ORTOSTATIK HiPOTANSIYONLAR

- Dr. Yildirim Aktura (*), Dr. Hulki Forta (**), Dr. Kemal Bayiilkem (***)

 Girig : Yatig pozisyonundan ayakta durusg pozisyonuna gegcis si-
rasinda hemodinamik ayarlamalardaki bir bozukluk sonucu kan ba-
gineinin ani olarak asiri derecede diismesi ortostatik hipotansiyon ola-
rak adlandirilir, Kan basincindaki bu diigme, beyine giden kan hac-
minde yaratacagi azalma oraninda bir dizi sign ve semptomlarin so-
rumlusu olacaktir. Bu yazida ortostatik hipotansiyonlar (O.H.) genel
olarak gozden gecirilecek wve idiopatik ortostatik hipotansiyon'un
(IOH) etyopatogenezini aydinlatmaya yénelik son calismalar hakkin-
da ozet bilgi verilecektir.
Postural ded simler ve kan baswncy :
Yatar pozisyondan ayaga kalkis pozisyonuna geciste kan basin-
cinin yer cekimi etkisiyle 6zellikle kalbin iistiindeki bolgede diisme gds-

termesi beklenir. Postiir degisimlerinin kompanse edilemeyecegi var-
sayildiginda bu diisme agagidaki kadar olacaktir :

Yatis Durumunda Ayakta
Alt Ekstremiteler : '
Arter : 95 mm Hg - Arter : 183 mm Hg +88
- Ven : b mm Hg Ven : 93 mm Hg
Kalp Bdlgesi : ,
Arter : 100 mm Hg Arter : 100 mm Hg 0
Ven : 2 mm Hg Ven : 2 mm Hg
Beyin :
Arter : 95 mm Hg Arter : 51 mm Hg 44
Ven : 5 mm Hg Ven : -39 mm Hg
TABLO I

21.3.1979 giinii yapilan hastanemiz bilimsel toplantisinda teblig edilmigtir.
(*) Sigli Hastanesi Noroloji Klinigi Sefi
(**) Sisli Hastanesi Noroloji Klinigi Asistani
(***) Sigli Hastanesi Noroloji Klinigi Sef, Muavini.
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Ayaga kalkis aninda venéz doniis azalir. Yatarken 280 ml/dak:
iken ayakta 118 ml/dakikaya diiser. Bu, alt ekstremitelerde birikime
neden olur. (asag1 yukar: 200 ml. kadar) Bdylece venoz doniis azalir.
Kardiak debi diiser. Bunun sonucu olarak kan basine1 azalir. Ozellikle
yer ¢ekiminden olumsuz yonde etkilenen kalpten daha yukaridaki bél-
gelerde bu azalma aciktir. Bu durum saghkll bireylerde regiilasyon
mekanizmalar: ile Onlenmektedir. Kan basmecinin postiiral degisme-
lerle diismesini engellemek icin organizma su mekanizmalar: kullan-
maktadir :

1) Periferik vazokonsriksiyon yaratma
2) Kalp atim sayismin arttirilmasi

3) Vendz doniigiin arttirilmasi (solunum derinlesmesi, bacaklar-
da kas aktivitesinin arttirilmas: v.s.) ;

Kalbin iistiindeki bolgede kan basincinin diigmesi arkus aorta ve
siniis karotikustaki baroreseptorleri uyarmakta, oradan kalkan im-
pulslar 10. sinirde Cyon, 9. sinirde Kering siniri olarak adlandirilan
liflerle bulbus formasyoretikiilarisinin 2/3 {ist boliimiinde bulunan va-
zokonstriktor-kardioassel- aratér merkeze ulasmakta ve buradan or-
taya konan diizenleme sonucu vagus inhibe olmaktadir. Vagusun inhi-
bisyonu kalp atim sayisinda bir artis yaratmakta ve periferik vazo-
konstriksiyonla birlesen bu artis dakika hacmini arttirmakta, sonuc
olarak ta kan basinci yiitkselmektedir. (Bain-bridge refleksi) Bu du-
rumda vazokonstriksiyonu sempatik sistem iistlenmektedir. Bu arada
nervus splanknikus ¢ok genis vazokonstiriksiyon alani yaninda da-
lakta diiz kaslar1 kasip bir miktar kanin dolasima katilmasini sagla-
makta ve siirrenal medullasini uyararak adrenalin salgilanmasini da
provake etmektedir. Ayrica ayaga kalkista ortaya cikan derin inspir-
yum da intraplevral negatif basinci arttirarak bir emilmeye neden ol-
maktadir,

Normal bireylerde bu diizenleme refleksleri 3 saniye ile engec¢ 15
saniye sonunda kan basinei diisiisiine engel olurlar ve 30-40 saniye so-
nunda da tamamen diizeltirler. Normal bireylerde ani ayaga kalkista
ilk 15 saniye icinde kan basincinda bir diigme ortaya cikar. (5-10 mm
Hg) Bunu hemen izleyen bir dakika icersinde kan basinel eski diizeyi-
ne ulasir. Hatta biraz asar. Ayni zamanda kalp hiz1 dakikada 15-20’lik
bir artis gosterir. |

Ayakta kalig poziisyonunun uzamasl sempatik tonusun iistiinli-
giline karsin vendz stazin 6nlenmesini gerektirecektir. Bu durumda
muskiiler pompa olarak adlandirilan kas aktivitesi ise karigacak ve



— 312 —

oldukca da etken olacaktir. Kani agagidan kalbe dogru yonlendiren bu
iglev agag1 yukar: 100 mm Hg basincina baskin olabilir ve normal yii-
rityliste dakikada 200 ml. kan1 yukar: itebilir. Bu miktar ayaga kal-
kigta bacaklarda gollenmesi beklenen kan voliimiine egittir.

Fizyopatolofi :
O.H/’da bozukluk :

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

O.H.lularda yapilan aragtirmalar asempatikotonik sekiller haric
en onemli etkenin vendz staz oldugunu gostermistir. Bu sahislarda
ayaga kalkista yalniz bacaklarda toplanan kanin normal bireylere
oranla iki kat ¢ok oldugu ortaya konulmustur. Bu dolasan kan volii-
miinde bir azalma yaratarak sistolik debide ve torako-abdominal kon
voliimiinde bir azalma dogurur. Bu durum saglikl bireylerde de regii-
lasyon mekanizmalarinin islemesine zaman tanimayan deneylerle or-
taya konmustur. Ornegin hareketli masa deneyinde; 10 derecelik egim-
de 9%4,20 derecelik egimde 9,15,30 derecelik egimde %24 ve 40 - 60
derecelik egimlerde 9531 oraninda sistolik debinin diistiigii saptan-
migtir. Venoz staz gosteren hastalarda esasta sempatiko - adrener-
jik sistem ise karismigtir, hatta normalden ¢ok giic harcar. Ancak,
venoz staz kalp debisinde azalma doguracak, bunun sonucu olarak ta
kan basimnci azalacaktir. Kan basincindaki azalma baroreseptorlerce
alinacak vazomotor merkezlerin bilgilenmesi ile sempatiko-adrenerjik
sistem ige karigacaktir. Bu sistemin uyarilmasi su sonuclar1 getire-
cektir : Sekil 1

1) Nabiz sayisinda artma (normalden cok bir artis)

2) Ya yeterli bir periferik direng ki bu diastolik basine1 arttira-
cak ancak differansiyel basing diigilisiinii sistolik basing degismedi-
ginden dnleyemiyecektir. (Sempatikotonik Hiperdiyastolik O.H.)

3) Ya da; Yetersiz periferik direnc sonucu hem sistolik hem di-
astolik basincta diigsme olacak, ancak sistolik kan basincindaki diis-
menin fazla olusu nedeniyle differansiyel basingta azalma olacaktir.
(Semptikotonik Hipodiastolik O.H.) (Sekil 2)

Ister hipodiastolik ister hiperdiastolik olsun bu O.H.'larda hiper-
sempatikotoni oldugu gerek gozlenen nabiz sayisi ile klinikte; ve ge-
rekse Vandslu'nun 1960 yilinda yaptig1 plazma katakolamin seviye-
lerinin saptanmasini dngéren arastirmalar ile labarotuarda kanitla-
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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 kargit diizenlemenin yeter-

siz oldugu goézlenmistir. Bu hastalarda bozukluk ilerde sozii edilecek
IOH’1lu hastalarda primer, sempatektomi ve diabetik nérapati v.b. so-
nucu olugan O.H.ilarda sekonderdir. Bu guruptaki hastalar Asempati-

kotonik O.H. adi altinda toplaniralr.

TABLO II

Etyoloji :

I — HIPERSEMPATIKOTONIK SEKILLER

1) Bilinmiyen nedenler

a) Parasempatik aktivite baskinlig1 gosteren gencler
b) Ven tonusunun emosyonlarla etkilenmesi

2) Uzun siire yatmak zorunlulugu senucu

3) Kas tonusunu azaltan bazi nérolojik hastaliklar

4) Droglara baglh olarak
a) Antihipertansifler
b) Trisiklik antidepressanlar
¢) MAO inhibitérleri
d) Klorpromazin
e) Meprobomat
f) L-Dopa
g) Digerleri
5) Dogum sonras! devresinin uzamasi
6) SVA’lyasl kisilerde
7) Varisli hastalarda
8) Addison hastaliginda
9) Primer Amiloidoziste

I — ASEMPATIKOTONIK SEKILLER

1) Piir I0H

2) Shy-Drager sendromu
3) Wernicke ansefalopatisi
4) Holmes-Adie sendromu
5) Riley-Day sendromu

6) Polindropatiler
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a) Diabetik noropati
b) Alkolik noropati
¢) Guillain-Barre
d) Digerleri
7) Sempatikotomi sonucu
8) Sempatik ganglionlarin blokaji sonucu
9) Parkinsonizm
10) Medulla spinalisin cegitli lezyonlari
11) Tabes dorsalis
12) Kronik sempatikotonik O.H. sonucunda
13) Uzun siireli hemodiyaliz sonucunda

O.H. klinikte 6zellikle genclerde oldukca sik goriilen bir bulgu-
dur. Genglerde goriilen bu durumun nedeni genellikle aciklanamamak-
ta, baz1 bireylerde parasempatik aktivitenin egemenligi kabul edil-
mektedir. Ebstein 1968 de vena tonusunun emosyonlarla etkilendigi-
ni ve bu durumun narkoz altinda ortadan kalktigini kamtladi.

Uzun siire yatma zorunlugunda olan bireylerde de ortostatik hi-
potansiyonun gelistigi gozlenmigtir. Burada periferik damarlarin to-
nus kaybi suclanmaktadir. Ozellikle dogum sonrasinda uzun siire ya-
tanlarda yalniz kan damarlarina ait tonus kaybi degil ayni zamanda
genel adale gevsemesi ve kan voliimiiniin azalmasi1 da O.H.'un gelig-
mesinden sorumludur, Kas tonusunu azaltan 6zellikle serebellum has-
taliklarinda da O.H. varlig1 saptanmigtir. Droglara bagimh O.H. ol-
dukca fazladir. Ozellikle yasghlarda barroreseptér-hassasiyetinin azal-
mas1 sonucunda antihipertansif droglarin O.H. dogurdugu kamtlan-
migtir, Genellikle II. tabloda verilmig olan droglarin T.H.'u ven tonu-
sunu degistirerek gerceklestirdikleri savunulmaktadir, ancak L-dopa’-
nin postganglionik blokaj yaptigmma dair yayinlar vardir. Varisli has-
talarda goriilen O.H.'un nedeni kan voliim azalmasi ve dilate venala-
rin sempatik aktiviteye yeterli cevab1 verememesindendir. Addison
hastaliginda da O.H. goriilmektedir, Bu hastahkta O.H. nedeni korti-
kosteroidlerin eksikligine baglanmaktadir. Hi¢ kugku yoktur ki biz-
leri en cok bariz da bizim sebebi olabilecegimiz yashlarda goriilen O.
0.'lar ilgilendirmektedir. Ozellikle hipertansiyonu olan ya da SVA ge-
cirmis yasghlarda tansiyonu regiile etmek ve O.H. yaratmamak onem-
lidir, Geligigiizel secilmis 100 yagh kigide yapilan incelemelerde %28
oraninda anlamli postural kan basinec1 degisiklikleri saptanmistir. Bu
bireylerden 11 tanesinde 5 dakika oturmayla, 17 tanesinde de 2 dakika
ayakta durmayla anlamh kan basinci dilgmesi saptanmistir. 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'lik bir diisiis gdzlenmistir.

O.H. doguran bir neden de primer amiloidozdur. Bu hastaligin
heniiz hipersempatikotonik tipte mi, yoksa asempatikotonik tipte mi
O.H. dogurdugu tartigmahdir. Kyle, Kothe, Schringer 1966 yilinda
primer amiloidozda bozuklugun periferik eferentte oldugunu yani
asempatikotonik olmasi gerektigini yayinladilar. Apenzeller ve True
1967 yilinda bunun bdyle olmayabilecegini bozuklugun venalarin ken-
dinde oldugunu bu nedenle de O.H.'un hipersempatikotonik oldugunu
bildirmislerdir.

Asempatikotonik O.H.'larin nedenlerinden primer olanlar I0H ve
Shy-Drager, Wernicke ansefalopatisi, Holmes-Adie ve Riley-Day
sendromlaridir.

Sekonder olanlarin baginda polinéropatiler gelmektedir. Guillain-
Barré sendromunda suglanan bdlge barroreseptorlerdir. Gergekte de
terleme mevcudiyeti bozuklugun sempatik sistem disinda oldugu sa-
vini dogrulamaktadir. Johensson 1966 yilinda intratorasik basinein
azalmasinin etken olabilecegini ve adale kuvvetsizligi ile sempatik yet-
mezligin derecesinin bu sendromda bir paralellik icinde olmadigini 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
1947 yilinda medullanin kesilmesinde sempatik sistemin merkezle ilis-
kisinin kopmasina karsin vaskiiler fonksiyonlarin siirdiiglinii goster-
miglerdir. Bununla birlikte 6zellikle T6 civarinda olan akut kesilerde
ani kan basime:! diismeleri olmaktadir. Bu nedenle bu kesilerde basin
horizontal planda tutulmasi 6nem kazanmaktadir. Kesiden bir siire
sonra kan basine: diiglisiiniin geriledigi goriilmiigtiir. Bu diizelmede
plazma katokolamin seviyeleri degigsmemekte ve valsalva manevra-
sindaki bozuk yanit ta siirmektedir. (Guttman ve ark. 1963) Oyleyse
kan basinemn diizelten nedir? Bunun i¢in yapilan calismalar sonunda
bu bireylerde plazma rennin konsantrasyonunu alamli derecede artti-
g1 saptamigtir. (Johnson, Park ve Frankel 1971) Kronik medulla
transeksiyonlu baz: hastalarda biling kayb1 ya da bag dénmesi olma-
dig1 ancak bu bireylerde ileri derecede bir O.H. oldugu goézlenmistir.
Bunu Eidelman ve ark. 1972 yilinda bu hastalarda cok genis bir se-
rebral kan akimi otoregiilasyonu oldugunu gostererek aciklamiglardir.

Primer asempatikotonik O.H. nedenlerinden Wernicke ansefalo-
patisinde bozukluk pressér merkez'erdedir, Nekrepsilerde pressdr
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merkezlerin hasar: gésterilmigtir, Helmes-Adie ve Riley-Day sendrom-
lar: esasta otonom sinir sistemi hastaliklardir. I0H ve Shy-Drager
sendromu daha sonra ele alinacaklardir.

O.H. Klinigi :
Hipersempatikotonik Sekillerde :

1) Yetersiz serebral beslenmeye ait semptom ve signler :

Yorgunluk, bitkinlik, bas agris, kulak ¢inlamasi, ani ayaga kal-
kigta bag donmesi, konsantrasyon azligi, senkop ve irritabilite ilk be-
lirtilerdendir. Yakinmalar daha cok sabahlari olur. Bunun nedeni :
kan basinel regiilasyonunda ikinci savunma hatti olan renin-antioten-
gin - adrenalin sisteminin aksamlari daha iyi calismasidir. Boylece
sodyum ionlar1 bobrekleri distal tubuluslarindan daha g¢ok reabsorbe
olurlar ve damar ici sivisi artar. Ayrica damar cidarindan sodyum
ion ylizdesi artigr cidarm vazokonstriktor uyarilara cevabini arttirir-
lar. Bu yakimmalar sicak havalarda daha cok ortaya cikarlar,

2) Hipersemptikotonik aktiviteye asit gign ve semptomlar :

Tagikardi, terleme ve endise olarak siralanabilinir. Gen¢ kadin-
larda 1/2-1/4 oraninda daha c¢oktur.

Tani i¢in en basit test yatis durumundan ani olarak hastayi aya-
ga kaldirma ve dakikada bir iki iic kez tansiyon arteriyel dlemektir.
Ayni zamanda yatarken ve ayaga kalkigta nabizin sayilmasidir. Schel-
long’ gore normal sonuglar goyledir :

— Sistolik basinein ayni kalmas: veya =5 5 mm Hg'lik fark gos-
termesi.

— Diastolik basingta 5 mm Hg'lik artis.

— Kalp atiminda dakikada 17 (en ¢ok) yiikselme.

Pietschmann’a gore sistolik TA’de 10-15 mm Hg'lik diigiig ve di-
astolik TA’de 10 mm Hg'lik yiikselis te fizyolojiktir.

Thulesius’e gore agagidaki durumlarda O.H.'dan s6z edilir,

1) Sistolik TA’in 100 mm Hg altina diisiisii veya 20 mm Hg ve
daha cok azalma

2) Diastolik TA’in 60 mm Hg altinda bir degere diigsmesi veya 10
mm Hg'dan fazla azalmasi

3) Diastolik TA’de 15 mm Hg’'dan fazla yiikselme

4) Nabhiz sayiemmin dakikada 25'in iistiinde gogalmasi veya daki-
kada 120’den fazla olusu.
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Tan1 icin bir diger degerli test Valsalva manevrasidir. Mutlaka
yatar pozisyonda uygulanmalidir. Derin bir inspiryumdan sonra has-
taya 40-50 mm Hg siitununa karsi 10-15 saniye siireyle ekspirasyon
yaptirilir. Normalde sistolik ve diastolik basing manevranin baglan-
gicinda hafifce yiikselir, sonra 6. saniyeye kadar yavas yavag diiger-
ler. Manevra sonunda gegici bir diiglis meyadna gelir. Bu arada nabiz
hizlanmistir. O.H.'da ise diisme devam eder ve nabiz sayis1 ¢ok art-
migtir. Hatta senkop olugabilir,

O.H.larda EKG degisiklikleri yazilmistir, ancak bunlar radyolo-
Jjik degigiklik olarak sozedilen yatar ve ayakta cekilen toraks filmle-
rindeki kalp cap1 farklarinin oldugu yolundaki yaymlar gibi tartigil-
maktadir.

Bunlarin yam sira A. Temporalis nabzim sfigmografla yazdiril-
masina dayanan ¢omelme testi uygulanabilinir.

Ton ve Shy-Drager sendromu :

Genellikle orta yagli erkeklerde goriilen otonom sinir sistemi dis-
fonksiyonu sonucu; terleme kaybi, impotans, sfinkter bozuklugu ve
O.H. bulgular ile karekterize bir bozukluktur.

Baslangic semptomu coZu kez inkontinans tehdididir. Inkonti-
nans gelisir bunu impotans, bag donmesi, senkop, ataksi, vizyon bula-
niklig1 ve parkinsonyen rijidite, salya azalmasi, bradikinezi izler. Di-
zartri ve demansmadir degildir. Pupilla degisiklikleri, ekstraokiiler
felcler, tremor goriileblir.

11k kez 1925 ve 1927 yillarinda Bradbury ve Eggleston tanimla-
miglardir. Ancak patolojiyi ortaya 1960 yilinda Shy ve Drager koy-
musglar ve onlarin adiyla amlagelmisgtir.

Patolojisinde medulla spinalisin intramediolateral kolumlarinda
dejenerasyon on plandadir. Ayrica Olivo-ponto-serebeller bolgede
(Shy, Drager 1960 ve Levis 1964), hipotalamusta, bazal ganglionlar ve
putamen, Edinger-Westhpal nukleosu ile beyin sapinda da dejenere-
sanslar goriilmiistiir. I0H'da patolojinin medulla spinalisin interme-
diolateral kisminda olusu hemen hemen kesinlik kazanmis olmakla
beraber, ozellikle clayin preganglion, ganglion ve postganglioner bol-
gelere lokalize edilmesinde tartigmalar siirdiiriilmektedir. Lowe,
Brown, Shinn, Johnson, Lever, Park ve Robertgon 1971 yilinda post-
ganglionik dejeneresansi kanitlayan iki olgu yaymnlamiglardir. 1978
yilinda Petito ve Black I0H’da transsinaptik disfonksiyonun roliinii
otopsilerde mikroskobik ve biokimyasal olarak arastirmalarinin ilk so-
nuclarini yaymladilar, Bu calisma sempatik ganglionlarda 1sik ve
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elektron mikroskobu ile bir ¢ok patolojiyi ortaya koymustur. Ayni za-
manda yiiriitillen kontrol gurubu karsilastirmasi ile {OH’lalarda sap-
tanan dopamin beta hidroksilaz enziminin azalmasi ve bu enzimin
postganlioner olusu olayin ganglioner ya da postganglioner olusunun
kanit:1 olmaktadir. Ayni zamanda preganglioner enzim olan kolinase-
til transferazin bu calismada degisiklige ugramadiginin saptanisi da
olayin ganglioner veya postganglioner olusunu tanimlamaktadir.
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