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Ortostaasi talumatusega
kaasnevad kliinilised siindroomid.
Narratiivne ulevaade

Vaino Sinisalu?

Ortostaasi talumatus on kliiniline siindroom, mispuhul lamavast voi istuvast asendist
pisti toustes tekivad vaevused, mis leevenduvad lamades. Eristatakse kaht peamist
ortostaasi talumatuse vormi: ortostaatiline hiipotensioon ja posturaalse ortostaati-
lise tahhiikardia siindroom (POTS). Mélema vormi korral voib kaasneda siinkoop.
Ortostaatilise hiipotensiooni esinemissagedus kasvab eaga ja esineb sagedamini kroo-
nilise kaasuva haigusega patsientidel. POTS esineb sagedamini noortel naistel ning
viljendunud tahhiikardiaga kaasneb rohkesti mittespetsiifilisi kaebusi. Ortostaasi
talumatuse korral rakendatakse nii mittefarmakoloogilisi kui ka farmakoloogilisi
ravivotteid, oluline on patsienti teavitada hdire olemusest. Selle seisundi patogenees

ei ole 16plikult selge.

Ortostaas kui termin tuleneb kreekakeel-
setest sénadest orthos (sirge) ja histanai
(seisma) ning on olemuselt slimpaatilise
nérvisiisteemi fiisioloogiline vastus, et hoida
dra slisteemne vererdhu langus lamavast
asendist piisti tdustes. Ortostaas tahistab ka
inimese voimet seista kahel jalal ja liikuda.

Lamavast asendist plisti toustes voolab
gravitatsiooniseaduste kohaselt umbes
500-1000 ml verd keha tilaosast alakeha ja
seedeelundite veresoontesse, kus tduseb
hiidrostaatiline rohk ja tdiendavalt ligi 10%
plasmat voolab veresoontest interstitsiaal-
ruumi. Selle tulemusena viheneb venoosne
tagasivool stidamesse ning stidame 166gi-
maht ja slisteemne vererdhk langeb (1).
Karotiidsiinustes ja aordikaares paiknevate
baroretseptorite vahendusel vallanduvad
kardiovaskulaarse homeostaasi tagamiseks
neuraalsed mehhanismid, mis moduleerivad
stidame 166gimahtu ning veresoonte toonust
(2). Selles osalevad hilipotalamus, amyg-
dala, insula kortikaalsed rakud, ajuveejuha
hallaine, nucleus et tractus solitarius ning
piklikaju ventrolateraalsed tuumad. Peri-
feersete veresoonte toonuse regulatsioonis
osalevad piklikaju ventrolateraalsed tuumad
ning seljaaju ventrolateraalsed neuronid.
Labi seljaaju ventraalsete ndrvijuurte post-
ganglionaarsete neuronite laheb impulss
veresoontesse, pdhjustades vasokonstrikt-
siooni mesenterium’i, neerude ja alakeha
lihaste veresoontes (2). Baroretseptorite

aktivatsioon aktiveerib reniin-aldosteroon-
slisteemi ning vasopressiini produktsioon
suureneb. Suureneb naatriumi ja vee tagasi-
resorptsioon neerudes ja plasma hulk. Kirjel-
datud kompensatoorsete mehhanismide
toimel suureneb tavaolukorras pulsisagedus
10-15 166gi vorra minutis, siistoolse vere-
rohu vadrtused stabiliseeruvad ja diastoolne
vererdhk tduseb umbes 10 mm Hg vorra (3).
Kompensatoorsed mehhanismid kdivituvad
eri isikutel erineva kiirusega ja vererdhu
vadrtuste tdielik taastumine toimub tava-
olukorras 10-15 sekundi jooksul (4).

ORTOSTAASI TALUMATUS

Ortostaasi talumatus on kliiniline seisund,
mil lamavast voi istuvast asendist piisti
toustes tekivad tervisehdired, mis leeven-
duvad lamades (4). Eristatakse kaht ortostaasi
talumatusega seonduvat siindroomi: ortostaa-
tiline hiipotensioon (OH) ja posturaalse
ortostaatilise tahhtikardia stindroom (POTS).

Ortostaatiline hiipotensioon

Ortostaatilise hiipotensiooniga patsiendi
vaevused vdivad olla mitmesugused ja
patsiendid vidljendavad neid erinevalt.
Iseloomulik on see, et vaevused seostuvad
kehaasendi muutmisega, siivenevad seistes
jaleevenduvad istudes voi lamades. Tuiipi-
lised vaevused OH korral on peapddritus,
pearinglus, tasakaalutuse tunne, virvendus
silmade ees, vasimus, kognitiivsed hiired,

426

EestiArst 2020; 99(7):426-431



valu kaelas ja dlgades, valu rinnaku taga,

tahhiipnoe, presiinkoop voi siinkoop (2).

Moénedel juhtudel on vaevused enam véljen-

dunud hommikuti, eriti korgvererdhkto-

vega haigetel. Méned patsiendid voivad
taluda kehaasendi muutmise jargset vere-
rohu langust, ilma et neil tekiks olulisi
vaevusi, kuid neil vdib halveneda kognitiivne

vbimekus, kuigi nad ise seda ei taju (5).

Sagedamini esinevad vaevused OH korral

on esitatud tabelis 1.

Eristatakse kolme ortostaatilise hiiper-

tensiooni alavormi (2, 6, 7):

1. Kohene ortostaatiline hiipertensioon. Sel
puhul on iseloomulik lithiaegne siistoolse
vererdhu langus 40 ja enama mm Hg ning
diastoolse vererdhu langus 20 voi enama
mm Hg vorra 15 sekundi jooksul lamavast
asendist piisti toustes. Enamasti esineb
see noorematel inimestel, aga ka eakatel
voi isikutel, kes kasutavad ravimina
alfa-adrenoblokaatoreid. Sagedasti voib
selle OH vormi korral tekkida stinkoop.
Peamiseks patogeneetiliseks teguriks on
lithiaegne stidame minutimahu mittevas-
tavus veresoonkonna toonusele

2. Klassikaline ortostaatiline hiiperten-
sioon. Seda vormi iseloomustab siistoolse
vererdhu langus 20 mm Hg v6i enama ja/
voi diastoolse vererdhu langus 10 mm Hg
vOi enama vdrra 3 minuti jooksul piistia-
sendisse tdusmise jarel. Hiipertensiooni
pddevatel patsientidel kujuneb klassi-
kaline OH vererdhu langusel 30/15 mm
Hg v6i enama vorra. See vorm esineb
sagedamini vanemaealistel ja isikutel, kel
on autonoomse ndrvisiisteemi talitluse
héired, samuti organismi vedelikupuu-
duse korral. Klassikalise ortostaatilise
hiipertensiooni teket voib soodustada
vasodilatatiivse toimega ravimite ja/
voi diureetikumide tarvitamine. Selle
seisundi tekke peamiseks pohjuseks on
veresoonkonna toonuse regulatsiooni
héire.

3. Hilinenud ortostaatiline hiipertensioon.
Vererdhu langus 20/10 mm Hg v6i enam
kujuneb 3-45 minuti jooksul parast
puistiasendisse tousmist. OH-le iseloomu-
likud siimptomid voivad kesta pikemat
aega. Esineb sagedamini vanemaealistel
ja autonoomse nirvislisteemi talitluse
hidiretega isikutel. OH teket soodus-
tavad tegurid vbivad olla vasodilataato-
rite voi diureetikumide kasutamine ja
kaasuvad kroonilised haigused - diabeet,

Tabel 1. Iseloomulikud simptomid ortostaatilise
hiipotensiooni korral (2)

Ortostaatilisele hiipotensioonile iseloomulikud siimptomid

Pearinglus, peapdoritus, tasakaalutuse tunne
Virvendus silmade ees

Valu kaelas ja dlgades

Valu rinnaku taga

Diispnoe piistiasendis

Kognitiivsed haired

Siinkoop, presiinkoop

neerupuudulikkus, siidamepuudulikkus.

Peamiseks patogeneetiliseks teguriks on

venoosse tagasivoolu hiire.

Patogeneetiliste tegurite alusel jaota-
takse OH kahte alatiilipi: neurogeenne ja
mitteneurogeenne OH (8).

Neurogeense ortostaatilise hiipoten-
siooni korral on hiéiritud baroreflekside
vahendatud skeletilihaste ja seedetrakti
veresoonte vasokonstriktsioon piistiasen-
disse tousmisel, sest tédielikult voi osaliselt on
blokeeritud baroreflekside tsentraalsed ja/voi
perifeersed eferantsed juhteteed (2, 8). Kesk-
ndrvislisteemi haigustest on OH primaarseks
pohjustajaks neurodegeneratiivsete haiguste
rithm, mille peamiseks patogeneetiliseks
mehhanismiks on alfa-stinukleiini lades-
tumine neuronitesse ja gliiarakkudesse -
stinukleinopaatiad (9). Kliiniliselt eristatakse
selle rithma haigustest Parkinsoni tébe,
multisiisteemset atroofiat, Lewy kehakeste
dementsust ja ainult vegetatiivse nérvisiis-
teemi funktsioneerimise puudulikkusega
kulgevat stindroomi (pure autonomic failure).
Koikide loetletud haiguste, v.a viimati nime-
tatu korral esinevad peale ortostaatilise
hiipotensiooni ka erinevas viljendusastmes
motoorsed, tserebellaarsed ja kognitiivsed
héired. Ortostaatilise hiipotensiooni simp-
tomaatika voib ilmneda ka pea- ja seljaaju
kasvajate, hulgiskleroosi ja mitmesuguse
geneesiga seljaajukahjustuste korral. Peri-
feerse nédrvisiisteemi hdiretest esineb OH
erinevate neuropaatiate korral. Neist sage-
damini esineb diabeetiline poliineuropaatia.

Mitteneurogeense hiipotensiooni sage-
dasemad pdhjused on vedeliku puudus
organismis ning mitmesuguste ravimite,
eelkdige vasodilataatorite ja diureetiku-
mide tarvitamine. Hiire kujunemist voivad
soodustada kdérge vanus ning ka rasked
slisteemsed haigused: sepsis, stidamepuu-
dulikkus, neerupealise vaegtalitlus jms (8).
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Ortostaatilise hiipotensiooni patsientide
kasitlemisel on oluline eristada eespool
kirjeldatud alatiitipe. Tugineda tuleb anam-
neesi ja kliinilise uuringu andmetele.
Neurogeense OH korral piistitdusmisel
pulsisagedus oluliselt ei suurene, sagedasti
kaasnevad ka teised vegetatiivsed haired -
gastrointestinaalsed, poie- ja erektsiooni-
hiired. Esinevad samuti tserebellaarsed,
kognitiivsed ning motoorikahdired voi
poliineuropaatia. Mitteneurogeense OH
korral tavaliselt teisi vegetatiivseid hdireid
ega neuroloogilist leidu esile ei tule, piisti-
tdusmisel pulsisagedus oluliselt kiireneb
(10). Uuringus, kus vaatluse all olid 378
neurogeense OH ja 24 mitteneurogeense
OH patsienti, registreeriti piistiasendisse
tdusmisel esimestel pulsisageduse kiirene-
mine keskmiselt 8,8 160gi vorra minutis ja
teistel 25 160gi vOrra minutis (11).

ORTOSTAATILISEHUPOTENSIOONI
ESINEMISSAGEDUS JA KLIINILINE
TAHENDUS
Ortostaatilise hiipotensiooni esinemissagedus
rahvastikus suureneb soltuvalt east. Epide-
mioloogiliste uuringute andmeil on 65aastaste
ja vanemate isikute hulgas leitud OH ilmin-
guid kuni 20%-1 (10). Paljudel juhtudel on see
seotud ravimite (vasodilataatorid, opioidid,
tritstikilised anridepressandid) ja monedel
juhtudel ka alkoholi tarvitamisega. Uuringus,
kus vaatluse all oli 882 isikut vanuses 55-74
aastat, registreeriti OH tunnused 18,5%-1
naistest ja 20,9%-1 meestest. Kérgenenud
siistooline vererdhk, tile 140 mm Hg, oli OH
riskitegur ainult naistel, samas tilekaalulisus
oli OH riski vdhendav tegur nii meestel kui
ka naistel (12). OHga seonduva siinkoobi ja
teiste kliiniliste ilmingute téttu on epidemio-
loogiliste uuringute andmeil tdiskasvanute
hospitaliseerimise sagedus 36 juhtu 100 000
inimese kohta, kuid 75aastaste ja vanemate
isikute seas kuni 233 / 100 000 (13).
Ortostaatiline hiipotensioon on sage-
dane kukkumise pohjus vanemaealistel,
aga ka noorematel isikutel. Eakad, kel on
OH ilmingud, kukuvad 2 korda sagedamini
vorreldes eakaaslastega, kel neid ei ole
(14). Keskealiste rithmas on ortostaatiline
hiipotensioon, eriti kui plisti tdusmisega
kaasneb diastoolse vererdhu langus 10
voi enam mm Hg, séltumatu kukkumise
riskitegur (15). Kirjanduse andmeil on OH
ka kardiovaskulaarsete hdirete ja iildise
suremuse riskitegur (14).

Diabeedihaigetel esinevad sagedasti
ortostaatilise hiipotensiooni ilmingud.
Esinemissagedus kasvab eaga ja on sdltuv
diabeedi kestusest (10). Retrospektiivses
uuringus ilmnes, et kolmandikul nii esimest
kui ka teist tiilipi diabeedi haigetest esineb
OH. Ortostaatilise hiipotensiooni ilmingu-
tega diabeedihaigetel esinesid sagedasti
ka nefropaatia, retinopaatia ja perifeerse
neuropaatia tunnused. Nad haigestusid
vorreldes diabeedihaigetega, kel ortostaa-
tilise hiipotensiooni siimptomeid ei olnud,
sagedamini miiokardiinfarkti ja insulti (16).

Uheks vegetatiivse nédrvisiisteemi
disfunktsiooni ilminguks on hiipertensioon
lamavas asendis koos ortostaatilise hiipoten-
siooniga (syndrome of supine hypertension
with orthostatic hypotension). Sindroomi
patogenees ei ole 16plikult selge, kuid sel
puhul esineb patsientidel lamavas asendis
hiipertensioon (vererdhk 150/90 mm Hg
vbi enam), kuid piisti tdustes esineb oluline
vererdhu langus ja patsiendil esinevad OH-le
iseloomulikud vaevused ja ilmingud (17,
18). Stindroomi on kirjeldatud siinuklei-
nopaatiate korral. Kuna sel puhul on leitud
seerumis madal noradrenaliini tase, arva-
takse, et vererdohu tous lamavas asendis on
selle stindroomi korral péhjustatud teistest
teguritest kui korgvererohktove korral (19).

Kirjanduses on esitatud ka hiipotees,
et hilinenud OH vdib olla vegetatiivse
disfunktsiooni varajane ilming, millele
jargneb OH klassikaline vorm. Uuringus, kus
10 aasta jooksul jalgiti hilinenud OH ning
klassikalise OH patsiente, ilmnes, et 54%-1
hilinenud OHga patsientidest kujunes jédlgi-
misperioodi jooksul vilja klassikaline OH
ning 31%-l ilmestusid méne stinukleopaatia
vormi kliinilised tunnused (20). Nende
andmete alusel ei saa hilinenud OHd pidada
healoomuliseks ja mitteprogresseeruvaks
stindroomiks (19).

ORTOSTAATILISE HUPOTENSIOONI
RAVI POHIMOTTED

Mittefarmakoloogilised ravivotted on OH
kasitlemise nurgakivi (2, 6, 7, 10). Oluline
on patsiendile selgitada vaevuste tekkimise
pohjuseid ning dpetada votteid siimptomite
tekke ennetamiseks ja leevendamiseks. Tuleb
soovitada juua rohkesti vett ja mitte piirata
soola tarvitamist. Hommikul drgates juua
kohe pool liitrit vett, stilia sagedamini ja
vdikeste portsjonitena. Need votted ennetavad
hiipovoleemia teket. Soovitatav on magada
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korgendatud peaalusega (kuni 30kraadise
nurgaga). Patsiendile tuleb selgitada, millised
fuusilised vastumeetmed leevendavad vdi
hoiavad dra piistitdusmisel tekkivaid vaevusi:
tousta aeglaselt, vaevuste tekke korral istuda
voi kummarduda ette voi kiikitada, pingu-
tada alakeha lihaseid, tammuda jalgadel.
Arvestama peab, et vaevusi voib vallandada
viibimine kuuma dusi all voi vannis. Kind-
lasti tuleb soovitada olla fiiiisiliselt aktiivne:
treenida veloergomeetril voi sbita jalgrattaga,
treenida skeletilihaseid, ujuda.

Silmas tuleb pidada, et veresooni laien-
dava toimega ravimid ning diureetikumid
voivad stivendada OHga kaasnevaid vaevusi.
Sagedamini ordineeritud ravimitest, mida
tuleks OH-haigetel ettevaatusega méadrata,
vOiks nimetada nitraate, tritsiiklilisi anti-
depressante, kaltsiumikanali blokaatoreid,
alfa- ja beeta-adrenoblokaatoreid (10).
Neurogeense OH patsientidel voib sageli
kaasneda aneemia ning sel puhul on soovi-
tatud kasutada eriitropoetiini.

Medikamentoosse ravi tdhusus on OH
korral tildiselt tagasihoidlik, kuid vajaduse
korral on neurogeense OH puhul soovitatud
ordineerida mineralokortikoidi fludro-
kortisooni 0,05-0,3 mg 66pdevas. Ravim
soodustab naatriumi reabsorptsiooni ning
suurendab ringleva vere mahtu. Mojusad
on ka siimpatomimeetikumid midodriin
annuses 10 mg manustatuna 3 korral
00pdevas ning droksidopa 100-300 mg
006pdevas (2). Kirjanduses on ka andmeid
kofeiini, piiridostigmiini ja mittesteroid-
sete poletikuvastaste ainete OH vaevusi
leevendava toime kohta (10).

POSTURAALSE ORTOSTAATILISE
TAHHUKARDIA SUNDROOM
Posturaalse ortostaatilise tahhiikardia
stindroomi (POTS) iseloomustab siidame
lo0gisageduse oluline tdus plistitousmisel
ja seistes. Kaasnevad ka teised ortostaasi
talumatusele iseloomulikud vaevused.
POTSi diagnoosimise kriteeriumid on

jargmised (22-25):

1. Pistitdusmise jarel seistes touseb pulsi-
sagedus 30 166gi vOorra minutis voi on lle
120 160gi minutis ja kestab 10 vdi enama
minuti vdltel. Alla 19aastastel isikutel
suureneb loetletud oludes pulsisagedus
40 166gi vorra minutis.

2. Kirjeldatud oludes ei kujune ortostaati-
list hiipotensiooni (slistoolne vererdohk
ei lange enam kui 20 mm Hg vorra).

3. Pistitdusmise ja seismisega kaasnevad
koik voi moned alljargnevad stimptomid:
peapooritus, varisemine, jouetus, tasa-
kaalutuse tunne, virvendus silmade
ees. Voivad olla esinenud stinkoobi voi
presiinkoobi episoodid.

4. Ei ole teisi vbimalikke tahhiikardiat
tekitavaid pdhjusi.

POTSi esinemissagedus ja kliinilised
avaldused

POTS esineb hinnanguliselt 0,2%-1 rahvas-
tikust, haigestunutest 75-80% on naised
ja enamik patsiente on diagnoosimise ajal
15-25 aastat vanad (26).

POTSi-haigetel on tavaliselt rohkesti
kaebusi (22). Patognoomilised on kardiovas-
kulaarse siisteemi kaebused ja simptomid:
tahhiikardia, palpitatsioon, peapdoritus,
presiinkoop, halb fiitisilise koormuse
taluvus. Mittekardiovaskulaarsed kaebused,
mis kaasnevad patognoomiliste simpto-
mitega, voivad olla krooniline vdsimus,
kurnatus, sooja talumatus, peavalu, kont-
sentratsioonivoime vihenemine, virise-
mine, unehdired, tlitundlikkus helide ja
valguse suhtes. Kaasuda voivad lihasevalu,
iiveldus, oksendamine, kohuvalu, kohukin-
nisus voi -lahtisus. Voivad esineda hiiperven-
tilatsioon, pindmine hingamine, poliiuuria,
noktuuria. Uuringus, kus oli vaatluse all
708 POTSi-patsienti vanuses 15-16 aastat,
esitas 80% uuritutest vihemalt 6 erinevat
kaebust, 66% patsientidest vihemalt 10
erinevat kaebust (26).

POTSi etioloogia ja patogenees

POTS on heterogeense siimptomaatikaga
tervisehdire, mille patogenees ja etioloogia
ei ole 1oplikult selged (22, 24, 26). Paljudel
juhtudel on POTSi stimptomaatikat vallan-
davateks teguriteks labipdetud viirusinfekt-
sioon, trauma, kirurgiline operatsioon. Teis-
meeas POTSi-patsientide uuringus ilmnes,
et labipdetud infektsioon oli stimptomeid
vallandav tegur ligi 25%-1 juhtudest, 11,4%-1
juhtudest oli selleks ajuvapustus ja ligi 3%-1
kirurgiline operatsioon (26).

Ligi 25%-1 POTSi-haigete verest on leitud
positiivseid tuumavastaseid antikehi, 20%-1
neist esineb kaasnevalt moéni autoim-
muunhaigus (nt autoimmuunne tiireoidiit,
reumatoidartriit) (22). Nende faktide alusel
peetakse POTSi kujunemise pdhjuseks
iihe hiipoteesina hdiret organismi autoim-
muunsiisteemis (22, 25). Voimalike POTSi
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kujunemise etiopatogeneetiliste teguritena
on kirjanduses esitatud veel siimpaatilise
nirvisiisteemi hiiperaktiivsuse ja liigse
katehhoolamiinide produktsiooni teooria
ning perifeerse simpaatilise denervat-
siooni teooria, mille kohaselt piistiasendis
ei kujune alakeha veresoonte efektiivset
vasokonstriktsiooni ning viheneb venoosne
tagasivool sidamesse ning kujuneb kompen-
satoorne tahhiikardia (22, 26).
Kirjanduses on peamise patogeneetilise
mehhanismi alusel eristatud kolme POTSI
alatiilipi: neuropaatiline POTS, hiipovolee-
miline ning hiiperadrenergiline POTS (25,
26). POTSi kliinilisi avaldusi on registree-
ritud 13%-1 kroonilise vasimussiindroomiga
haigetel ning peaaegu pooltel Ehlersi-Danlosi
siindroomiga patsientidel (22, 27). Samas on
paljude ekspertide hinnangul POTSi alavor-
mide simptomaatika kohati kattuv, mistéttu
on neid raske kliiniliselt eristada. Viimastel
aastatel on hakatud enam uurima POTSiga
seonduvaid probleeme ning ilmselt korrigee-
ruvad ja selginevad selle tulemusel mitmed
POTSi patogeneesi ja sellega kaasuvate klii-
niliste avaldustega seotud kiisimused (28).

POTSi ravi pohimotted ja prognoos
POTSi loomuliku kulu kohta on vidhe
andmeid, see on krooniline tervisehdire,
harva letaalse 16ppega. Erinevatel andmetel
kestavad POTSi simptomid 20-92 kuud,
arvates diagnoosimise hetkest (22, 24,
25). POTSi diagnoos tugineb pohjalikule
anamneesile ja kliinilisele uurimisele. Tuleb
selgitada vaevusi vallandavad tegurid.
Vajalik on pohjalik haige iildseisundi ja
kardiovaskulaarsiisteemi uuring (EKG,
Holteri monitooring, ehhokardiograafia),
hindama peab tsentraalse ja perifeerse
narvisiisteemi seisundit. POTSi vaevuste
reprodutseerimiseks soovitatakse hinnata
pulsisagedust ja haige vaevusi 5-10 minutit
vidltava passiivse seismise jarel (29).

Kuna POTSi simptomaatika ja patoge-
neetilised tegurid varieeruvad, tuleb iga
haiget kisitleda individuaalselt. Uldise
pdhimottena tuleb eelistada ja rakendada
mittefarmakoloogilise ravi votteid (22,
25, 26). Patsiendile tuleb selgitada haiguse
iseloomu ja anda soovitusi vaevuste enne-
tamiseks ja leevendamiseks nagu eespool
kirjeldatud. Soovitatav on tarvitada rohkem
vett ja soola (10 g voi enam soola, juua 2,51
voi enam vett). Vajaduse korral voib kasutada
meditsiinilisi elastseid sukki.

Ravimitest on vajaduse jargi kasutusel
a) pulsisagedust mojutavad ravimid: beeta-
blokaatorid, verapamiil; b) vasoaktiivsed
ja ringleva vere mahtu moéjutavad ravimid:
alfa-1-adrenoretseptori agaonist midodriin,
noradrenaliini prekursor droksidopa, mine-
ralokortikoid fludrokortisoon, vasopressiini
analoog desmopressiin.

KOKKUVOTTEKS

Ortostaasi talumatus on suhteliselt sage
heterogeense simptomaatikaga ja palju-
dest teguritest tingitud tervisehdire, mille
peamised avaldumisvormid on ortostaatiline
hiipotensioon ja posturaalse ortostaatilise
tahhiikardia sindroom. Mélema vormi
korral voib esineda siinkoop voi prestinkoop,
mille tagajarjel kukkumine voib pohjustada
tosise trauma. Ortostaatiline hiipotensioon
on sdltumatu kardiovaskulaarse ja tldise
suremuse riskitegur. Ortostaasi talumatuse
ravis on eelistatud mittefarmakoloogilised
ravivotted, vajaduse korral tuleb méirata
ka ravimeid, kuid nende mdju on uildjuhul
tagasihoidlik (30).

SUMMARY

Clinical syndromes of orthostatic
intolerance. A narrative review

Vaino Sinisalu?

The impairment of adaptive mechanisms
during orthostatic challenge may evoke ortho-
static intolerance (OI): a fall in blood pressure
and/or excessive tachycardia in the standing
position accompanied by a wide spectrum of
subjective symptoms, e.g. dizziness, discom-
fort lightheadedness, palpitation. OI may
occasionally lead to sudden loss of conscious-
ness and fall injuries, it may also be a possible
cause of unexplained syncope. The two main
forms of OI are orthostatic hypotension
(OH) and postural orthostatic tachycardia
syndrome (POTS). The prevalence of OH
increases with age and is higher in patients
with chronic diseases. The presence of OH
is associated with higher all-cause mortality
and increased incidence of cardiovascular
disease. POTS affects predominantly young
women; excessive tachycardia is accompanied
by several non-specific symptoms: headache,
deconditioning, cognitive impairment and
gastrointestinal symptoms. Management
of OI includes nonpharmacological and
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pharmacological methods that have limited
efficacy in severe cases. The cornerstone of
the management is patient education directed
to finding effective physical countermeasures
against OI: gradual rising from the supine and
sitting position, especially in the morning;
light frequent meals, avoidance of prolonged
standing, exercise training. Future studies of
OI should focus on the pathogenesis of OH
and POTS and on more effective therapeutic
methods.

KIRJANDUS / REFERENCES

1. Van Lieshout JJ, Wieling W, Karemaker JM, Secher NH.
Syncope, cerebral perfusion, and oxygenation. | Appl Physiol
2003;94:833-48.

2. Freeman R, Abuzinadah AR, Gibbons CH, et al. Orthostatic
hypotension JACC state-of -art review. ] Am Coll Cardiol
2018;72:1294-309.

3. ShibaoC, Lipsitz LA, Biaggionil. ASH position paper: evaluation
and treatment of orthostatic hypotension. J Clin Hypertens
2013;15:147-53.

4. Stewart JM. Mechanisms of sympathetic regulation in ort-
hostatic intolerance. J Appl Physiol 2012;113:1659-68.

5. CentiJ, Freeman R, Gibbons CH, Neargarder S, Canova AO,
Cronin-Golomb A. Effects of orthostatic hypotension on
cognition in Parkinson disease. Neurology 2017;88:17-24.

6. Sutter]R, Matson AW. Orthostatic and exertional hypotension:
review and implications for physical therapy.] Acute Care Phys
Ther 2020;11:33-9.

7. Fedorowski A, Melander 0. Syndromes of orthostatic intole-
rance: a hidden danger. | Intern Med 2013;273:322-35.

8. KuritzkyL, EspayA), Gelbluma{ Payne R, Dietrich E. Diagnosing
and treating neurogenic orthostatic hypotension in primary
care. Postgrad Med 2015;127:702-15.

9. Marti MJ, Tolosa E, Campdelacreu . Clinical overview of the
synucleinopathies. Mov Disord 2003;Suppl 6:521-7.

10. PalmaJA, Kaufmann H. Management of orthostatic hypoten-
sion. Auton Disord 2020;26:154-77.

11. Norcliffe-Kaufmann L, Kaufmann H, Palma JA, et al. Orthos-
tatic heart rate changes in patients with autonomic failure
caused by neurodegenerative synucleinopathies. Ann Neurol
2018;83:522-31.

12. Méndez AS, Melgarejo JD, Mena LJ, et al. Risk factors for ort-
hostatic hypotension: differences between elderly men and
women. Am | Hypertension 2018;31:797-803.

13. Shibao 0, Grijalva CG, Raj SR, Biaggionil, Griffin MR. Orthostatic
hypotension-related hospitalizationsin the United States. Am
J Med 2007;120:975-80.

14. Mol A, BuiHoang PTS, Sharmin S, et al. Orthostatic hypotension
and fallsin olderadults:asystematic review and meta-analysis.
JAm Med Dir Assoc 2019;20:589-97.

15. Juraschek SP, Daya N, Appel L), etal. Orthostatic hypotensionin
middle-age and risk of falls. AmJ Hypertension 2017,30:188-95.

16. Gaspar L, Kruzliak P, Komornikova A, et al. Orthostatic hypoten-
sion in diabetic patients-10-year follow-up study. ] Diabetes
Complications 2016;30:67-71.

17. Goldstein DS, Pechnik S, Holmes C, Eldadah B, Sharabi Y. Associa-
tionbetween supine hypertensionand orthostatic hypotension
inautonomic failure. Hypertension 2003;42:136-42.

18. Ahmed A, Grubb B, Zaman L, Kanjwal K. Syndrome of supine
hypertension with orthostatic hypotension. a nightmare
for physicians. | Innovations Cardiac Rhythm Management
2016;7:2285-8.

19. Torabi P, Ricci F Hamrefors V, Sutton R, Fedorowski A. Classical
and delayed orthostatic hypotension in patients with une-
xplained syncope and severe orthostatic intolerance. Front
Cardiovasc Med 2020;7:21.

20. Gibbons CH, Freeman R. Clinical imFIications of delayed ort-
hostatic hypotension: a 10-year follow-up study. Neurology
2015;85:1362-7.

21. Tzur |, Barchel D, Khateb Z, Swarka M, Izhakian S, Gorelik O.
Delayed versus classic orthostatic hypotension: clinical and
prognostic implications. Blood Press 2020;4:1-11.

22. Fedorowski A. Postural orthostatic tachycardia syndrome:
clinical presentation, aetiology and management. J Inten Med
2019;285:352-66.

23. Stewart JM. Common syndromes of orthostatic intolerance.
Pediatrics 2013;131:968-80.

24. Benarroch EE. Postural tachycardia syndrome: a heterogeneous
and multifactorial disorder. Mayo Clin Proc 2012;87:1214-25.

25. Arnold AC, NgJ, Raj SR. Postural tachycardia syndrome - Diag-
nosis, physiology, and prognosis. Auton Neurisci 2018;215:3-11.

26. Boris R, Bernadzikowski T.Demographics of a large paediatric
Postural Orthostatic Tachycardia Syndrome Program. Cardiol
Young 2018;28:668-74.

27. Lewis|, Pairmanﬂ],SpickettG,NewtonJL.ClinicaIcharacteris—
tics of anovel subgroup of chronic fatigue syndrome patients
with postural orthostatic tachycardiasyndrome. ] Intern Med
2013;273:501-10.

28. Safavi-Naeini P, Razavi M Postural Orthostatic Tachycardia
Syndrome. Texas Heart Institute Journal 2020;47:57-9.

29. Roma M, Marden CL, Rowe PC. Passive standing tests for
the office diagnosis of postural tachycardia syndrome: New
methodological considerations. Fatigue: Biomedicine, Health
& Behavior 2018;6:179-92.

30. Olshansky B, Cannom D, Fedorowski A, et al. Postural orthos-
tatic tachycardia syndrome (POTS): A critical assessment.
Prog Cardiovasc Dis 2020, doi: 10.1016/j.pcad.2020.03.010.

Tinnitus ja peavalu. Rootsi
uuringu andmed

Tinnitus on subjektiivselt tunne-
tatav helin korvus, mida ei ole
esile kutsunud vilised tegurid.
Haire esineb eri andmetel 5-45%-1
inimestest ja iga kiimnes neist
poo6rdub abi saamiseks arsti poole.
Tinnituse patogenees ei ole selge ja
pohjuslikku ravi ei ole. Tinnitusega
kaasnevate kliiniliste slindroomide
kohta on kirjanduses vahe andmeid.

Rahvusvaheline uurimisrithm
selgitas Rootsis tinnituse uuri-
mise projekti kdigus tinnituse

ja peavalu seoseid. Uuritavad
hindasid ise oma hdire raskust
vastava skaala alusel ja tinnitu-
sega kaasnevaid teisi kliinilisi
ilminguid. Vaatluse all oli 1945
isikut, kel oli tinnitus, ja 1661
isikut, kel selliseid vaevusi ei
olnud. Ilmnes, et 26%-1 isikutest,
kel oli tinnitus, kaasnes sellega
ka peavalu. Isikutel, kes hindasid
tinnitust raskeks ja vdga sega-
vaks, esines peavalu sagedamini -
kuni 40%-1. Tinnitus ja peavalu
esinesid tthesuguse sagedusega
nii naistel kui ka meestel. Isikutel,
kes hindasid tinnitust raskeks,

esines peale peavalu ka sageda-
mini vertiigo, kaelavalu voi teised
valustindroomid, samuti stress ja
drevushdired.

Uuring kinnitab, et tinnitus ei
ole vaid kuulmisfunktsiooni hiire,
vaid sellega kaasnevad sageli ka
mitmesugused valustindroomid
ning meeleoluhdired. [Imselt on
tinnituse ja kroonilise valu pato-
geneesis sarnaseid mehhanisme.
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