Dépistage et diagnostic
de I’hypotension orthostatique
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Lhypotension orthostatique (HO) se définit par consensus comme une diminution persistante de la
pression artérielle d’au moins 20 mmHg pour la pression systolique ou 10 mmHg pour la pression diastolique,
survenant dans les 3 premiéres minutes aprés le lever.
L'HO est fréquente et sa prévalence augmente avec 1'age. Elle représente un facteur de morbimortalité.
La principale cause est iatrogéne. 'HO peut étre aussi neurogéne et doit étre recherchée dans certaines
populations a risque (diabéte, syndromes parkinsoniens...).
Les signes cliniques peuvent étre évocateurs (sensation de téte vide, flou visuel, malaise pouvant aller jusqu’a
la syncope) ou non spécifiques (fatigue, faiblesse...). Une analyse précise des circonstances de survenue aidera
a identifier 'HO comme facteur causal.
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hypotension orthostatique

(HO) est fréquente et sa préva-

lence augmente avec ’age. Elle
représente un facteur de morbi-mortalité
indépendant des pathologies associées,
et augmente les risques de chutes. Cela
justifie de rechercher une HO dans cer-
taines populations a risque comme les
sujets dgés, les diabétiques, insuffisants
rénaux, parkinsoniens ou tout patient
susceptible de présenter une HO neuro-
géne. La principale cause est iatrogéne.

Comment définir ’HO?

L’HO se définit par consensus comme
une diminution persistante de la
pression artérielle, (PA) d’au moins
20 mmHg pour la pression systolique
ou 10 mmHg pour la pression diasto-
lique, survenant dans les 3 minutes qui
suivent le passage de la position cou-
chée a la position debout (ou lors d’un
tilt test d’au moins 60° sur une table
basculante). Cette définition de 'HO a
été publiée suite a une conférence de
consensus [1].

Les éléments cliniques et la physiopa-
thologie de 'HO ont été revus en 2009
[2] et en 2011 [3] avec publication d’un
nouveau consensus. Les auteurs précisent
que, chez les patients hypertendus (pres-
sion systolique = 160 mmHg), une dimi-
nution d’au moins 30 mmHg parait plus
appropriée pour définir une hypotension
orthostatique. Ce consensus a aussi per-
mis d’identifier deux autres formes de
diminution de pression artérielle a I’or-
thostatisme:I’HO initiale et ’HOretardée.

L’HO initiale correspond a une dimi-
nution exagérée de la pression arté-
rielle dés les premiéres secondes du
lever; cette HO initiale est considérée
comme excessive lorsque la diminu-
tion transitoire de la pression arté-
rielle est supérieure a 40 mmHg pour
la pression systolique ou 20 mmHg
pour la pression diastolique dans les
15-20 secondes qui suivent le lever.
Cette diminution initiale de la pres-
sion artérielle peut étre documentée
lors des enregistrements continus de
la pression artérielle, essentiellement
lors des tests orthostatiques actifs;; elle
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s’observe surtout chez les sujets jeunes.
Elle peut étre symptomatique des les
premieres secondes du lever. Elle ne
traduit pas des lésions anatomiques
mais pourrait correspondre a une ina-
déquation entre I’adaptation du débit
cardiaque et ’'augmentation des résis-
tances périphériques [3].

La deuxiéme forme est ’'HO retardée:
certains patients peuvent présenter une
HO qui survient apres 3 a 5 minutes
apres le lever. En effet, on parle en géné-
ral de stress orthostatique prolongé apres
5 minutes [2]. La signification clinique
de cette HO retardée est moins bien
connue; elle peut traduire un défaut de
la réponse vasomotrice sympathique
débutant ou modéré [4].

Une intolérance orthostatique peut aussi
s’observer en cas de tachycardie exces-
sive (Postural orthostatic tachycardia
syndrome [POTS]). Dans ce syndrome
hétérogene et multifactoriel, les signes
cliniques d’intolérance al’orthostatisme
s’accompagnent d’'une augmentation
excessive de la fréquence cardiaque
(>30bpm avec une fréquence cardiaque
a 'orthostatisme > 120 bpm) mais sans
hypotension significative associée [5].

Comment rechercher une HO?

Le diagnostic repose sur la mesure de
la PA (brassard) en position couchée
puis debout. Un appareil automatique
de mesure de la PA est préférable a une
mesure manuelle. La PA et la fréquence
cardiaque sont mesurées en position
couchée, apres une période de repos
d’au moins 5 minutes ou jusqu’a stabi-
lisation des chiffres de PA, a tempéra-
ture de confort (20-24 °C), vessie vidée.
Le patient se léve, le bras le long du
corps; la PA et la fréquence cardiaque
sont mesurées toutes les minutes pen-
dant 3 minutes. Le patient doit étre
interrogé sur la survenue ou non de
symptomes pendant le test. Le test
est interrompu en cas de symptémes

présyncopaux. En cas de suspicion
d’HO avec un test orthostatique néga-
tif, celui-ci doit étre répété a d’autres
horaires ou lors de consultations
ultérieures. Une prolongation du test
orthostatique jusqu’a 10 minutes peut
étre recommandée chez les patients
chez qui une HO neurogeéne est sus-
pectée pour rechercher une HO retar-
dée [6].

Dans certaines conditions, unerecherche
d’HO peut étre effectuée lors d’un test
passif sur table basculante (60 a 80°),
pour sensibiliser la recherche d’"HO ou
chez des patients présentant des troubles
moteurs [7].

Les variations de fréquence cardiaque
(FC) doivent étre étudiées. Une absence
ou une augmentation limitée de la fré-
quence cardiaque associée a une HO fera
suspecter une cause neurogene (fig. 1).
Une augmentation importante de la fré-
quence cardiaque devra faire rechercher
une hypovolémie ou une anémie. Ces
variations de FC diminuent significati-
vement avec 1’dge et doivent étre inter-
prétées en conséquence.

Chez les patients dysautonomiques
présentant une HO neurogéne, ’'HO est
souvent associée a une hypertension de
décubitus [8]. Il est alors utile de réali-
ser un enregistrement ambulatoire de la

pression artérielle sur 24 heures pour
évaluer les variations de PA et la charge
tensionnelle globale.

Enfin, lorsqu'une HO neurogeéne est
suspectée, une exploration du systéme
nerveux autonome peut étre réalisée
dans certains centres spécialisés. Cette
exploration est basée sur I’étude des
variations de FC et de PA au cours de
manceuvres physiologiques pour éva-
luer le fonctionnement des systémes
sympathique et parasympathique et
du baroréflexe [9].

Quelles circonstances
favorisent ’HO?

La recherche des facteurs favorisants
contribue a I’identification de I’'HO.
Les symptémes peuvent étre favori-
sés par la chaleur, le déconditionne-
ment physique, les repas ou certains
horaires dans la journée ; I'HO est sou-
vent observée le matin au lever ou en
période postprandiale. Chez les sujets
dysautonomiques, I’HO est souvent
associée a une hypotension postpran-
diale qui se définit comme une chute
de la systolique supérieure 4 20 mmHg
survenant dans les 90 minutes qui
suivent le repas. Les sujets 4gés qui
sont restés alités sont particulierement
arisque de présenter une HO au lever.
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FIG. 1: Evolution de la PA et de la FC lors d’un tilt
neurogéne (figure extraite de Low, 2008 [9]).

test de 5 minutes chez un patient présentant une HO



Chez qui rechercher une HO?

La prévalence de I’'HO augmente de
facon significative avec I’age (fig. 2).

Il estrecommandé de rechercher une HO
chez le sujet 4gé, en particulier chez les
sujets 4gés institutionnalisés [11]; chez
ces sujets, la prévalence augmente aussi
avec lenombre de médicaments [12]. En
effet, la premiere cause d’HO est iatro-
geéne. Certains médicaments peuvent
entrainer une HO: les médicaments anti-
hypertenseurs mais aussi les traitements
vasodilatateurs, certains psychotropes
(antidépresseurs, neuroleptiques), les
antiparkinsoniens ou encore les alpha-
bloquants.

Une HO doit étre aussi recherchée
en cas de déshydratation et chez les
insuffisants rénaux. L'HO est fréquente
chez les patients diabétiques; la préva-
lence varie de 8,2 a 43 % en fonction
des critéres utilisés et des populations
étudiées [13]; Wu et al. rapportent une
prévalence de 25 % dans une popula-
tion de 157 patients diabétiques [13].
Chez les patients diabétiques, I’'HO
peut s’inscrire dans le cadre d’une

neuropathie autonome, fréquente
dans cette population. Une neuropa-
thie autonome a ’origine d’une HO
neurogéne est aussi fréquente dans
I’amylose.

Une HO doit également étre recherchée
dans certaines maladies neurodégéné-
ratives comme la maladie de Parkinson
ou elle concerne en moyenne 30 % des
patients [14] etjusqu’a 50 % des cas dans
certaines études [15]. HO peut étre au
premier plan dans des maladies neuro-
dégénératives plus rares comme l’atro-
phie multisystématisée, la démence
a corps de Levy ou la Pure autonomic
failure (PAF) (ou HO isolée) [16].

Nous ne détaillerons pasicil’ensemble
des causes possibles de dysautonomies
susceptibles d’induire une HO (méta-
boliques, infectieuses, traumatiques,
paranéoplasiques). Si une HO neuro-
geéne est diagnostiquée ou suspectée,
I’interrogatoire devra rechercher des
signes de dysautonomie dans d’autres
territoires: digestif, génito-urinaire,
pupillaire, ainsi que des troubles vaso-
moteurs, de la sudation et de la thermo-
régulation.
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F1G. 2: Prévalence de I'HO en fonction de l'dge (figure extraite de Benvenuto et al, 2011 [10]); établie
d’apreés les études de Rose et al., 2000 (Atherosclerosis Risk in Communities Study [ARIC]) et de Rutan

et al., 1992 (Cardiovascular Health Study).
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Quels sont les signes
cliniques d’HO?

I’HO peut étre asymptomatique ou
symptomatique. Les signes les plus
caractéristiques sont la survenue d’une
sensation de téte vide ou de téte lourde,
de troubles visuels, de malaises pouvant
aller jusqu’a la syncope. Ces symptomes
ont la particularité de survenir élective-
ment en position debout, le plus souvent
apres les changements de position, ou &
la station debout prolongée. Certains
symptomes sont assez caractéristiques
mais moins connus comme la douleur
cervicale postérieure et des épaules “en
porte-manteau” (Coat hanger ache) en
rapport avec un bas débit musculaire.
Certains patients présentent des symp-
témes non spécifiques tels que fatigue,
faiblesse, bourdonnements d’oreilles,
difficultés a penser, dyspnée a’orthosta-
tisme, réduction de la distance de marche
et chutes. Les circonstances de survenue
de ces symptémes doivent étre analy-
sées avec précision pour identifier 'HO
comme cause possible. Il n’y a pas tou-
jours de corrélation entre 'importance de
I'HO et la sévérité des symptomes.

Des questionnaires peuvent étre aussi
utilisés, notamment lors des études cli-
niques, pour quantifier ces symptomes
d’HO; il peut s’agir de questionnaires
spécifiques d’HO ou de questionnaires
plus généraux de dysautonomie ou en
rapport avec la pathologie [17].
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