Physiopathologie
de I’hypotension orthostatique
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Une bonne connaissance de la physiopathologie de I'hypotension orthostatique permet une prise
en charge intelligente et optimale de cette pathologie.
Lorthostatisme modifie la répartition de la volémie et introduit la pression hydrostatique dans
I’hémodynamique. Le maintien de la pression artérielle devient critique dans cette position. Une régulation
est mise en ceuvre principalement par la branche sympathique du systéme nerveux autonome. Mais d’autres
mécanismes sont sollicités comme la pompe musculaire et le réflexe veinolo-artériolaire.
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onnaitre la physiopathologie

de ’hypotension orthostatique

permet au praticien non seule-
ment de comprendre et de maftriser les
options thérapeutiques qui s’offrent &
lui, mais aussi d’optimiser I’éducation
du patient. Cette derniére est un élément
important de la prise en charge optimale
de ce probléme parfois complexe.

La physiopathologie de ’hypotension
orthostatique est aussi un autre regard,
par le petit bout de la lorgnette, sur la
physiologie de la régulation de la pres-
sion artérielle bien logiquement abordée
le plus souvent sous ’angle de I’hyper-
tension. Notre systéme cardiovasculaire
est comme Ulysse navigant au niveau de
lamer et devant passer entre 1’élévation
du rocher de Scylla et la dépression
du gouffre Charybde: ni hypertension
dommageable pour les organes cibles
ni hypotension délétere a la perfusion
cérébrale [1].

Les conséquences de
Porthostatisme sur la volémie

L’'adéquation du contenu liquidien, la
volémie, avec le contenant, le systeme
vasculaire, est un élément essentiel

du maintien de la pression artérielle.
L'orthostatisme, en plagant I’organisme
verticalement, répartit immédiatement
la volémie différemment. Attirée par
la gravité, elle quitte le thorax au profit
des zones déclives (membres inférieurs
et pelvis) (fig. 1), [2].

La diminution d’environ 15 % de la
volémie thoracique est délétere pour
le remplissage cardiaque. La précharge
cardiaque altérée se répercute sur le
volume d’éjection systolique, donc
sur le débit cardiaque et sur la pres-
sion artérielle, tous trois diminués.
On parle de diminution de la “volémie
relative” puisque la situation qui vient
d’étre décrite correspond seulement a
une répartition différente, sans réelle
diminution de la volémie totale, appe-
lée “volémie vraie”. Cependant, cette
derniére diminue aussi. Effectivement,
lorsqu’on se leve, le poids de la colonne
de sang devient important en bas de
I’organisme (les pieds). Ce poids, appelé
“pression hydrostatique” s’ajoute a la
pression artérielle systémique entrai-
nant une pression de perfusion de
I’ordre de 200 mmHg au niveau des
pieds [3]. Cette pression trés élevée
favorise les transferts liquidiens vers
le secteur interstitiel (d’ol les cedémes
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FIG.1: Répartition du volume plasmatique de
l'auteur selon la position, visualisée par y-caméra
(image par C.Jeanguillaume et F. Bouchet, Service
de Médecine nucléaire, CHU Angers). Remarquez
la répartition préférentielle des couleurs chaudes
(donc de la volémie) dans la zone thoracocépha-
lique en position couchée et la redistribution de
ces couleurs en position debout.

des chevilles) au détriment de la volé-
mie vraie.

Le contexte de cette
diminution volémique

L’homme se distingue dans le régne
animal non seulement par sa position
debout (orthograde pour les paléo-
anthropologues, orthostatique pour
les médecins) mais aussi par son
volumineux cerveau monopolisant
donc une part importante du débit
cardiaque (fig. 2) [4]. Cet organe, ne
disposant pas de réserve, ne supporte
aucune interruption de sa perfusion.
Debout, il se trouve situé au plus haut
dans un contexte de volémie (vraie et
relative) diminuée et d’altération de

la précharge cardiaque. De plus, la
pression hydrostatique est négative
au-dessus du ceceur; elle se soustrait
a la pression artérielle pour donner
une pression de perfusion cérébrale
de ’ordre de 60 mmHg au plus haut
du cerveau (fig. 3). Le cceur humain
est haut situé dans ’organisme. Ainsi,
en position debout, la répartition de la
volémie est majoritairement en des-
sous du ceeur (70 %) contrairement aux
quadrupedes ot la répartition est exac-

tement I'inverse. Le retour veineux de
I’homme debout s’effectue contre la
gravité (fig. 2) [3].

Lactivation sympathique,
pivot du maintien

de la pression artérielle
en position debout

La diminution de la volémie et de la pré-
charge cardiaque compromet le maintien
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FI1G. 2: Comparaison de 'humain orthostatique (a gauche) avecle quadrupéde horizontal (a droite). La verti-
calité introduit la pression hydrostatique et donc une répartition des pressions de perfusion selon le vecteur
gravité (les pressions de perfusion sont indiquées sur I'axe vertical a gauche du schéma). La fleche indique
le sens du retour veineux, contre la gravité chez ’homme, dans le sens de la gravité chez le quadrupéde.
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FIG. 3: Images échographiques de la jugulaire (au-dessus) et de la carotide (en-dessous) droite de I'auteur
(coupe transversale) en position couchée (a gauche) et debout (a droite) illustrant I'influence de la pres-
sion hydrostatique. Dans cette derniére position, la pression hydrostatique négative au-dessus du point

de référence (le cceur) collabe la jugulaire.
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FIG. 4: La boucle baroréflexe. A gauche, les barorécepteurs sensibles a la pression artérielle. A droite, les
effecteurs, coeur et vaisseaux sanguins. Entre les deux, l'intégrateur, le systéme nerveux central. Les nerfs
efférents appartiennent au systéme nerveux autonome, parasympathique (PZ) et sympathique ().

de la pression artérielle et donc celui de
la perfusion cérébrale. Heureusement, la
pression artérielle bénéficie de la mise
en ceuvre immédiate de I’activation de
la branche sympathique du systéme
nerveux autonome. Cette activation a
plusieurs origines:

—tout d’abord, le systéme nerveux cen-
tral anticipe I’action décidée de se lever
etactive directement le systéme sympa-
thique. Il s’agit de ’activation centrale
anticipatrice;

— ensuite, la pression de perfusion
des zones possédant des récepteurs
sensibles a la pression artérielle dimi-
nue (la crosse aortique par diminu-
tion du volume d’éjection systolique
et les bulbes carotidiens positionnés
désormais au dessus du coeur). Le baro-
réflexe est donc mis en ceuvre et par-
ticipe a cette activation sympathique
(fig-4) [5, 61;

—enfin, les régions de I’organisme sen-
sibles a la volémie sont les gros vais-
seaux pulmonaires et l’oreillette droite.
La nouvelle répartition volémique au
détriment du thorax est donc pergue
comme une hypovolémie, et elle active
alors le systeme sympathique.

Cette activation sympathique entraine
tachycardie et vasoconstriction et res-
taure la pression artérielle [5]. Elle met
aussi en ceuvre le systéme rénine-angio-
tensine-aldostérone, par une action
directe sur la macula densa du rein, qui
participe au maintien de la pression arté-
rielle en position debout.
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D’autres mécanismes
entrent en ceuvre

Le retour veineux est donc compro-
mis en position debout. Cependant, il
bénéficie d’un soutien important: la
pompe musculaire. La position debout
nécessite la contraction des muscles
nécessaires a 1’équilibration. Cette
contraction comprime les veines circu-
lant en leur sein et favorise donc la cir-
culation veineuse et le retour veineux.
Elle est donc bénéfique pour la pré-
charge cardiaque. Cette pompe muscu-
laire devient particulierement efficace
lors de la marche avec la contraction
intermittente de la musculature des
membres inférieurs (fig. 5).

L’eedéme déclive, lié a ’'augmentation
de la pression hydrostatique et reflet du
transfert liquidien vers le secteur inter-
stitiel qui est, quant a lui, contrarié par un
mécanisme local de régulation: le réflexe
veinolo-artériolaire. La distension de la
veinule efférente d’un lit capillaire par
la pression hydrostatique entraine la
vasoconstriction de ’artériole afférente.
“Réflexe” est un terme abusif pour cette
réaction complexe en partie médiée par
les ramifications axonales d'une termi-
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FI1G.5: Le volume d’éjection systolique (VES) de l'auteur mesuré battement aprés battement (méthode
du Modelflow a I'aide d'un Portapres, [9]) au cours de quatre périodes de 5 minutes: couché, puis debout
immobile, puis debout en piétinant et finalement en marchant. Cette courbe permet de constater, d'une
part, combien la position debout immobile est péjorative pour la fonction cardiaque et, d’autre part, I'effi-
cacité de la pompe musculaire mise en ceuvre lors du piétinement mais surtout de la marche.
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naison sympathique, sans passer ni par
le corps cellulaire du neurone ni par le
systéme nerveux central [7].

De la physiologie
ala physiopathologie

Le maintien de la pression artérielle en
position debout implique donc, outre les
effecteurs que sont le coeur et les vais-
seaux, la volémie, le systéme nerveux
central, le systéme nerveux sympathique
et les muscles. Ainsi, tous les contextes
altérant au moins I’'un de ces quatre
piliers pourra aboutir a I’hypotension
orthostatique.

Prenons I’exemple caricatural du patient
présentant une hypotension orthosta-
tique: une personne agée, institution-
nalisée, diabétique et hypertendue. Ce
patient soumis a un régime hyposodé
ne s’hydrate pas assez. Il présente donc
une hypovolémie. Cette derniere est
aggravée par le déconditionnement a
I’exercice lié a I’age et a 'institution-
nalisation. Il présente une altération de
son systéme nerveux central illustrée
par la dégradation de sa cognition. Son
activation centrale anticipatrice est donc
déficiente. Son diabete et son grand 4ge
s’accompagnent désormais d'une neuro-
pathie qui atteint le systéme nerveux
sympathique, branche du systéme ner-
veux autonome. Il présente donc une
dysautonomie qui altére la fonction

baroréflexe et limite la tachycardie et la
vasoconstriction normalement obser-
vées a l'orthostatisme. L'activation du
systeme rénine-angiotensine est contre-
carrée par la déficience du baroréflexe
et par le traitement antihypertenseur
par inhibiteur de I’enzyme de conver-
sion. La dysautonomie altére aussi son
réflexe veinolo-artériolaire aggravant
son hypovolémie. Cette derniére est
encore aggravée par une érythropoiese
déficiente puisqu’elle ne bénéficie
plus de I'innervation autonome [8].
L’amyotrophie consécutive au décondi-
tionnement a 1’exercice et les troubles
moteurs ralentissant la marche limitent
la pompe musculaire. Notre patient
entre alors dans un cercle vicieux: son
contexte favorise I’hypotension orthos-
tatique qui, elle-méme, est délétere pour
le systéme nerveux central et I’'autono-
mie. Elle contrecarre aussi l’activité
physique. Ce sera tout I’art du praticien
de faire appel a ses connaissances phy-
siopathologiques afin prendre en charge
efficacement ce patient et lui rendre un
confort de vie qu’il n’espérait plus.
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