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OZET:

GERIATRIK OLGULARDA ORTOSTATIK HIPOTANSIYON TANISINDA
MANUEL ILE HEAD-UP TILT TABLE KAN BASINCI OLCUMLERININ
KARSILASTIRILMASI VE ORTOSTATIK HIPOTANSIYONUN AYRINTILI
GERIATRIK DEGERLENDIRME UZERINE ETKiSiNiN DEGERLENDIRILMESI

Dr. Ali Ekrem AYDIN

Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi ¢ Hastahklar1 Anabilim Dah
Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi I¢ Hastahiklar1 Anabilim Dal 35340
InciraltyiZMIiR

a_ekrem@yahoo.com

Giris ve Amac: Ortostatik hipotansiyon (OH), yaslilarda yaygin bir klinik tablodur. OH,
geriatrik olgularda kardiyovaskiiler olaylar, yiirime bozukluklar1 ve tekrarlayan diismeler,
bozulmus uyku kalitesi, depresyon, inme, bobrek yetmezligi ve kognitif bozulma ile
iligkilidir. Geriatri pratiginde olgularin 6nemli bir kisminin varolan komorbid durumlar ve
immobilite nedeniyle kolayca pozisyon degistiremedikleri gibi, pozisyon degisikligi sirasinda
ciddi efor harcadiklar1 goériilmektedir. Bu nedenle geriatrik olgularda pozisyonel kan basinci
degisikligi objektif olarak degerlendirilememektedir. Bu calismada geriatrik olgularda OH
tanisinda manuel ve head-up tilt table(HUT) 6l¢lim sonuglarinin karsilagtirilmasi, OH i¢in
potansiyel risk faktorlerinin degerlendirilmesi ve OH'nin geriatrik olgularda ayrintili geriatrik

degerlendirme parametreleri lizerine olan etkisinin degerlendirilmesi amaglanmastir.

Gereg ve Yontem: Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi Geriatri Bilim Dali’na Ocak 2014
- Mayis 2014 tarihleri arasinda bagvuran 248 olgu ¢aligmaya alindi. Hastalarin yatarken ve
ayaga kalktiktan sonra ayakta 3. dakikada kan basinci Olglimleri yapildi. Dinlenme
periyodunun ardindan hastalarin HUT'ta yatarken, ayakta 0., 3. ve 5. dakika kan basinci
Olctimleri yapildi. Bu veriler 1s18inda hastalara OH tanis1 konuldu. OH i¢in, AAS ve AAN

tarafindan Onerilen kriterler kullanildi. HUT referans test kabul edildi. Hastalarin demografik



ozellikleri, aktif yakinmalari, kronik hastaliklari1 ve polifarmasi durumlari sorgulandi. Kognitif
ve beslenme durumlarini, temel ve enstriimental giinliilk yasam aktivitelerini igeren ayrintili

geriatrik degerlendirme testleri yapildi. Laboratuvar bulgular1 kaydedildi.

Bulgular: 248 hastanin dahil edildigi ¢alismamizda HUT'ta OH prevalansi %20,5 , manuel
olgtimde %37,5 olarak bulundu. HUT referans test kabul edilerek yapilan karsilastirmada
manuel yontemin OH tanisin1 koymada sensitivitesi, spesifisitesi, pozitif prediktif degeri ve
negatif prediktif degeri sirasiyla %45, %64,4 , %24,7 ve %81,9 olarak hesaplandi. OH
saptanan olgu grubunda OH saptanmayan olgu grubuna gore demans, diisme, REM uykusu
davranis bozuklugu(RUDB) siklig1 daha yiiksek, kullanilan ila¢ sayisi daha fazla saptandi
(p<0.05). OH saptanan olgu grubunda OH saptanmayan olgu grubuna goére ortalama D
vitamin diizeyi, kognitif degerlendirme test skoru, Tinetti Denge ve Yiiriime Test skoru,
Temel ve Enstriimental Giinlik Yasam Aktivite skorlari, Mini Nutrisyonel Degerlendirme

skoru daha diisiik saptandi (p<0.05).

Sonu¢: Calismamizda ayni hasta grubunda iki farkli metot ile yapilan 6l¢timlerde farkli OH
prevalanslarinin saptanmasi dikkat c¢ekiciydi. Bu durumun yatarken ve ayakta yapilan
Olctimleri manuel olarak yapan hekimin kan basinci degerlerini tam degere yuvarlamasi ve
OH tamisinin tekrarlanabilirliinde ki (reproducibility) giiclik ile iligkili olabilecegi
diistiniilmiistiir. Ayrica manuel yontemin sensitivite, spesifite ve pozitif prediktif degerinin
diisiik olmas1 bu yontemle elde edilen sonucglarin yetersizligini ortaya koyabilmektedir.
OH'nin kognitif bozulma, giinliik yasam aktivitelerinde azalma, diisme, RUDB, malniitrisyon
ile iliskisi dikkat ¢ekmektedir. Ilag sayisinin artis1 ve D vitamini eksikligi OH sikliginda artisa
yola acabilmektedir. Bu nedenlerle OH’nin arastirlmasinin  ayrintili  geriatrik
degerlendirmenin bir pargasi olarak kabul edilmesinde ve manuel yontemle OH saptanan yaslh
hastalarin HUT’ta OH varlig1 agisindan degerlendirilmesinde fayda vardir. OH saptanan
hastalarda modifiye edilebilir nedenlerin diizeltilmesinin kiir saglama potansiyeli nedeniyle bu

durumun yagh ile ugragan hekimlerin akillarinda bulunmasi gerekir.

Anahtar Kelimeler: 65 yas ve {istli, head-up tilt table, geriatrik olgular, giinlik yasam
aktiviteleri, ortostatik hipotansiyon, postural hipotansiyon



SUMMARY:

COMPARISON OF MANUEL AND HEAD-UP TILT TABLE BLOOD PRESSURE
MEASUREMENTS FOR THE DIAGNOSIS OF ORTHOSTATIC HYPOTENSION IN
ELDERLY PATIENTS AND THE EVALUATION OF THE EFFECTS OF
ORTHOSTATIC  HYPOTENSION ON COMPREHENSIVE  GERIATRIC
ASSESSMENT

Ali Ekrem AYDIN, M.D.

Dokuz Eylul University School of Medicine, Department of Internal Medicine
Dokuz Eylul University School of Medicine Hospital, Department of Internal Medicine
35340 Inciralt/1ZMIR

a_ekrem@yahoo.com

Objective: Orthostatic hypotension (OH), is a common problem among elderly adults. OH is
associated with cardiovascular events, gait disorders, recurrent falls, impaired sleep quality,
depression, stroke, renal failure and cognitive impairment in elderly patients. An important
part of these patients can not change their positions easily and effort to sit and stand up from
supine position during the OH test because of existing comorbidities and immobility.
Therefore, the blood pressure change during the OH test can not be evaluated objectively. In
this study the aim was to compare the results of manuel and head-up tilt table(HUT) blood
pressure measurements for the diagnosis of OH and evaluate the potential risk factors for OH

and the effects of orthostatic hypotension on comprehensive geriatric assesment.

Method: 248 patients who admitted Dokuz Eylul University School of Medicine Geriatrics
Outpatient Clinic between January 2014 — May 2014 were enrolled. Blood pressure
measurements were performed on patients in the supine position and prone position at 3rd
minute manually. After rest period blood pressure measurements performed on patients at
HUT in the supine position, prone position at 0., 3rd, 5th minutes. The patients were
diagnosed with OH based on these data according to AAS and AAN criteria, HUT was the



reference diagnostic test for OH. Patients were questioned for their demographic
characteristics, actual symptoms, comorbidities and polypharmacy. The comprehensive
geriatric assessment tests including cognitive and nutritional status, basic and instrumental

acitivities of daily living were performed. Laboratory findings analysis were recorded.

Results: The prevalence of OH was found to be %20.5 according to HUT, %37.5 according
to manuel OH measurements among 248 patients included in the study. The sensitivity,
specificity, positive predictive value and negative predictive value of manuel OH
measurement were calculated as %45, %64.4 , %24.7 and %81.9 respectively. The frequency
of dementia, falls, REM sleep behavior disorder(RSBD) and number of drugs used was higher
in the group with OH (p<0.05). The mean vitamin D level, cognitive assessment test scores,
POMA-Balance and Gait scores, daily living activity indexes, nutritional state assessment

scores were lower in the group with OH (p<0.05).

Conclusion: In our study, it was remarkable to determine different prevalences by using two
different methods for diagnosis of OH in the same group of patients. The first reason of these
different results might be derived from the habit of physician who performs the blood
pressure measurements to simplify the exact blood pressure value. Another reason for these
may be the low reproducibility of the diagnosis of OH. In addition, the low sensitivity,
specificity and positive predictive value of manuel measurement method may be associated
with inadequacy of diagnosis of OH. The relationship between OH and cognitive impairment,
reduction in daily living activities, falls, RSBD and malnutrition is remarkable. Our findings
suggest that vitamin D deficiency and an increase in the number of drugs is associated with
increased OH frequency. Therefore the evaluation of OH should be a part of comprehensive
geriatric assessment and the elderly patients should be evaluated at HUT who are diagnosed
with OH manually. Consequently the physicians who are dealing with elderly patients should

keep in mind that by improving reversible causes favorable results can be achieved.

Keywords: 65 years and older, elderly people, geriatric patients, orthostatic hypotension,

postural hypotension, Head-up tilt table, daily living activities



1. GIRIS ve AMAC:

Yasam siiresinin uzamasiyla birlikte, lilkemizde ve diinyada 65 yasin iizerindeki
bireylerin sayisi giin gectikge artmaktadir, bu durum geriatrik sendromlarin ve yasla birlikte
siklig1 artan tiim hastaliklarin 6neminin daha da artmasia sebep olmaktadir. Yaghlik ile
birlikte viicutta homeostatik dengeyi saglayan kompansatuar organ fonksiyonlarinda anlamli
bir azalma olmaktadir [1]. Homeostazisteki bozulmalar sonucunda ortaya ¢ikan tablolardan
birisi de ortostatik (postural) hipotansiyondur (OH). OH, yatar veya oturur pozisyondan ayaga
kalkan yasli bireyde otonom reflekslerin bozuklugu ve/veya ciddi intravaskiiler hacim kayb1
sonucu ciddi kan basinct diisiikliigii saptanmasidir [2, 3]. OH, yaslanma ile birlikte temelde
baroreseptor duyarliliginda azalma sonucu gelisen, fizyolojik rezerv kaybinin bir isareti olarak

degerlendirilebilen bulgulardan biridir [4].

OH, toplum i¢inde yasayan yaslilarin %6-30’unu etkileyen yaygin bir saglik
problemidir. Yatarak tedavi gorenlerde ise bu oran %60’a kadar g¢ikmaktadir. Yapilan
caligmalarda OH prevalansinin yagla birlikte arttii, bireyin yasam kalitesini etkiledigi,
mortalite ve morbiditede artis ile iliskili oldugu gosterilmistir [2, 3]. Ayrica, OH’nin geriatrik
olgularda kardiyovaskiiler olaylar, tekrarlayan diismeler, bozulmus uyku kalitesi, depresyon,
inme, bobrek yetmezligi ve kognitif bozulma ile iligkili oldugu da gosterilmistir [5-10].
Geriatrik olgularda OH, asemptomatik olabilecegi gibi sersemlik hissi, bas donmesi, halsizlik,
bulanik gérme ve senkop ile birlikte de olabilmektedir [11]. Bu nedenle OH agisindan yiiksek

riskli geriatrik olgularda OH’nin saptanmasi 6zellikle 6nem arzetmektedir.

American Autonomic Society (AAS) ve American Academy of Neurology (AAN)
tarafindan OH, yatar pozisyondan ayakta dik pozisyona geciste ilk 3 dakika igerisinde sistolik
kan basincinda 20 mmHg ve lizeri ve/veya diyastolik kan basincinda 10 mmHg ve {izeri diisiis
olarak tanimlanmistir [12]. Tanimda belirtildigi iizere hastanin yatar durumdan ayakta dik
pozisyona ge¢mesi Onem arz etmektedir. Yatar pozisyonda kan basinci 6l¢iilmeksizin oturur
durumda ve ayakta dik pozisyonda kan basinci dlgiilerek OH tanisi igin test yapilmasi halinde
hastalarin yaklasik 2/3’tinde OH’nin atlanmasi s6z konusudur [13]. Bununla birlikte, geriatrik
olgularda, OH tanis1 i¢in pozisyon degistirilirken yapilan kontrolsiiz miidahalelerin bu

hastalardaki 6l¢iim sonuglarini etkileyebildigi diistiniilmektedir. Ayrica, geriatrik olgularin



onemli bir kismi, varolan komorbid durumlar ve immobilite nedeniyle kolayca pozisyon
degistiremedikleri gibi, pozisyon degisikligi sirasinda ciddi efor da harcamaktadirlar.
Boylece, geriatrik olgularda pozisyonel kan basinci ve kardiyak ritim degisikligi objektif
olarak degerlendirilememektedir. Ayrica kan basinci ve kalp atim takibinin manuel olarak
yapilmasi, bu yas grubundaki olgularda sik goriilen dakikalik degisikliklerin saptanmasinda
yetersiz kalabilmektedir. Manuel kan basinci ve kalp atim tespiti {izerinden yapilan OH
degerlendirmesi egik masa testi (head-up tilt table testi) (HUT) ile yapilan tespitlerle
karsilastirildiginda negatif ve pozitif prediktif degerlerinin diisiik oldugu gosterilmistir [14].
Bu nedenlerle; ¢alismamizda, hastalarda OH degerlendirmesinin objektif olarak yapabilmesi
igin referans test olan HUT yontemi kullanilmistir [15].

Bu tanimlayici-kesitsel c¢alismanin amaci, Dokuz Eyliil Universitesi (DEU) Tip
Fakiiltesi Hastanesi Geriatri Bilim Dali’na bagvuran geriatrik olgularda OH tanisinda manuel
kan basinci olglimii ile HUT 06l¢lim sonuglarinin karsilagtirilmasi, HUT ta saptanan OH igin
potansiyel risk faktorlerini ve OH'nin geriatrik olgularda temel ve enstriimental giinliik yasam

aktiviteleri lizerine olan etkisini degerlendirmektir.

Calismamizda, olgulara ayrintili geriatrik degerlendirme yapilacagi i¢in geriatrik
olgularda OH ile Giinliik Yasam Aktiviteleri, nutrisyon, ve kognitif foksiyonlar arasindaki
iliski de incelenecektir. Ayrica, HUT ile saptanan OH ile manuel olarak saptanan OH

arasindaki iliski de detaylandirilmis olacaktir.



2. GENEL BILGILER:

Insanin yatar pozisyondan dik pozisyona ge¢mesiyle olusan arteriyal kan basinci
degisikliklerinin kontrolii, fonksiyonel yasam dengesinin siirdiiriilmesinde 6nemli rol
oynamaktadir. Ayaga kalkildiginda dolasimdaki yaklasik 500-1000ml kan basta alt
ekstremiteler olmak tizere {ist viicut yarisindan alt viicut yarisina gegis yaparak gollenir. Kalbe
vendz doniisiin azalmasi sirasiyla ventrikiil dolum basincinda, kalp debisinde ve kan
basincinda azalma ile sonug¢lanir. Bu duruma cevaben kompansatuvar etki olarak sempatik
sinir sistemi ve renin-anjiotensin-aldosteron sistemi (RAAS) aktive olur. Boylece periferik
vaskiiler direng, vendz doniis, kardiak debi artar ve kan basincindaki diisiis 6nlenir. Ayakta
durmaya normal cevap sistolik kan basmcinda 5-10 mmHg’lik disme, diyastolik kan
basincinda 5-10 mmHg’lik yiikselme ve kalp hizinda 10-25 atim/dakikalik artistir. Ancak
yetersiz intravaskiiler hacim, otonom sinir sistemi disfonksiyonu, azalmis ven6z doniis veya
kardiyak debiyi arttirmada yetersizlik olmasi halinde OH gelisir ve bu duruma ikincil gelisen

doku perfiizyon bozukluklarina bagli semptomlar ortaya ¢ikar [14, 16].

OH, geriatrik olgularda sik goriilen, fakat gozden kagan klinik bir tablodur. Dinamik
bir durum olan OH, hastalik degil, bir bulgudur. OH, semptomatik veya asemptomatik
olabilir. Ayakta veya HUT’ta en az 60 derecelik bas yukar1 pozisyonda sersemlik hissi, bas
donmesi, bulanik gérme, halsizlik hissi, titreme, kognitif bozukluk, bulanti, ¢arpinti, bas

agrisi, boyun agris1 yakinmalari ortaya ¢ikabilir [12, 14, 16].

2.1. Tamm:

AAS ve AAN tarafindan yapilan ortak tanimlamada OH, yatar pozisyondan ayakta dik
pozisyona gegiste ilk 3 dakika icerisinde sistolik kan basincinda 20 mmHg ve {izeri ve/veya
diyastolik kan basincinda 10 mmHg ve iizeri diisiis olarak tanimlanmistir. HUT ta en az 60
derecelik bas yukar1 pozisyonun 3. dakikasinda kan basincinda benzer diisiisiin olmas1 da tani

koydurmaktadir [12].



2.2. Epidemiyoloji:

OH, insan yagaminin herhangi bir doneminde olabilmekle birlikte geriatrik olgularda
azalmis baroreseptor yaniti, otonom fonksiyonlarda bozulma, yas ile birlikte artan kronik
hastaliklar ve polifarmasi gibi nedenlerle daha sik goriilmektedir [17]. Geriatrik olgularda
yapilan kesitsel calismalarda OH prevalansinin %5-30 arasinda oldugu belirtilmistir. Bu
farkliligin ¢aligmaya dahil edilen popiilasyonunun yas araligi, kronik hastaliklarinin varligi,
ilag kullanimlar1 gibi degiskenlere bagli olabilecegi diisiiniilmiistiir. 65 yas ve {istli 5201
katilimciyla yapilan ¢ok merkezli bir ¢alismada OH prevalansi %16,2 olarak saptanmistir
[18]. Geriatri poliklinik izlemindeki 75 yas ve iizeri hastalarda yapilan bir bagka ¢alismada
OH siklig1 %55 olarak saptanmis ve bunlarin yalnizca %33’{iniin semptomatik oldugu,
%87’sinde de diisme Oykiisii oldugu bildirilmigtir [19]. British Women’s Heart and Health
calismasinda kadinlarda OH prevalansinin %28 oldugu ve bu sikligin yas ve kontrolsiiz
hipertansiyon ile arttigi vurgulanmistir [20]. Bakimevinde kalmakta olan hastalarda da
prevalansin %50’ye ulastigi bildirilmistir [11]. Bir baska c¢alismada da hastaneye yatan
yaslilarin (ortalama yas 81.6 yil) %67,9’unun giin boyunca en az bir kez OH’yi tecriibe ettigi
bildirilmigtir [21]. Ulkemizde yakin zamanda yapilan, 546 hastanin dahil edildigi bir
calisgmada OH prevalansi %27,5 olarak belirtilmistir [10]. OH prevalansinin yas ile birlikte
arttigi gercegi tiim ¢alismalarda vurgulanmaktadir. Ileri yasin bu konudaki etkisinin
degerlendirildigi bir ¢alismada 65 yasindan 6nce OH prevalansi %5’in altindayken, 80 yas ve
tizerinde %30’u astig1 belirtilmistir [22]. Bu konuda 3522 katilimciyla yapilan bir bagka
calismada da 71-74 yas araliginda OH prevalans1 %5,1 iken 85 yas istiinde %10,9 olarak
saptanmistir [23]. Yapilan c¢alismalar sonucunda geriatrik yas grubunun sik goriilen
sorunlarindan biri olan OH’nin genellikle asemptomatik seyrettigi ve her yaslhi bireyde

dikkatle degerlendirilmesi gerektigi gorilmektedir [11].



2.3. Patogenez ve Etiyoloji:

Ayaga kalkildiginda dolasimdaki yaklasik 500-1000ml kan, iist viicut yarisindan
Ozellikle bacaklar olmak iizere alt viicut yarisina gecis yaparak gollenir. Postural degisiklik

sonucu gelisen hemodinamik durum Sekil-1’de sematize edilmistir.

| —e—

Supin isn 1dk 30 dk

Ayakta Ayakta  Ayakta

Kanin vendz gdllenmesi ve sonrasinda plazma kayb:

Sekil-1 Postural hemodinamikler [16]

Kalbe vendz doniisiin azalmasi, ventrikiil dolum basincinda azalmaya neden olarak
kalp debisi ve kan basincinda azalma ile sonuglanir. Bu duruma cevaben kompanzatuvar etki
olarak sempatik sinir sistemi ve RAAS aktive olur. Boylece periferik vaskiiler direng, vendz
doniis ve kardiak debi arttirilarak kan basincindaki diisiis sinirlandirilir. Ayakta durmaya
normal cevap sistolik kan basincinda 5-10 mmHg’lik diisme, diyastolik kan basincinda 5-10
mmHg’lik yiikselme ve kalp hizinda 10-25 atim/dakikalik artigtir. Bas yukar1 dik pozisyona
gecise olagan yanit mekanizmasi Sekil-2’de gosterilmistir. Ancak yetersiz intravaskiiler
hacim, otonom sinir sistemi disfonksiyonu, azalmis vendz doniis veya kardiyak debiyi
arttirmada yetersizlik olmas1 halinde OH gelisir. Burada esas olan refleks vazokonstriksiyon
ve tasikardinin saglanamamasi ve buna ikincil kardiyak debinin korunamamasidir. Bu durumu
doku perfiizyon bozukluklarma bagli semptomlarin gelisimi izler [16]. Kiside perfiizyon
bozukluguna bagli olarak sersemlik hissi, bas donmesi, halsizlik, bulanti, paraservikal agri,
bel agrisi, anjina pektoris, gecici iskemik atak, senkop gibi semptom ve bulgular ortaya
cikabilmektedir. Geriatrik olgularda konusma bozuklugu, gorme bozuklugu, diisme,

konfiizyon, biligsel bozukluk gibi bulgular da sik goriilebilmektedir [24].



AYAGA KALKINCA KAN BASINCININ
KORUNMASI

~700ml kanin, torakstan vicudun alt
kismina(splanknik saha ve alt ekstremite)
kaymasi ve gollenmesi

Kalbe venoz donusiin ve kardiyak atim
hacminin azalmasi

Basing reseptorlerinin aktive olmasi

SSS’de kardiyovaskiler merkezlerin
baskilanmasi

Sempatik tonusta artma
Parasempatik tonusta azalma

Kalp hizinin ve vaskiiler direncin
arttirilarak kardiyak atim hacminin
arttirilmasi

Ortalama kan basincinin korunmasi

SSS: Santral sinir sistemi

Sekil-2: Bas yukar1 dik pozisyona gegise olagan yanit mekanizmasi [11]
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Yasin ilerlemesiyle birlikte baroreseptor sensitivitesinde azalmaya bagli olarak kalp
hizinda yeterli kompansatuar artis ve sempatik aktivite artisina yeterli o-1-adrenerjik
vazokonstriktor yanit olusamamaktadir. Ayrica parasempatik tonusta da yasa bagli azalma
izlenmektedir. Yaslanma ile birlikte renin, anjiotensin ve aldosteron diizeylerinde azalma
olurken, natriliretik peptidlerde artma olmaktadir. Yaslanan bobrek, voliim kaybi veya sivi
kisitlanmasina cevap olarak yeterli su ve tuz tutma yetenegini yitirmekte ve kiside hizli
dehidrasyon gelisebilmektedir. Yaslanan kalpte kompliyans azalmasiyla diyastolik dolum
bozuklugu gelismektedir. Bu durumda kiside ayaga kalktiginda ya da voliim kaybina bagl 6n
yiik azaldiginda atim hacmi de belirgin azalmaktadir. Bu nedenlerle geriatrik olgularda OH
daha sik goriilmektedir [11, 24]. Yaslanma ile birlikte viicutta OH’ye yol acan degisiklikler
Sekil-3’de gosterilmistir.

Barorefleks Sempatik uyariya a-

duyarliliginda
azalma

1-adrenerjik
vazokonstriktor
yanitta azalma

Parasempatik
aktivitede azalma

Bobrekte tuz ve su

tutulumunda
azalma

Damar duvar
sertliginde artig

Sol ventrikil
diyastolik
dolumunda azalma

Sekil-3: Kan basincinin diizenlenmesinde rol oynayan

degisiklikler [24]

yanit mekanizmalarinda yasa baglh
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OH’ye neden olan durumlar genel olarak akut ve kronik olmak tizere iki baslik altinda
degerlendirilmektedir. Akut OH nedenleri, genellikle kisa zamanda gelisir ve semptomatiktir;
adrenal yetmezlik, miyokard iskemisi, ilag uygulamalari, sepsis ve dehidrasyon 6rnek olarak
verilebilir. Kronik OH nedenleri ise daha uzun zamanda gelisir ve genellikle baslangigta
asemptomatiktirler. Ayrica cesitli fizyolojik veya patolojik siireclerin sonucunda da ortaya
cikabilmektedir. Fizyolojik nedenler arasinda kan basincinin diizenlenmesinde yukarida
bahsedilen yasa bagli olan degisiklikler yer alir. Patolojik nedenler ise santral veya periferik
sinir sistemi hastaliklarina ikinci gelisen otonomik yetmezlige baghdir [24]. Bu dogrultuda

OH etiyolojisi Sekil-4’te ve Tablo-1"de siniflandirilmistir.

Ortostatik hipotansiyon

Akut OH Kronik OH

o Adrenal kriz /\
¢ Bradi/Tasiaritmi
s Miyokard enfarktiisi Fizyolojik sebepler Patolojik sebepler

& Sepsis

e Dehidrasyon * B?rnre.sep.tnrduy-rarS,llegl
vamklar ¢ Diastolik disfonksiyon

Diyare ¢+ Hipertansiyon

Ates Otonom yetmezlik

Heroraji
Kusma
Sicaga maruziyet

e laclar

Santral Sinir Sistemi Periferik Sinir Sistemi

a-blokarler
Antipsikotikler

* Beyinsap lezyonlan ¢ Amiloidozis
Antihipertansifler o .
¢ Lewycisimcikli demans o Alkolizm
Ditretikler i i
B-blokérl ¢ Multipl serebral enfarktlar ¢ Diyabet
-blakérler
o *  Multipl sistem atrofi + Saf otonomyetmezlik
Bromokriptin NMvelopat Pernisive )
] elopati ] ernisiyoz anemi
Levodopa F'vk' i hastali3 p . factilc
] arkinson hastalig ] araneoplasti
Marihuana £ P .
Markotikler ve Sedatifler * TabesDorsalis
Sildenafil

Trisiklik Antidepresanlar
Vazodilatirler

Sekil-4: OH etiyolojisi [24]
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Otonom néropatiler

Hipovolemik

Endokrin

Kardiyovaskiiler

ilaglar

Primer:
Multipl sistem atrofi

Bradbury-Eggleston sendromu

Sekonder:
Parkinson hastalig
Diabetes mellitus
Alzheimer hastalig
Amiloidozis

Uremi

Otocimmin

Spinal kord hasarlar ve lezyonlar

Gullian-Barré sendromu
Lewy cisimcikli demans
Porfiri

idiopatik

Dehidrasyon
Hiponatremi
Hemoraji
Anemi
Diyaliz
Yamklar

Hipoaldosteronizm
Hiperaldosteronizm
Bartter sendromu
Feckromasitoma
Adrenal yetmezlik
Diabetes insipidus

Hipertansiyon
Kalp yetmezligi
Aritmiler

Aort stenozu
Karotid endarter.
Gebelik

Tablo-1: OH iliskili bozukluklar ve ilaglar [2]

Diisretikler
Betablokdrler

ol adrenerjik res. blok.
Antiparkisonizm ilaclar
Antidepresanlar
Antipskotikler

Fosfodiesteraz tip 5 inh.

Narkotikler

Etiyolojide yer alan ilaglar, OH’nin sik saptanan bir nedeni olmasi ve ilaca bagl

gelisen OH’nin daha kolay engellenebilir olmas1 nedeniyle 6nem arz etmektedir. Poon ve

arkadaglarinin yaptig1 calismada OH prevalanst %55 saptanmistir ve bu prevalans hi¢ ilag

kullanmayanlar, 1 ilag kullananlar, 2 ilag¢ kullananlar, 3 veya daha fazla ilag kullananlar

arasinda sirasiyla %35, %58, %60, %65 olarak saptanmigtir. Hidroklorotiyazid kullanimi en
yiikksek OH prevalansi(%65) ile iliskili bulunmakla beraber lisinopril(%60), trazodon(%58),

furosemid(%56), terazosin(%54) OH’ye sik neden olan diger ilaglar olarak vurgulanmistir

[19]. 2 ve tstii ilag kullanan hastalarin ilag iligskili OH ag¢isindan 6zellikle degerlendirilmesi

gerektigi, yasl bireylerde hipnotik ve antidepresan ila¢ kullanimi ile diigmenin iliskili oldugu

daha oOnce yapilan calismalarda vurgulanmistir [25]. OH’ye yol agtigi bilenen ilaglar

Tablo-2’de listelenmistir.
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Farmakolojik ajanlar

Alkol

Antidepresanilaclar (S5RI, MAD, TCA)
Antihipertansifilaclar [rezerpin, doksazosin)
Antiparkinsonizmilaglar (levodopa, pramipeksol, ropinirol)
Antipsikotikilaclar {olanzapin, risperidon)
Betablokérilaclar (propranolol)

Didretik ilaclar (hidroklorotiazid, furosemid)
Asilar: Gardasil®

Hipoglisemik ilaclar {insilin)

Kas gevseticiilaclar (tizanidin)

Markotik analjezik ilaclar {morfin)

Sedatifler

Vazodilatorilaglar (hidralazin, nitrogliserin)

Kalsiyum kanal blok&rleri

SSRI: Selektif serotonin geri alim inhibitdrii, MAO:Monoamin oksidaz inhibitorii, TCA: Trisiklik antidepresan

Tablo-2: OH’ye yol agan ilaglar [26]

2.4. Belirti ve Bulgular:

OH, semptomatik veya asemptomatik olabilir. Yapilan bir ¢alismada HUT ta ciddi OH
(sistolik kan basincinda >60mmHg diisiis) saptanan hastalarin 1/3’{inlin asemptomatik oldugu
belirtilmistir [27]. Sik goriilen belirtiler ve bulgular, bas donmesi, sersemlik hissi, denge
kaybi, halsizlik, yorgunluk, bulanti, paraservikal agri, bel agrisi, anjina pektoris, gegici
iskemik atak, géorme bozuklugu, konusma bozuklugu, senkop, diisme, biligsel bozukluktur.
Tim bu belirti ve bulgular, kan basincinin gegcici diisiikligii sonucunda ilgili organin

hipoperfiizyonuna baghdir. Yaslilarda bu semptomlarin prediktif degeri zayiftir. Bunun sebebi

14



cok sayida ila¢ kullanimina bagl ortaya ¢ikan yan etkilerin, eslik eden kronik hastaliklarin

belirti ve bulgularinin da tabloya karismasidir [24, 28].

2.5. OH’nin klinik onemi:

OH, geriatrik olgularda kardiyovaskiiler olaylar, yiiriime bozukluklar1 ve tekrarlayan
diismeler, bozulmus uyku kalitesi, depresyon, inme, bobrek yetmezligi ve kognitif bozulma
ile iliskilidir [5-9, 18]. OH, senkop gelisiminin sik sebeplerinden biridir. Bu nedenle ciddi
yaralanmalara yol acarak morbidite, sakatlik ve hatta Oliimlere sebep olabilmektedir [29].
Toplumda yasayan geriatrik olgulardan kontrol altinda olmayan hipertansiyonu ve OH
testinin 1. dakikasinda sistolik OH’si olanlarin 1 yil i¢inde diisme riski oldukga yiiksektir [6].
OH ile yas, kirilganlik, sistolik hipertansiyon ve mortalite iliskilerinin degerlendirildigi bir
calisgmada, OH'nin izole sistolik hipertansiyon ile birlikteliginin siklig1, vaskiiler hastaligin ve
kirilganlhigin bir isareti oldugu ve sistem homeostazisinde bozulmanin bir belirteci olabilecegi
vurgulanmistir. OH saptanan yash bir yetiskinde bunun fizyolojik rezerv kaybinin bir isareti
oldugunu bilmek 6nem arz etmektedir [4]. Bu duruma ek olarak, OH’ye ikincil gelisen bas
donmesi, sersemlik hissi, halsizlik, diismeler nedeniyle yasam kalitesinde belirgin bozukluklar
gelisebilmektedir [30-32]. OH ve kan basincindaki diizensizliklerin anksiyete, depresyon ile
iligkili oldugu ve buna bagli olarak da yasam kalitesinde azalmaya yol actigi da
bildirilmektedir [32]. Ayrica OH, mortaliteyi de artirmaktadir. Yapilan bir meta-analizde
OH’si olan bireylerin tim nedenlere bagli mortalite riskinde %40 artig oldugu belirtilmistir.
Bu iliskinin; yas, kardiyovaskiiler hastalik, DM, hipertansiyon gibi klasik risk faktorleriyle,
bireylerde OH’de izlenen labil kan basincina bagli organlarda kalic1 iskemik hasarlanmalarin
olmasityla ve OH’nin demans ve diigmeye bagli gelisen yaralanmalara ikincil dliimlerle
aciklanabilecegi belirtilmistir [33]. OH, primer ve sekonder otonom sinir sistemi (OSS)
hastaliklarindaki [saf otonom yetmezlik, multipl sistem atrofi (MSA), Parkinson hastaligi
(PH), Lewy cisimcikli demans (LCD), otoimmun otonomik ganglionopati, amiloidozis,
diyabetik otonom ndropati] semptomlarin ilk ve en 6nemli nedeni olabilir [29]. OH’ye agiz
kurulugu, bagirsak aliskanliginda degisiklik, impotans, noktiiri gibi semptom ve bulgularin

eslik ettigi vakalarda primer otonom yetmezlik ayirici tanida yer almalidir [30, 31].
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2.6. Tedavi:

OH tedavisi etiyolojik nedene yonelik olmalidir. Tedavide amag¢ hastanin
semptomlarinin giderilmesi, fonksiyonel durumunun iyilestirilmesi, diisme ve senkop riskinin
azaltilmasidir. Akut OH genellikle altta yatan nedenin giderilmesi ile tedavi edilebilir. Kronik
OH’si olan hastalarda tedavi segenekleri farmakolojik ve farmakolojik olmayan olarak ikiye
ayrilir. Farmakolojik olmayan tedavi yontemleri OH’nin ilk basamak tedavisidir. Tim
hastalarda yerine getirilmesi Onerilen fizyolojik tedbirleri igerir ve ¢ogu hastada tedavide
yeterli olabilmektedir. OH’nin ciddi formlarini tecrilbe etmekte olan hastalar bu yontemleri
yetersiz bulabilirler. Bu durumda farmakolojik yontemlerin kullanilmasindan ¢ekinilmemesi

onerilmektedir [11, 14].

2.6.1. Farmakolojik olmayan tedavi:

Farmakolojik olmayan tedavi yontemlerinde ilk basamak, OH’ye yol agacak ilaglarin
hastanin rutin tedavi cizelgesinden cikarilmasidir. Ilaclar arasinda en sik sorumlu olanlar BPH
semptomlarinin giderilmesinde sik¢a kullanilan alfa-blokdrler, diiiretikler ve trisiklik
antidepresanlardir. Bunun disinda OH’ye sik neden olan ilaglar Tablo-2’de listelenmistir.
Hastanin OH’ye yol agma potansiyeli olan ilaglarim1 rutin tedavi c¢izelgesinden c¢ikarmak

miimkiin degilse yatmadan 6nce uygulanmasi dnerilmektedir [11, 14].

Bir sonraki basamak, alt ekstremitelerde vendz gollenmeyi engellemek ve boylece
kardiyak debiyi korumak igin fiziksel 6nlemler hakkinda hastanin bilgilendirilmesidir. Bu
manevralar, yatar pozisyondan ayakta durur pozisyona gecerken aceleci olmayip kademeli
gecis yapmak, ayakta uzun siire hareketsiz kalmaktan kaginmak, ayakta dururken bir bacak
digerinin 6niinde (kokteyl durusu) durmak, ayakta bekler pozisyonda bacaklari aralikli olarak
kasmak veya OH’nin semptomatik olmasi halinde ¢omelmek seklinde siralanabilir. Bu
manevralarin ortostatik toleransini arttirdigi ve ayakta semptomsuz kalma siiresini uzattigi
gosterilmistir [34]. Diizenli bir egzersiz programi ile gozetim altinda genel kondisyonu
arttirmak da yararl olmaktadir. Alt ekstremite ve abdominal bdlgeye baski uygulayan elastik
bandajlarin  kullanilmast vendz gollenmeleri Onleyerek OH’nin engellenmesinde etkili

olmaktadir. Hastalara yiiksek karbonhidrat igerikli dgiinlerden kaginmalari, alkol alimini
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kisitlamalar1 ve yeterli sivi alimina dikkat etmeleri 6nerilmelidir. Hasta, OH semptomlarini
tektikleyen faktorleri not edecegi bir giinliik tutmas1 yoniinde tesvik edilmelidir. 0,5-1,0g tuz
iceren tabletler yemeklere katilabilir ancak bu hastalarin hipertansiyon ve 6dem yoniinde

takibi onerilmektedir [11, 14].

2.6.2.Farmakolojik tedavi:

Farmakolojik olmayan girisimlerin yetersiz oldugu hastalarda ilag tedavisi
endikasyonu dogmaktadir. Bu asamada hastanin hipertansif olup olmadigi ©6nem
kazanmaktadir. Hipertansif olmayan hastalarda fludrokortizon veya midodrin farmakolojik
tedavide ilk secenek olarak kullanilmaktadir. Fludrokortizon, bobrekten sodyum emilimini
arttirarak intravaskiiler hacmi arttiran bir sentetik mineralokortikoid analogudur. Tedaviye
genellikle sodyumdan zengin bir diyet esliginde 0,1mg/giin dozu ile baslanir ve izlemde
0,3mg/giin doza kadar c¢ikilir. Yan etki nedeniyle daha yiiksek dozlardan kagmilmasi
onerilmektedir. Sik goriilen yan etkileri hipokalemi, supin hipertansiyon, kalp yetmezligi ve
bas agrisidir. Kimi hastalarda hipokalemi, potasyum destegi gerektirecek siddette
olabilmektedir. Kalp yetmezligi olan hastalarda fludrokortizon kullanimi rolatif
kontrendikasyon kabul edilmektedir [11, 14].

OH’ye supin hipertansiyon veya kalp yetmezligi eslik eden hastalarda kisa etkili
vazopressor ajanlardan olan midodrin tercih edilebilir. Periferik selektif alfa-1 adrenerjik
agonist etki ile ayakta sistolik kan basincin1 korur ve OH semptomlarinda iyilesme saglar.
Tedaviye 2,5mg tek doz ile baslanmasi 6nerilmektedir. Izlemde yanita gore doz, giinde 3 kez
10mg’a kadar cikarilabilir. Piloereksiyon, kasinti, parestezi gibi yan etkileri vardir. Bu
tedavide dikkat edilmesi gereken hususlarda biri de supin hipertansiyon gelisme riskinden
korunmak i¢in hastanin oturarak veya yatarak gecirecegi zamanlarda ve aksamlar1 ilacin
kullanimindan ka¢inmasidir. Tlacin etkisi yaklasik 2-3 saat siirmektedir ve ayakta yapilacak

aktiviteden yaklasik 30-45 dakika 6nce kullanilmasi 6nerilmektedir [11, 14].
Bir bagka tedavi secenegi de bir kolinesteraz inhibitorii olan pridostigmindir.

Pridostigmin, OSS’de kolinerjik norotransmisyonu arttirarak sempatik tonusu arttirir ve

ayakta kan basmcini korur. Giinde 3 kez 30mg doz ile baglanir ve 60mg doza cikilabilir.
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Yapilan ¢ift-kor randomize c¢apraz bir calismada 60mg pridostigminin kullanildig1 gruplarda
supin hipertansiyonda kétiilesmeye yol agmadan OH semptomlarinda iyilesme sagladigi
gosterilmistir [35]. Sik goriilen yan etkileri, hipersalivasyon, bulanti, kusma, diaforez,
yumusak kivamda digkilama, idrar kagirma, abdominal kramplar ve fasikiilasyonlardir [11,
14, 35].

Bu tedavi segeneklerinin disinda norepinefrin transporter (NET) inhibisyonu yapan
atomoksetin, sempatomimetik bir amin olan psédoefedrin, norepinefrin ve epinefrinin sentetik
bir aminoasit prekiirsorii olan ve oral kullanilabilen droksidopa, splanknik damar yataginda
vazokonstriksiyon yaparak Onemli ortostatik gdllenme sahalarindan birini engelleyen
okreotiddir. Okreotid etkin olmakla beraber parenteral uygulanmasi kullanimini
kisitlamaktadir [11, 14].

Tek bir ajan ile sonu¢ alimamayan hastalarda Tablo-3’te gosterildigi gibi kombine
tedaviler uygulanabilir [11, 14].
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Farmakolojik olmayan tedavi

secenekleri

Sebepolan ilaclan tedaviden cikarmayi
deneyin (o-blokdrler, ditiretikler)

Swive tuz alimin arttinin

Ayaga hizll kalkmaktan ve uzun sire
hareketsiz kalmaktan kagimin

Karin bdlgesine ve alt ekstremitelere baski
yapan sarg ve coraplar kullanin
Yataginizin bas kismin 15-25cm kadar
kaldirarak uyuyun

Ayakta uzun sire kalmaktan ve sicaga
maruziyetten kacinin (sicak banyo gibi)
Ayakta dururken bacaklariniz caprazlayin
(kokteyl parti durusu)

500mlicme suyunu bolus tiketin
Egzersiz programi dizenleyin (ylzmek,

bisiklet siirmek, kirek cekmek)

Farmakolojik tedavi secenekleri

Monoterapi:

intravaskiiler volimi artbnn:
Fludrokortizon 0.1-0.3mg/glin
Adrenenik agonistler ve sempatomimetikler
{lizumu hdlinde kullonilmas dnerilir):
Midodrin 2.5-10mg
Pridostigmin 60mg
Pzidoefedrin 30mg
Atomoksetin 18mg
Splanknik vazokanstriktdr
Okreotid 12.5-25 pg subkutaniz
Deneysel tedavi:

Droksidopa (L-DOPS)

Kombinasyon tedawvi:

Fludrokortizon {0.1-0.3mg her zabah) ve
midodrin (5-10mg)
Midodrin (5-10mg) veya psidoefedrin

(30mg) ve bolus icme suyu (500ml)

Tablo-3: OH tedavisinde kullanilan farmakolojik ve farmakolojik olmayan segenekler [11]
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3. GEREC VE YONTEM:

3.1. Etik kurul onay1:

“65 Yas Ustii Hastalarda Ortostatik Hipotansiyon Gelisimini Etkileyen Faktorlerin
Arastirilmas1” baslikli bu calisma, Dokuz Eyliil Universitesi Girisimsel Olmayan Arastirmalar

Etik Kurulu’nun 20.06.2013 tarih 2013/23-08 no'lu karar1 (EK-1) ile uygun bulunmustur.

3.2. Hasta Secimi:

Bu ¢alismaya, DEU Tip Fakiiltesi Hastanesi Geriatri Bilim Dali’na, Ocak 2014-Mayis
2014 tarihleri arasinda bagvuran 248 hasta dahil edildi. Caligsmaya katilacak tiim hastalar

calisma hakkinda bilgilendirildi ve yazili onamlar1 alind1.

Dahil edilme kriterleri:
Herhangi bir sebeple Geriatri Bilim Dali’na bagvuran, onami alinan ve dislama

kriterlerine sahip olmayan hastalar alinmistir.

Dislama kriterleri:

Koma

Alt ekstremite fraktiirleri

Ciddi anemi

Son 7 giin i¢inde gegirilmis inme ve Ml

Siddetli proksimal serebral ve koroner arter tikanikligi
Kritik mitral ve aort kapak stenozu

Hipotansif sok

Tasikardi

Ciddi metabolik asidoz

Elektrolit imbalansi

v Vv VvV VvV VvV VvV VvV VvV VvV Vv v

Ciddi renal veya kardiyak yetmezligi
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Hasta ozellikleri:

Hastalarin demografik verileri (yas, cinsiyet, egitim durumu), Geriatri Bilim Dali’na
basvurular1 sirasindaki yakinmalari unutkanlik, noktiiri, inkontinans, diisme, bas donmesi,
REM uykusu davranis bozuklugu (RUDB), uyku problemi, agri, kronik hastalik 6zge¢misleri
[Hipertansiyon, DM, Koroner arter hastaligi (KAH), Serebrovaskiiler hastalik (SVH), Kronik
kalp yetmezligi (KKY), hiperlipidemi, Kronik bdbrek yetmezligi (KBY), periferik arter
hastaligi (PAH), depresyon, demans], aliskanliklar1 (sigara) ile kullandig ilaglar ve ilag sayist
sorgulandi ve kaydedildi. Tiim olgulara dahili ve nérolojik muayenenin yaninda Mini-Mental
durum degerlendirme testi (MMSE) veya Kognitif durum testi (COST) veya Montreal biligsel
kognitif degerlendirme 6l¢egi (MOCA), Saat ¢izme testi (SCT), Yesavage geriatrik depresyon
dleegi (YGDO), Tinetti-Denge degerlendirme testi (POMA-Denge), Tinetti-Yiiriime
degerlendirme testi (POMA-Yiiriime), Temel giinliik yasam aktiviteleri testi (TGYA),
Enstriimental giinliik yasam aktiviteleri testi (EGYA), Mini Nutrisyonel degerlendirmeyi
(MNA) kapsayan ayrintili geriatrik degerlendirme uygulandi. Hastalarin viicut kitle indeksleri
(VKI) kg/m? formiiliiyle hesaplandi.

3.3. Laboratuar Olgiimleri:

Calismaya katilan hastalarin metabolik, nutrisyonel durumunun tespiti ve OH
gelisimine sebep olabilecegi diisiiniilen parametreleri degerlendirmek i¢in; tam kan sayimi,
bobrek ve karaciger fonksiyon testleri, kolesterol seviyeleri, tiroid stimiilan hormon, albiimin,
kalsiyum, sodyum, HbA;., vitamin Bi,, folik asit ve vitamin D diizeyleri DEU Hastanesi
Merkez Laboratuvari’nda calisildi. Tahmini glomeriiler filtrasyon hizi(tGFH), merkez
laboratuvar otomasyon sistemi tarafindan MDRD formiilii ile hesaplanarak verildi. Tiim bu
biyokimyasal testler Diagnostic Modular Systems Autoanalyzer (Roche E170 and P-800,
Isvigre) cihazinda galisildi. Serum 25 (OH) vitamin D diizeyi radyoimmiinoassay yontemle
olgtildii. Serum 25 (OH) vitamin D diizeyi <20 ng/mL olan hastalarda vitamin D yetersizligi
oldugu kabul edildi [36]. Serum vitamin Bj, diizeyi <200pg/mL olan hastalarda vitamin B,
eksikligi oldugu kabul edildi [37].
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3.4. Kan Basmai Olgiimii:

Hastalarin 6l¢iimden onceki 30 dakika iginde sigara igmemesi, kafein almamasi,

egzersiz yapmamasi saglandi.

Manuel olciim:

Olgiimler iyi kalibre edilmis bir aneroid sfingomanometre (Riester big ben duvar tipi,
Almanya) ve steteskop (Litmann Master Cardiology, A.B.D.) kullanilarak yapildi. OH’yi
belirlemek amaciyla tiim hastalarin en az 5 dakika supin pozisyonda dinlenme sonrasi yatar

durumda ve hasta ayaga kaldirilarak 3 dakika sonra arteryal kan basinglari 6l¢iildi.

Head-up Tilt Table(HUT) ile dlciim:

HUT icin standardize edilmis tilt table (Gemesan G-71 tilt table, Istanbul, Tiirkiye)
kullanildi. HUT siiresince monitorizasyon (Biolight M69S Hasta monitorii, Zhuhai, Cin)
yapildi. Hastalar kan basinci, kalp atim hizi ve pulse oksimetri monitdrizasyonu altinda
HUT’a alind1. Sessiz ve 20-24°C sicaklikta bir odada hastalarin en az 5 dakika siireyle supin
pozisyonda dinlenmesi saglandiktan sonra tilt table yavas bir hizda 60°-80° agiya getirildi ve
0., 3., 5. dakika kan basinci, kalp atim hizi, parmak ucu oksijen saturasyonu 6l¢timleri ve OH

semptom sorgusu yapildi.
3.5. OH Tanimu:

AAS ve AAN tarafindan yapilan tanimlamaya uygun olarak, yatar pozisyondan dik
pozisyona gegisten sonraki ilk 3 dakika icerisinde olusan sistolik kan basincinda 20 mmHg ve
tizeri ve/veya diyastolik kan basincinda 10 mmHg ve iizeri diisiis OH olarak kabul edildi.

Tansiyon diislikliigline semptomlarin da eslik ettigi hastalarda test pozitif kabul edildi

ve sonlandirildi. Tansiyon diisiikliigiiniin olmadigi ancak semptom gelisen hastalar ve her

ikisi de olmayan hastalarda test negatif kabul edildi [38].
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3.6. istatistiksel analiz:

Stirekli degiskenler ortalama + standart sapma olarak ifade edildi. Siirekli degiskenler
normal dagilim agisindan Kolmogorov-Smirnov testi ile degerlendirildi. Normal dagilimda
olan siirekli degiskenler bagimsiz iki grup arasi farklarin testi ile degerlendirildi. Normal
olmayan dagilimda siirekli degiskenler Mann-Whitney U test ile degerlendirildi. Kategorik
degiskenler arasindaki farklar Ki-Kare ve Fisher Kesin Ki-Kare testleri ile degerlendirildi.
Bagimli gruplar arasindaki kategorik degiskenlerin fark analizi McNemar testi ile
degerlendirildi. Kappa degeri tutarlilik i¢in kullanildi. p<0.05 istatistiksel anlamlilik olarak
kabul edildi. Tim istatistiksel analizler SPSS 15.0 (SPSS Inc.) bilgisayar programinda
yapildi.
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4. BULGULAR:

DEU Tip Fakiiltesi Hastanesi Geriatri Bilim Dali’na Ocak 2014-Mayis 2014 tarihleri

arasinda bagvuran ve dahil edilme-dislanma kriterlerine uygun 248 hasta, ¢alismaya alindi.

Manuel 6l¢giim sonucunda OH saptanan hasta sayilarinin referans test olarak alinan

HUT’ta OH saptan hasta sayilarina gore dogru pozitif ve dogru negatif OH tanilarinin

saptanmasi amaciyla 2x2 tablo olusturuldu [15]. Calismamizda elde edilen sonuglara gore

yatarken ve ayakta manuel kan basinci Olglimiiniin sensitivitesi (a/atc) %45, spesifitesi
(d/b+d) %64,4 olarak hesaplanmustir. Pozitif prediktif deger (a/a+b) %24,7, negatif prediktif

deger (d/ct+d) %81,9 olarak hesaplanmistir (Tablo-4).

HUT’ta OH (+) HUT’ta OH (-) Toplam
(n) (n)

Manuel kan basinci

23 (a) 70 (b) 93
olciimiinde OH (+)
Manuel kan basinci

28 (c) 127 (d) 155
ol¢iimiinde OH (-)
Toplam 51 197 248

P<0,001

Tablo-4: OH tanisin1 koymada indeks test (yatarken ve ayakta kan basinci 6l¢iimii) sonuglari

ile referans test (HUT) sonuglarinin karsilastiriimasinin 2x2 tabloda gosterimi.

Calismaya alinan hastalarin klinik 6zellikleri Tablo-5’te, laboratuar verileri Tablo-

6’da, ayrintili geriatrik degerlendirme verileri Tablo-7’de gosterilmistir. HUT siiresince 0., 3.

ve 5. dakikalarda semptomatik olan hasta sayilar1 ve oranlar1 Tablo-8’de, HUT siiresince 0., 3.

ve 5. dakikalarda OH saptanan hasta sayilar1 ve oranlar1 Tablo-9’da verilmistir.
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OH(+) OH(-)
Parametreler n=51 n=197 p degeri
(%20,5) (%79,5)

Yas 78,1+8,2 73,1+8,6 <0,001
Cinsiyet (K/E) 24127 79/118 ,369
VKI (kg/m?) 28,2455 28.2+4.8 994
Polifarmasi (5 ilag) % 451 336 124
Ilag say1si 5,3+3,1 45427 ,007
Komorbiditeler

Demans % 43,1 23,8 ,006
KOAH % 3.9 10,1 ,267
Tip 2 DM % 29,4 22,3 ;290
Hipertansiyon% 68,6 68,5 ,989
KAH % 9,8 20,3 ,083
Hiperlipidemi % 17,6 19,2 ,790
KKY % 58 9,6 ,582
SVH % 58 6,1 1,0
PAH % 0 2,5 ,587
Hipotiroidizm % 9,8 10,6 ,859
Sistem Sorgusu

Unutkanlik % 84,3 82,2 127
Noktiiri % 88,2 77 ,079
Uriner Inkontinans % 431 43,6 ,947
Diisme % 33,3 16,7 ,009
RUDB % 33,3 10,8 <.001
Denge bozuklugu % 37,2 42,8 470
Uyku bozuklugu % 431 38 ,509
Agr1 % 411 39,7 ,858
Sigara kullanimi % 27,4 20,8 ,309

VKI: Viicut kitle indeksi, KOAH: Kronik obstriiktif akciger hastaligi, DM: Diabetes mellitus, IKH: Iskemik kalp hastalig,
KKY:: Kronik kalp yetmezligi, SVH: Serebrovaskiiler hastalik, PAH: Periferik arter hastaligi, RUDB: REM uykusu davranig

Tablo-5: Calismada yer alan hastalarin klinik 6zellikleri

bozuklugu
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OH(+) OH(-)
Parametreler n=51 n=197 p degeri
(%20,5) (%79,5)
Beyaz kiire sayis1 (/uL) 7470,5+£2001,7 6976,5+£1766,5 ,086
Hemoglobin (g/dL) 13,0+1,6 13,0+1,4 ,853
Hematokrit (%) 39,945.0 39,644,1 ,643
MCV (fL) 88,9+7,7 87,8+5,9 265
Trombosit sayist (/uL) 242,5+77,3 232,4+65,9 347
Aclik plazma glukozu (mg/dL) 112,4+37,1 101,64+26,4 ,020
HbA. (%) 6,8+1,5 6,9+1,0 774
HDL (mg/dL) 53,9+16,2 55.4+14,1 563
LDL (mg/dL) 117,3+38,1 128,1+35,2 074
Trigliserit (mg/dL) 133,6+82,2 128,8+73,3 , 706
BUN (mg/dL) 20,2+8,9 17,847.6 071
Kreatinin (mg/dL) 1,0+0,3 0,9+0,3 ,040
Protein(g/dL) 6,9+0,6 7,0+£0,5 ,509
Albiimin (g/dL) 3,940,3 4,1+0,3 <.001
Sodyum (mmol/L) 138,3+3.,0 138,9+3,3 ,258
Potasyum (mmol/L) 4,5+0.4 4,5+0,3 ,987
Kalsiyum (mg/dL) 9,5+0,5 9,6+0,4 ,036
Fosfor (mg/dL) 3,3+£0,5 3,4+0,5 811
25(0H)D (ng/mL) 14,449,1 19,0+£9,8 ,004
TSH (uIU/mL) 1,7+1,8 1,5+1,2 370
B, vitamini (pg/mL) 507,5£274,7 456,5+239,5 ,193
Folik asit (ng/mL) 9,7+5.9 9,3+4,9 ,586
tGFH (ml/dk/1.73m?) 63,7+14,5 73,3£19,4 ,001
25(0H)D <20 ng/mL, % 76 59,8 035

tGFH: Tahmini glomeriiler filtrasyon hizi, 25(OH)D: 25-hidroksivitamin D, TSH: Tiroid stimiilan hormon

D vitamini eksikligi 25(OH)D <20ng/mL olarak alinmistir [36].

Tablo-6: Calismada yer alan hastalarin laboratuar verileri
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OH(+) OH(-)
Parametreler n=51 n=197
(%20,5) (%79,5) p degeri
MMSE 21,2+5.6 23,3+5,5 114
COST 21,8+6.,4 24,4+4.8 ,024
MOCA 17,1£5,5 23,0+5,3 <0,01
SCT 3.4+1.,6 3,9+1,4 063
YGDO 3,0+3,2 2,6+2.9 410
POMApenge 12,6+3.4 13,74£2,4 ,012
POMA\yiiriime 9,4+2 10,5+1,9 ,001
TGYA 87,0£16 92,6+11,1 ,005
EGYA 8,315 12,2+4,7 <0,01
Boy (cm) 158,6+9,4 158,9+9.6 851
VA (kg) 71,2+16,0 71,4+14,1 ,929
MNA 10,2429 11,4+2,0 ,001

MMSE: Mini-Mental durum degerlendirme testi (0 [en iyi]-30 [en kétii]), COST: Kognitif durum testi (0 [en
kotii]-30 [en iyi]), MOCA: Montreal bilissel kognitif degerlendirme 6l¢egi (0 [en kotii]-30 [en iyi]), SCT: Saat
cizme testi (0 [en kotii]-5 [en iyi]), YGDO: Yesavage geriatrik depresyon dlgegi (15 [en kétii]-0 [en iyi], TDDT:
Tinetti-Denge degerlendirme testi (0 [en kotii]-12 [en iyi]), TYDT: Tinetti-Yiiriime degerlendirme testi (O [en
kotii]-16 [en iyi]), TGYA: Temel giinlikk yasam aktiviteleri testi (0 [en kotii]-100 [en iyi]), EGYA: Enstriimental
giinlik yagsam aktiviteleri testi (0 [en iyi]-17 [en kotd]) VA: Viicut agirligi, MNA: Mini Nutrisyonel
degerlendirme formu (0 [en kotii]-14 [en iyi])

Tablo-7: Calismada yer alan hastalarin ayrintili geriatrik degerlendirme verileri
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OH(+) OH(-)
Kan basinci n=51 n=197 p degeri
ol¢iim zamani (%20,5) (%79,5)
Yatarken 2 (%3,9) 3 (%1,5) 274
0.dakika 6 (%11,8) 22 (%11,2) ,904
3.dakika 7 (%13,7) 9 (%4,6) ,027
5.dakika 5 (%10,2) 16 (%8,2) ,582

Tablo-8: HUT siiresince 0., 3. ve 5. dakikalarda semptomatik olan hasta sayilari(n) ve

oranlar1(%)
HUT 0. Dakika | HUT 3. Dakika | HUT 5. Dakika
48 51 40 (11’1 yeni)
%19,4 %20,6 %16,1

Tablo-9: HUT siiresince 0., 3. ve 5. dakikalarda OH saptanan hasta sayilari(n) ve oranlari(%)
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5. TARTISMA:

Bu ¢alismada OH gelisim riski yiiksek olan geriatrik olgularda, OH’nin saptanmasinda
manuel olarak Slgiilen yontemin yetersizligi gosterilmistir. Ayrica bu olgularda OH’ye etki

eden faktorler degerlendirilmistir.

Literatirde OH’nin konsensus tanmi kriterleri kullanilarak yapilan c¢alismalarda
toplumda yasayan geriatrik olgularda manuel dl¢iimlerle OH prevalansi %5-30 olarak genis
bir aralikta saptanmistir [10, 12, 18-20, 23]. Ayrica bu oranlardaki farklilik ile ilgili olarak,
OH tanisininda taninin tekrarlanabilirlik (reproducibility) orani da %67,5 olarak bildirilmistir
[39]. Bu prevalanslarin tespitinde yatar pozisyondan ayaga kalkildiktan sonraki 3. dakikada
kan basict dlgiimii yapilmistir. 248 hastanin dahil edildigi ¢alismamizda bu ¢alismalardan
farkli olarak hem hasta kendi ¢abasi ile yatar pozisyondan ayaga kalkinca hem de HUT ta kan
basinglar1 olgiilerek OH tanisi konulmustur. Calismamizda literatiirden farkli olarak manuel
yontemle olgularin %37,5’inde OH saptanmigtir. HUT ta ise olgularin %20,5’i OH tanisi
almistir. Yas ortalamasinin 74,148,1 y1l oldugu ¢alisma grubumuzda HUT ile elde edilen OH
prevalansi literatiirde yer alan ¢alismalara benzer saptanmustir [2, 3, 10, 19, 20].
Calismamizda ayni hasta grubunda iki farkli metot ile yapilan oOlgiimlerde farkli OH
prevalanslarmin saptanmasi dikkat c¢ekiciydi. Bu durumun yatarken ve ayakta yapilan
Ol¢iimleri manuel olarak yapan hekimin kan basinci degerlerini tam degere yuvarlamas: ve
OH tamisinin tekrarlanabilirligindeki (reproducibility) giiclik ile iliskili olabilecegi
distiniilmektedir [39]. Ayrica manuel yontemin sensitivite, spesifite ve pozitif prediktif
degerininin diisiik olmasi bu yontemle elde edilen sonuglarin yetersizligini net olarak ortaya

koymaktadir.

HUT da elde edilen sonuglar1 0. (baslangic OH ) ve 5. (gecikmis OH) dakikalarda elde
edilen degerlerle karsilastirdigimizda ise 0., 3. ve 5. dakika Glglimlerinin OH’nin saptanmasi
acisindan birbirinden farkli olmadigi da ¢alismamizda saptanmistir. Bu noktadan hareketle,
geriatrik olgularin hastanede kalis siiresinin kisaltilmas1 amaciyla OH tanisi icin HUT 0.
dakika degerlerinin yeterli olabilecegi soylenebilir. HUT 5. dakika 6l¢timleri gecikmis OH

i¢cin gerekli olmakla birlikte bu durumun klinik anlami net olarak ortaya konulamamastir.
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Geriatrik olgularda kronik hastaliklar nedeniyle ilag sayisinin fazla oldugu ve bu
bireylerin ilag yan etkilerine daha hassas oldugu ger¢egi goz oniine alindiginda gerek ilaglarin
sayisinda artigin, gerek kan basincinin otoregiilasyonunda bozulmaya yol acan belli ilag
gruplarinin OH sikligini arttirdigi bilinmektedir. Poon ve arkadaslarinin yaptigi c¢alismada
hasta gruplarinda OH prevalansinin hastalarin kullandig ilag sayisindaki artisla iliskili olarak
arttigr gosterilmistir [19]. Calismamizda literatiir ile uyumlu olarak [40] OH’nin >5 sayida
farkl1 ilag kullanimu ile tariflenen polifarmasi ile anlamli bir iliskisi saptanamamasina ragmen
OH saptanan olgularda OH saptanmayan olgulardaki ortalama ila¢ sayisindan daha fazla

oldugu goriilmiistiir.

OH’si olan hastalarda kognitif bozukluklarin sikliginin artabildigi literatiirde yer alan
farkli ¢alismalarda vurgulanmistir. Bunun hem OH’nin bir sonucu olabilecegi, hem de
demans sendromlarinda ndrodejeneratif siirecin beyinde ortak alanlari etkilemesi sonucu
otonom disregiilasyona bagli OH’nin de tabloya eslik etmesi ile iliskili olabilecegi
belirtilmektedir [29, 41]. Ayrica, OH nin kisa siireli serebral hipoperflizyona yol agarak gegici
veya hipoperfiizyona ikincil iskemiye yol agarak kalict kognitif disfonksiyona yol acabildigi
de diisiiniilmektedir [6, 8, 10, 33, 42]. Diger yandan bu bilgilerden farkli olarak OH ile
kognitif bozukluklar arasinda anlamli bir iliski olmadigin1 belirten ¢alismalarda mevcuttur
[41]. Calismamizda demansli olgularda OH sikliginin demansi olmayanlara gore daha fazla
oldugu ve OH’si olmayan olgularin kognitif performanslarinin OH’si olanlardan daha iyi

oldugu saptanmustir.

Calismamizda dikkat ¢eken 6nemli bir iliski de OH’si olan hasta grubunda diisme
Oykiisliniin, OH’si olmayan hasta grubunda daha fazla olusudur. Bilindigi gibi diismeler,
ozellikle de fraktiirlere yol actiginda yaslilarda morbidite ve mortaliteyi arttiran, gerek
yiiriimeyi kisitlayarak gerek diisme korkusuna yol agarak yasam kalitesini diisiiren 6nemli bir
geriatrik sendromdur [19]. Literatiirde geriatrik olgularda OH ile diisme arasinda 6nemli bir
iliski oldugunu destekleyen c¢ok sayida calisma olmakla beraber boyle bir iliskinin
saptanmadig1 caligmalar da mevcuttur [43-47]. Ayaga kalkildiginda sistolik kan basincinda 3.
dakikada 20mmHg ve iizeri olan disiisiin yi1l boyunca diismeyle anlamli iliskili oldugu
gosterilmigtir. 3 dakika i¢inde kan basincindaki diisiis degeri arttikca ve kan basincinin stabil

olmayan seyri belirginlestik¢e diisme riski katlanarak artmaktadir [45]. OH’nin diisme riskini
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arttiran ancak modifiye edilebilen bir risk faktorii oldugu vurgulanmistir [43]. OH’nin diisme
vakalarmin %S5 ild %32’sinde rol oynadigr ve OH tanis1 konulduktan sonra vakalarin ilag
tedavileri gozden gecirilip diismeyi arttiran ilaglar kesildiginde OH kliniginde anlamli
tyilesmeler saglandigi belirtilmistir. Bu iyilesmede en bliyiikk paym kardiyovaskiiler yan
etkileri olan (6zellikle antihipertansifler ve antidepresanlar) ilaglarin kesilmesinde olduguna

deginilmistir [44]. Calismamiz da OH’nin diigme riskini arttirdigin1 destekler niteliktedir.

Calismamizda OH’si olan hasta grubunda RUDB sikliginin daha fazla oldugu
goriilmustir. PH, LCD, MSA gibi norodejeneratif siniikleinopatilerde otonom disfonksiyon
bulgulart sik izlenmektedir., REM uykusunda normal atoninin kaybi ile karakterize olan
RUDB, nérodejeneratif siniikleinopatilerin erken bir bulgusu olabilmektedir. Ayrica idiopatik
RUDB’de OH, otonom disfonksiyonun bir isareti olarak goriilebilmektedir [48].
Calismamizda RUDB olan olgularda OH’nin daha sik olmast bu durumu destekler
niteliktedir. Ayrica ¢alismamizda demansla ilgili alt grup analizleri yapilmadigi i¢in gerek OH
ve gerekse RUDB ile seyreden demansli olgularin (MSA, LCD gibi) varligi da bu sonuca
katki saglamis olabilir.

Otonom disfonksiyona yol ag¢an norolojik hastaliklar yaninda dehidrasyon,
malniitrisyon, Bj, vitamini eksikligi, D vitamini eksikligi gibi yashilarda OH’ye yol acan
diizeltilebilir nedenler de vardir [10, 49]. Calismamizda OH’si olan hasta grubunda plazma D
vitamini diizeyi OH’si olmayan hasta grubuna gore daha diisiik saptanmistir. D vitamini ile
OH arasindaki bu iligkinin D vitamini eksikliginin arteryal sertlikte artisa, baroreseptor
duyarlhiliginda azalmaya, RAAS aktivasyonu ile supin hipertansiyonda artisa yol agmasi ile

ilgili olabilecegini diisiindiiren ¢aligmalar vardir [50, 51].

OH’si olan bireylerde semptomlara bagli olarak gida aligverisinin engellenmesinin ve
yemek pisirme yetisinin bozulmasinin malnutrisyona neden olabilecegi literatiirde
belirtilmektedir [52]. Calismamizda OH’si olan hasta grubunda MNA skorunun ve GYA
skorlarinin diisiik olarak saptanmasi literatiirdeki bu diisiinceyi desteklemektedir. Ayrica
OH’li olgulardaki denge ve yiiriime kalitesindeki bozulmanin da bu durumda etkili oldugunu

diistinmekteyiz.
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OH’si olan bireylerde supin hipertansiyon sikliginin arttigini ve bunun hipertansiyona
bagli gelisen bobrek hasart sonucu azalmis bobrek fonksiyonlart ve albiiminiiri ile iliskili
oldugu gosterilmistir [53]. Calismamizda OH’si olan hasta grubunda ortalama tGFH, OH’si
olmayan hasta grubunun ortalama tGFH’na gére daha diisiik bulunmustur. Her iki grupta da
tGFH ortalamasi orta veya ileri derece KBY diizeyinde olmamakla beraber OH’si olan hasta
grubundaki goreceli tGFH diisiikliigliniin anlamli olusu OH’nin supin hipertansiyona yol

acarak kronik bobrek hasari1 gelistirmesi ile iligkili olabilir.

Yaslt hastalarin  fonksiyonel kapasitelerinin saglanmasi ve korunmasi geriatri
pratiginin O6nemli hedeflerinden biridir. Fonksiyonelligin OH’si olan hastalarda
bozulabildigini gosteren calismalar olmakla beraber arasinda bir iliski olmadigin1 gosteren
caligmalar da literatiirde yer almaktadir [10, 54, 55]. Calismamizda OH’si olan hasta
grubunda BGYA ve LGYA skorlari daha diisiik saptanmistir. Dolayisiyla hastalarin
fonksiyonel kapasitelerinin arttirilmasi ve giinliilk yasam aktivitelerinin iyilestirilmesi adina,
OH varligimin degerlendirilip saptanmasi halinde tedavisi i¢in gerekli girisimlerin yapilmasi

onemlidir.

Calismamizda da OH’si olan hasta grubunda Tinetti Denge ve Yiiriime skorlari daha
diisik saptanmustir. Yaslilarda denge ve yiirlime yetenegi, psikiyatrik nedenler,
kardiyovaskiiler hastaliklar, metabolik hastaliklar, kas-iskelet sistemi bozukluklari, nérolojik
bozukluklar, duyu bozukluklart gibi pek ¢ok nedene baglh olarak bozulmaktadir [56]. Bunun
yaninda modifiye edilebilir ve sik goriilen nedenlerden biri olan OH’nin de denge ve yiirlime
fonksiyonlari tizerine olumsuz etkileri oldugu, buna bagl diismelerin yasanabildigi, OH’nin
giderilmesi halinde denge ve yiirime yeteneginde de iyilesmeler oldugu gosterilmistir [56-
58]. Bu sonuglar dogrultusunda OH’nin tedavi edilmesinin yaslilarda yasam kalitesini
arttiracagl ve diisme gibi ¢ok sayida olumsuz sonuglari olan bir geriatrik sendromun

Oonlenmesinde biiyiik rol oynayacag diisiiniilebilir.
OH ile hipertansiyon, DM, KAH, KKY, PAH, hiperlipidemi, polifarmasi, VKI ve

cinsiyet arasindaki iliski literatiirde farkliliklar gosterirken ¢alismamizda OH ile bu faktorler

arasinda anlaml bir iliski gosterilememistir [10, 19, 59, 60].
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6. SONUC:

Calismamizin sonuglarinin destekledigi gibi OH’nin ciddi neticeleri olan, morbidite,
mortalite ve yasam kalitesinde bozulma ile iliskili geriatrik bir sendrom olarak kabul
edilmesinde fayda vardir. OH’nin ayrtili geriatrik degerlendirmenin bir pargasi olarak
goriilmesi bu nedenle 6nem kazanmaktadir. Dogru saptanmast onemlidir. Bu dogrultuda
calismamizda gorildiigli tizere HUT kullanilmadan yapilan degerlendirmelerinin yaklagik
yarist yanlis pozitiflik gostermektedir. Bu nedenle manuel yontemle OH saptanan yasl
hastalarin HUT’ta OH varlig1 agisindan degerlendirilmesinde fayda vardir. OH saptanan
hastalarda modifiye edilebilir nedenlerin diizeltilmesinin kiir saglama potansiyeli nedeniyle bu

durumun yasl ile ugrasan hekimlerin akillarinda bulunmasi gerekir.
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BILGILENDIRILMIS GONULLD OLUR FORMU

Yagilorda yatar durumdan ayada kalkig s¥asinda ortaya gikan tansiyon duglkida ~tp dilinde biz bura
ortostatlk hpotansiyon diyoruz cldukge sik gleddr Simdiye kadar dinya genelinde yapslan ok sayicaki
gakgmada, pozisyoned tansiyon digikiifinin; yaglilarda turama. depresyon, Uyku kaktesinde aza'ma, kap ve
bobrek yetersizlifs, baydma, gegici taigler, cigmeter ve buna badh yaralanmalara iiskill oldugu gosterimigtr. Yine
ayaka kalkmakia ortaya gikan tanslyon dOsikXF0n0n, yaghilarda sed kahme azalttig da dilinmextods,

Bu galigmans amac, ortostatik hipotansiyon ads verilen, bu duruma etkl eden faktdreri saptamakbs.

Galigmaya kablacak hastalar nce efic masa testinde (Wt able test) degerlendinilecektir Bu festte hasta,
edimi ayafanabile masaya yatndir, en az 5 dakika kadar ystar pozisyonda bedetiir. Hasta test Sacesinde kalp
riminin takip edilmesi amacnyla kardiyak monitdre (kalin ewkirikse! aktivilesini kaydeden chaz) bajlanu
Yansiyonun takip eclebimesi igin de kolung tansiyon aletinin suny baglanir. Test da dugme gibi
sorundar yaganmamas igin hasta masaya bajfars. Hazirsklar tamamiand&ian sonra. masaya 70-80 derece
ocm egim verdir ve 3.5 dakixa beklefir, Bu sOre iginde tansiyon ve kalp ritmi takip edilir. lglem sirasinda

s sebep chabil —hayal tehtid edetilen- tansiyon digakligo ve ritm sorunlan (ntm yavaglamas: ve
hlxiams), sabilr. Bu nedenie, hastaya h dehale ecilebiimesi igin  dokior gerekirse hemen ulagiabdic
mesafede buluracakte.

Galyma kapsaminca Genatn Blim Dalinda rutin olarak her hastaya synntill genatrik degderendinme
uygulanmaktadir. Ayrmtill genatrik degeriendeme biling durum muayenesi, duygu durum dederencirme, Ganldk
Yagam Aktiviteler dederdencimmesi, denge ve yirimenin degedendriimesi ile beslenmenin degerendiimesini
xapsamantadir  H N yajy. onsiye!, ale ve sosysl iligkiled, varolan hastehiion, kullandil liagiar
xoycediecestir Aynca, hastanzdan bu ys§ grubunca her hastada bukimas: gersken bobeek ve karacier
fonksiyon testieri. kan seyimi, witamin O ve vitamin B2 dizeylenine oe bekilacaknr. 6. Ayin sonunda dosya
kayvlarinizea meveut olan dederendinme sonuglanna bu ¢aligmada kulianilacakir,

Galigma #e lighi soruntanniz igin agafda belitien sorumiu kiglen amyabilisiniz Bu gahgmayla Wi
clarak herhangi bir ek ilag ya da tedavi vedimeyecaktir. Bu caligma rutin kontrol ve tedavini: hechangl bir ooldlde
etklemeyecek ve aksatmayscaklr. Bu gabgmada dosya kayitlannzin kullanimasing izin verip venr
Szglrsinhz. Aragbrmays katimay kabul eftikten sonra flring degglinsan aragtirmadan aynablirsiniz
Aragtirmacs da gonUianUn kendi nzasing bakmadan, clguyu aragtima dig: birakabiir,

Bu ¢aligmada elde edien vedler kmlifinizin anfayimasina imkan vermeyecek sekilde kodanacakhr
Bununa birlkde kaydanniz kurumon yerel etik kurd komitesme ve Sajlix Bakankdma agik clacakhr, Hassas
olabiecediniz kigse! bigilering, yalnzca araglma amaciyla toplanacak ve igenecektis. Calgma verileri, herhang
bir yaym ya da raporda kullaniicken bu yaynliarda isminiz kulanidmayacak vo verler izlenerek size
ulaglamayscakiir.
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