahgmda 

9) Primer Amiloidoziste 

II- ASEMPATiKOTONiK ~EKiLLER 

1) Plir iOH 
2) Shy-Drager sendromu 
3) Wernicke ansefalopatisi 
4) Holmes-Adie sendromu 
5) Riley-Day sendromu 
6) Polinoropatiler 
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a) Diabetik noropati 
b) Alkolik noropati 
c) Guillain-Barre 
d) Digerleri 

7) Sempatikotomi sonucu 
8) Sempatik ganglionlarm blokaj1 sonucu 
9) Parkinsonizm 

10) Medulla spinalisin Qe§itli lezyonlart 
11) Tabes dorsalis 
12) Kronik sempatikotonik O.H. sonucunda 
13) Uzun sUreli hemodiyaliz sonucunda 

O.H. klinikte ozellikle genQlerde oldukga Slk gorlilen bir bulgu
dur. GenQlerde gorUlen bu durumun nedeni genellikle aglklanamamak
ta, baz1 bireylerde parasempatik aktivitenin egemenligi kabul edil
mektedir. Ebstein 1968 de vena tonusunun emosyonlarla etkilendigi
ni ve bu durumun narkoz altmda ortadan kalktlgm1 kan1tlad1. 

Uzun sUre yatma zorunlugunda olan bireylerde de ortostatik hi
potansiyonun geli§tigi gozlenmi§tir. Burada periferik damarlarm to
nus kayb1 suQlanmaktadlr. Ozellikle dogum sonrasmda uzun sUre ya
tanlarda yalmz kan damarlarma ait tonus kayb1 degil ayni zamanda 
genel adale gev§emesi ve kan vollimUnUn azalmas1 da O.H.'un geli§
mesinden sorumludur. Kas tonusunu azaltan ozellikle serebellum has
tahklarmda da O.H. varhg1 saptanml§tlr. Droglara bag1mh O.H. ol
dukQa fazlad1r. Ozellikle ya§hlarda barroreseptor-hassasiyetinin azal
masl sonucunda antihipertansif droglarm O.H. dogurdugu karutlan
IDl§br. Genellikle II. tabloda verilmi§ olan droglarm T.H.'u ven tonu
sunu degi§tirerek gerQekle§tirdikleri savunulmaktadlr, ancak L-dopa'
nm postganglionik blokaj yaptlgma dair yaytnlar vard1r. Varisli has
talarda goriilen O.H.'un nedeni kan volUm azalmas1 ve dilate venala
rm sempatik aktiviteye yeterli cevab1 verememesindendir. Addison 
hastahgmda da O.H. gorlilmektedir. Bu hastal1kta O.H. nedeni korti
kosteroidlerin eksikligine baglanmaktadlr. HiQ ku§ku yoktur ki biz
leri en QOk bariz da bizim sebebi olabilecegimiz ya§hlarda gorlilen 0. 
O.'lar ilgilendirmektedir. Ozellikle hipertansiyonu olan ya da SVA ge
Qirmi§ ya§hlarda tansiyonu reglile etmek ve O.H. yaratmamak onem
lidir. Geli§iglizel seQilmi§ 100 ya§h ki§ide yap1lan incelemelerde %28 
oranmda anlaml1 postural kan basmc1 degi§iklikleri saptanmi§tlr. Bu 
bireylerden 11 tanesinde 5 dakika oturmayla, 17 tanesinde de 2 dakika 
ayakta durmayla anlamh kan basmc1 dU§mesi saptanmi§br. 13/ 28 
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inde 20 mm Hg; 7 / 28'inde 30 mm Hg; 6/ 28'inde 40 mm Hg; 1/ 28'inde 
50 mm Hg; ve 1/ 28'inde 60 mm Hg'hk bir du~ti~ gozlenmi~tir. 

O.H. doguran bir neden de primer amiloidozdur. Bu hastahgm 
hentiz hipersempatikotonik tipte mi, yoksa asempatikotonik tipte mi 
O.H. dogurdugu tarb~mahd1r. Kyle, Kothe, Schringer 1966 yilmda 
primer amiloidozda bozuklugun periferik eferentte oldugunu yani 
asempatikotonik olmas1 gerektigini yaymladtlar. Apenzeller ve True 
1967 yllmda bunun boyle olmayabilecegini bozuklugun venalarm ken
diode oldugunu bu nedenle de O.H.'un hipersempatikotonik oldugunu 
bildirmi~lerdir. 

Asempatikotonik O.H.'larm nedenlerinden primer olanlar 10H ve 
Shy-Drager, Wernicke ansefalopatisi, Holmes-Adie ve Riley-Day 
sendromlandir. 

Sekonder olanlarm ba~mda polinoropatiler gelmektedir. Guillain
Barre sendromunda suglanan bolge barroreseptorlerdir. Gergekte de 
terleme mevcudiyeti bozuklugun sempatik sistem d1~mda oldugu sa
vim dogrulamaktadir. Johensson 1966 y1lmda intratorasik basmcm 
azalmasmm etken olabilecegini ve adale kuvvetsizligi ile sempatik yet
mezligin derecesinin bu sendromda bir paralellik iginde olmadigmi or
taya koydu, Diabetik noropatilerin ozellikle sempatik sinir liflerini 
tutma ozelligi bilinmektedir. Sekonder asempatikotonik O.H.'un bir 
diger nedeni medulla spinalis lezyonlaridir. Guttman ve Wneitteridge 
194 7 y1lmda medullamn kesilmesinde sempatik sistemin merkezle ili~
kisinin kopmasma ka~m vasktiler fonksiyonlann stirdligtinli goster
mi~lerdir. Bununla birlikte ozellikle T6 civarmda olan akut kesilerde 
ani kan basmci dti~meleri olmaktadir. Bu nedenle bu kesilerde ba~m 
horizontal planda tutulmasi onem kazanmaktad1r. Kesiden bir stire 
sonra kan basmc1 dli~ti~tinlin geriledigi gorlilmti~tlir. Bu dlizelmede 
plazma katoko!amin seviye1eri degi§memekte ve valsalva manevra
smdaki bozuk yamt ta stirmektedir. (Guttman ve ark. 1963) Oyleyse 
kan basmcm1 dtizelten nedir? Bunun igin yapllan gah~malar sonunda 
bu bireylerde plazma rennin konsantrasyonunu alamh derecede artti
gi saptami~br. (Johnson, Park v·e Frankel 1971) Kronik medulla 
transeksiyonlu baz1 hastalarda biling kayb1 ya da ba~ donmesi olma
digi ancak bu bireylerde ileri derecede bir O.H. oldugu gozlenmi§;tir. 
Bunu Eidelman ve ark . 1972 yilmda bu hastalarda gok geni~ bir se
rebral kan ak1m1 otoreglilasyonu oldugunu gostererek ag1klaml~lard1r. 

Primer asempatikotonik O.H. nedenlerinden Wernicke ansefalo
patisinde bozukluk pressor merkez~erdedir. Nekrepsilerde pressor 
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merkezlerin hasan gosterilmi§tir. Holmes-Adie ve Riley-Day sendrom
lan esasta otonom sinir sistemi hastahklanchr. iOH ve Shy-Drager 
sendromu daha sonra ele ahnacaklard1r. 

O.H. Klinigi: 

Hipersempatikotonik ~ekillerde 

1) Yetersiz serebral beslenmeye ait semptom ve signler 

Yorgunluk, bitkinlik, bas agns1, kulak ~mlamas1, ani ayaga kal-
ki§ta ba§ donmesi, konsantrasyon azhg1, senkop ve irritabilite ilk be
lirtilerdendir. Yakmmalar daha ~ok sabahlan olur. Bunun nedeni : 
kan basmci reglilasyonunda ikinci savunma hath olan renin-antioten
sin - adrenalin sisteminin ak§amlan daha iyi ~ah§mas1d1r. Boylece 
sodyum ionian bobrekleri distal tubuluslarmdan daha ~ok reabsorbe 
olurlar ve damar i~i SIVISI artar. Aynca damar cidarmdan sodyum 
ion ylizdesi arti§l cidarm vazokonstriktor uyanlara cevab1m arthrlr
lar. Bu yakmmalar s1cak havalarda daha ~ok ortaya Qikarlar. 

2) Hipersemptikotonik aktiviteye asit sign ve semptomlar : 

Ta§ikardi, terleme ve endi§e olarak siralanabilinir. Gen~ kadm
larda 1/ 2-1/ 4 oranmda daha Qoktur. 

Tam i~in en basit test yah§ durumundan ani olarak hast ay1 aya
ga kald1rma ve dakikada bir iki liQ kez tansiyon arteriyel OlQmektir. 
Ayni zamanda yatarken ve ayaga kalki§ta nab1zm sayilmas1d1r. Schel
long' gore normal sonuQlar §oyledir : 

- Sistoiik basmcm ayni kalmas1 veya -+-55 mm Hg'hk fark gos-
termesi. 

- Diastolik basm~ta 5 mm Hg'hk arti§. 

- Kalp abmmda dakikada 17 (en QOk) ytikselme. 

P ietschmann'a gore sistolik TA'de 10-15 mm Hg'hk dti§li§ ve di
astolik TA'de 10 mm Hg'hk ytikseli§ te fizyolojiktir. 

Thulesius'e gore a§ag1daki durumlarda O.H.'dan soz edilir. 

1) Sistolik TA'in 100 mm Hg altma dli§li§li veya 20 mm Hg ve 
daha QOk azalma 

2) Diastolik TA'in 60 mm Hg altmda bir degere dti§mesi veya 10 
mm Hg'dan fazla azalmasi 

3) Diastolik TA'de 15 mm Hg'dan fazla ylikselme 
4) Nab1z say1smm dakikada 25'in tisttinde Qogalmasi veya daki

kada 120' den fazla olu§u. 
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Tam igin bir diger degerli test Valsalva manevras1d1r. Mutlaka 
yatar pozisyonda uygulanmahd1r. Derin bir inspiryumdan sonra has
taya 40-50 mm Hg stitununa kar§I 10-15 saniye stireyle ekspirasyon 
yaptmhr. Normalde sistolik ve diastolik basmg manevranm ba§lan
giCmda hafifge ytikselir, scnra 6. saniyeye kadar yava§ yava§ dti§er
ler. Manevra sonunda gegici bir dti§ti§ meyadna gelir. Bu arada nab1z 
htzlanmi§br. O.H.'da ise dti§me devam eder ve nab1z say1s1 gok art
mi§br. Hatta senkop olu:;;abilir. 

O.H.'larda EKG degi§iklikleri yazilmi§br, ancak bunlar radyolo
jik degi§iklik olarak sozedilen yatar ve ayakta gekilen toraks filmle
rindeki kalp gap1 farklarmm oldugu yolundaki yaymlar gibi tarb§Il
maktadtr. 

Bunlarm yam s1ra A. Temporalis nabzm1 sfigmografla yazdinl
masma dayanan gomelme testi uygulanabilinir. 

ton ve Shy-Drager sendromu : 
Genellikle orta ya§h erkeklerde gortilen otonom sinir sistemi dis

fonksiyonu sonucu; terleme kayb1, impotans, sfinkter bozuklugu ve 
O.H. bulgulan ile karekterize bir bozukluktur. 

Ba§lang1g semptomu gogu kez inkontinans tehdididir. inkonti
nans geli§ir bunu impotans, ba:;; donmesi, senkop, ataksi, vizyon bula
mkhgi ve parkinsonyen rijidite, salya azalmas1, bradikinezi izler. Di
zartri ve demansmadir degildir. Pupilla degi§iklikleri, ekstraoktiler 
felgler, tremor gortileblir. 

ilk kez 1925 ve 1927 ylllarmda Bradbury ve Eggleston tammla
mi§lardir. Ancak patolojiyi ortaya 1960 yllmda Shy ve Drager koy
mu§lar ve onlarm ad1yla amlagelmi§tir. 

Patolojisinde medulla spinalisin intramediolateral kolumlarmda 
dejenerasyon on plandadlr. Aynca Olivo-ponto-serebeller bOlgede 
(Shy, Drager 1960 ve Levis 1964), hipotalamusta, bazal ganglionlar ve 
putamen, Edinger-Westhpal nukleosu ile beyin sapmda da dejenere
sanslar goriilmti§ttir. !OH'da patolojinin medulla spinalisin interme
diolateral k1smmda olu§u hemen hemen kesinlik kazanml§ olmakla 
beraber, ozellikle olaym preganglion, ganglion ve postganglioner bol
gelere lokalize edilmesinde tarti§malar stirdtiriilmektedir. Lowe, 
Brown, Shinn, Johnson, Lever, Park ve Robertson 1971 yllmda post
ganglionik dejeneresans1 kamtlayan iki olgu yaymlam1§lard1r. 1978 
yllmda Petito ve Black iOH'da transsinaptik disfonksiyonun roltinti 
otopsilerde mikroskobik ve biokimyasal olarak ara§brmalarmm ilk so
nuglanru yaymlad1lar. Bu gah§ma sempatik ganglionlarda l§lk ve 
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elektron mikroskobu ile bir gok patolojiyi ortaya koymu§tur. Ayni za
manda ytiri.itiilen kontrol gurubu kar§Ila§tlrmasl ile !OH'lalarda sap
tanan dopamin beta hidroksilaz enziminin azalmas1 ve bu enzimin 
postganlioner olu§u olaym ganglioner ya da postganglioner olu§unun 
kamb olmaktad1r. Ayni zamanda preganglioner enzim olan kolinase
til transferazm bu gah§mada degi§iklige ugramadlgmm saptani§l da 
olaym ganglioner veya postganglioner olu§unu tammlamaktad1r. 

LITERA. TOR 

1 - Terziog-lu M: Fizyoloji Ders Kitabt 1. t.tt. Tlp Fak. Yaym1, tstanbul, 1962 
2 - Walton J .N: Brain's Diseases of the Nervous System, Oxford Med. Pub 

Londra, 1977 
3 - Merritt H.H: A Textbook of Neurology, Lea and F ebiger, Philadelphia, 1973 
4 - Thapedi 1. M., Ashenhurst E.M., Rozdilsky B: Shy Drager Sendrome Neu

rology Ocak, 1971 
5 - Corder, N.C., Ve ark: Postural hypotention, Neurology Ekim 1977 
6 - Low, A.P. ve ark: The splanchnic automomi outflow in Shy-Drager Send

rome and Xdiopathic orthostatik hypotension, Annals of Neurology Arahk 
1978 

7 - Petito, C. K. and Black t.B: Ultrastructure and biochemistry of sympathe
tic ganglia in idiopathic orthostatic hypotension, Annals, of neurology Tem
muz 1978 

8 - Engelman, K. ve Braunwald, E : Chrome Hypotension, Harrison's Princip
les of Internal Medicine, Chop: 36.1971 

9 - Johnson, R. tl ve Spalding: J .M.K: Disorders of The Autonomic Nervous 
System, 1974 


