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Éditorial

On se lève tous
pour l’hypotension
orthostatique !
Le dossier de Réalités Cardiologiques de ce mois de mai s’intéresse à une situa-
tion que le cardiologue rencontre de plus en plus fréquemment : l’hypotension
orthostatique (hO). Cette épidémiologie s’explique par le vieillissement de la
population, l’explosion des cas de diabète et la polymédication, qui constituent
les trois situations les plus souvent associées à l’hO. Le dépistage est crucial car
l’hO constitue un facteur de risque des maladies cérébro- et cardiovasculaires
mais aussi de la morbidité et de la mortalité totale (du fait des chutes et des
comorbidités associées). La prise en charge est symptomatique mais nécessite
parfois le recours à des traitements adaptés plus complexes.

Une situation prévalente et un pronostic sombre font du dépistage et de la prise
en charge de l’hO une priorité majeure.

Ce dossier a été impulsé par la genèse et la présentation récente des recomman-
dations pour le diagnostic et la prise en charge de l’hO, émises conjointement
par la SFG et l’EFAS sous l’égide de la SFHTA.

La force des articles composant ce dossier c’est qu’ils permettent au lecteur
d’avoir une vision éclairée par les plus grands spécialistes dans le domaine.
De la physiopathologie en passant par le diagnostic et la prise en charge, tous
les champs sont couverts. Un article dédié décline tous les thèmes abordés chez
le sujet âgé. En fin de dossier, un article interactif et didactique vous permettra,
à travers des QCM et des cas cliniques, de valider vos acquis.

De belles lectures en perspective…
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Physiopathologie de l’hypotension orthostatique
û L’orthostatisme entraîne une redistribution volémique au détriment du thorax.

û La redistribution volémique est délétère pour la précharge cardiaque, donc pour le volume d’éjection systolique, le
débit cardiaque et la pression artérielle.

û L’activation sympathique est le pivot du maintien de la pression artérielle en position debout.

û La pompe musculaire favorise le retour veineux avec des effets bénéfiques sur la précharge cardiaque.

Dépistage et diagnostic de l’hypotension orthostatique
û Définition de l’HO : diminution persistante de la pression artérielle d’au moins 20 mmHg pour la pression systolique

ou 10 mmHg pour la pression diastolique dans les 3 premières minutes du lever.

û Les conditions de mesure de l’HO doivent être respectées : au moins 5 minutes en position allongée puis 3 minutes
en position debout.

û Elle doit être recherchée dans des populations à risques (sujets âgés, diabétiques, parkinsoniens…) et lors de la prise
de certains médicaments.

Prise en charge de l’hypotension orthostatique
û Une concertation des différents prescripteurs (cardiologue, neurologue, urologue, diabétologue…) est essentielle

dans la prise en charge des patients souffrant d’Ho.

û S’il est admis que seule l’Ho symptomatique relève d’un traitement, les grandes études épidémiologiques indiquent
que le risque morbide existe même en l’absence de manifestations cliniques.

û La prescription des médicaments antihypotenseurs ne peut se concevoir qu’après une réévaluation de l’ordonnance,
après échec des moyens non médicamenteux et en association avec ceux-ci.

û La monothérapie doit être favorisée mais, en pratique, il est très fréquent de devoir recourir à une polythérapie.

û L’évaluation de l’efficacité du traitement doit se baser à la fois sur la mesure de la chute tensionnelle en
orthostatisme et sur la quantification des symptômes posturaux.

Hypotension orthostatique : le cas du sujet âgé
û L’hypotension orthostatique doit être systématiquement recherchée après 65 ans.

û C’est un marqueur de vulnérabilité chez le sujet âgé.

û Elle entraîne des conséquences graves : chutes, perte d’autonomie, accident vasculaire cérébral, infarctus du
myocarde, insuffisance cardiaque, troubles cognitifs, décès.

û Les étiologies de l’hypotension orthostatique sont nombreuses et souvent intriquées chez une personne âgée.
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RÉSUMÉ : Une bonne connaissance de la physiopathologie de l’hypotension orthostatique permet une prise
en charge intelligente et optimale de cette pathologie.
L’orthostatisme modifie la répartition de la volémie et introduit la pression hydrostatique dans
l’hémodynamique. Le maintien de la pression artérielle devient critique dans cette position. Une régulation
est mise en œuvre principalement par la branche sympathique du système nerveux autonome. Mais d’autres
mécanismes sont sollicités comme la pompe musculaire et le réflexe veinolo-artériolaire.

Physiopathologie
de l’hypotension orthostatique

C onnaître la physiopathologie
de l’hypotension orthostatique
permet au praticien non seule-

ment de comprendre et de maîtriser les
options thérapeutiques qui s’offrent à
lui, mais aussi d’optimiser l’éducation
du patient. Cette dernière est un élément
important de la prise en charge optimale
de ce problème parfois complexe.

La physiopathologie de l’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 l’angle de l’hyper-
tension. Notre système cardiovasculaire
est comme Ulysse navigant au niveau de
la mer et devant passer entre l’élévation
du rocher de Scylla et la dépression
du gouffre Charybde : ni hypertension
dommageable pour les organes cibles
ni hypotension délétère à la perfusion
cérébrale [1].

[ Les conséquences de
l’orthostatisme sur la volémie

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

du maintien de la pression artérielle.
L’orthostatisme, en plaçant l’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 délétère 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’être décrite correspond seulement à
une répartition différente, sans réelle
diminution de la volémie totale, appe-
lée “volémie vraie”. Cependant, cette
dernière diminue aussi. Effectivement,
lorsqu’on se lève, le poids de la colonne
de sang devient important en bas de
l’organisme (les pieds). Ce poids, appelé
“pression hydrostatique” s’ajoute à la
pression artérielle systémique entraî-
nant une pression de perfusion de
l’ordre de 200 mmHg au niveau des
pieds [3]. Cette pression très élevée
favorise les transferts liquidiens vers
le secteur interstitiel (d’où les œdèmes

➞ J.-O. FORTRAT
Explorations Fonctionnelles
Vasculaires, CHU, ANGERS.
UMR CNRS 6214 Inserm 1083.
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tement l’inverse. Le retour veineux de
l’homme debout s’effectue contre la
gravité (fig. 2) [3].

[ L’activation sympathique,
pivot du maintien
de la pression artérielle
en position debout

La diminution de la volémie et de la pré-
chargecardiaquecomprometlemaintien

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

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

[ Le contexte de cette
diminution volémique

L’homme se distingue dans le règne
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

Couché Debout

Fig. 1 : Répartition du volume plasmatique de
l’auteur selon la position, visualisée par g‑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.

60

100

200

mmHg

Volémie
déclive

Gros
cerveau

Fig. 2 : Comparaison de l’humain orthostatique (à gauche) avec le quadrupède horizontal (à 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 l’axe vertical à gauche du schéma). La flèche indique
le sens du retour veineux, contre la gravité chez l’homme, dans le sens de la gravité chez le quadrupède.

Fig. 3 : Images échographiques de la jugulaire (au-dessus) et de la carotide (en-dessous) droite de l’auteur
(coupe transversale) en position couchée (à gauche) et debout (à droite) illustrant l’influence de la pres‑
sion hydrostatique. Dans cette dernière position, la pression hydrostatique négative au‑dessus du point
de référence (le cœur) collabe la jugulaire.

Couché Debout
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[ D’autres mécanismes
entrent en œuvre

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 à l’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 particulièrement efficace
lors de la marche avec la contraction
intermittente de la musculature des
membres inférieurs (fig. 5).

L’œdème déclive, lié à l’augmentation
de la pression hydrostatique et reflet du
transfert liquidien vers le secteur inter-
stitielquiest,quantà lui,contrariéparun
mécanismelocalderégulation: leréflexe
veinolo-artériolaire. La distension de la
veinule efférente d’un lit capillaire par
la pression hydrostatique entraîne la
vasoconstriction de l’artériole afférente.
“Réflexe” est un terme abusif pour cette
réaction complexe en partie médiée par
les ramifications axonales d’une termi-

Cette activation sympathique entraîne
tachycardie et vasoconstriction et res-
taure la pression artérielle [5]. Elle met
aussi en œuvre le système rénine-angio-
tensine-aldostérone, par une action
directe sur la macula densa du rein, qui
participeaumaintiende lapressionarté-
rielle en position debout.

de la pression artérielle et donc celui de
laperfusioncérébrale.Heureusement, la
pression artérielle bénéficie de la mise
en œuvre immédiate de l’activation de
la branche sympathique du système
nerveux autonome. Cette activation a
plusieurs origines:
– tout d’abord, le système nerveux cen-
tral anticipe l’action décidée de se lever
et active directement le système sympa-
thique. Il s’agit de l’activation centrale
anticipatrice ;
– ensuite, la pression de perfusion
des zones possédant des récepteurs
sensibles à 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 cœur). Le baro-
réflexe est donc mis en œuvre et par-
ticipe à cette activation sympathique
(fig. 4) [5, 6] ;
– enfin, les régions de l’organisme sen-
sibles à la volémie sont les gros vais-
seaux pulmonaires et l’oreillette droite.
La nouvelle répartition volémique au
détriment du thorax est donc perçue
comme une hypovolémie, et elle active
alors le système sympathique.

PΣ

Σ

Fig. 4 : La boucle baroréflexe. À gauche, les barorécepteurs sensibles à la pression artérielle. À droite, les
effecteurs, cœur et vaisseaux sanguins. Entre les deux, l’intégrateur, le système nerveux central. Les nerfs
efférents appartiennent au système nerveux autonome, parasympathique (PΣ) et sympathique (Σ).
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Couché Debout
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Fig. 5 : Le volume d’éjection systolique (VES) de l’auteur mesuré battement après battement (méthode
du Modelflow à l’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, l’effi‑
cacité de la pompe musculaire mise en œuvre lors du piétinement mais surtout de la marche.
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baroréflexe et limite la tachycardie et la
vasoconstriction normalement obser-
vées à l’orthostatisme. L’activation du
système rénine-angiotensine est contre-
carrée par la déficience du baroréflexe
et par le traitement antihypertenseur
par inhibiteur de l’enzyme de conver-
sion. La dysautonomie altère aussi son
réflexe veinolo-artériolaire aggravant
son hypovolémie. Cette dernière est
encore aggravée par une érythropoïèse
déficiente puisqu’elle ne bénéficie
plus de l’innervation autonome [8].
L’amyotrophie consécutive au décondi-
tionnement à l’exercice et les troubles
moteurs ralentissant la marche limitent
la pompe musculaire. Notre patient
entre alors dans un cercle vicieux: son
contexte favorise l’hypotension orthos-
tatique qui, elle-même, est délétère pour
le système nerveux central et l’autono-
mie. Elle contrecarre aussi l’activité
physique. Ce sera tout l’art du praticien
de faire appel à 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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naison sympathique, sans passer ni par
le corps cellulaire du neurone ni par le
système nerveux central [7].

[ De la physiologie
à la physiopathologie

Le maintien de la pression artérielle en
positiondebout impliquedonc,outre les
effecteurs que sont le cœur et les vais-
seaux, la volémie, le système nerveux
central, lesystèmenerveuxsympathique
et les muscles. Ainsi, tous les contextes
altérant au moins l’un de ces quatre
piliers pourra aboutir à l’hypotension
orthostatique.

Prenons l’exemplecaricaturaldupatient
présentant une hypotension orthosta-
tique : une personne âgée, institution-
nalisée, diabétique et hypertendue. Ce
patient soumis à un régime hyposodé
ne s’hydrate pas assez. Il présente donc
une hypovolémie. Cette dernière est
aggravée par le déconditionnement à
l’exercice lié à l’âge et à l’institution-
nalisation. Il présente une altération de
son système nerveux central illustrée
par la dégradation de sa cognition. Son
activationcentraleanticipatriceestdonc
déficiente. Son diabète et son grand âge
s’accompagnentdésormaisd’uneneuro-
pathie qui atteint le système nerveux
sympathique, branche du système ner-
veux autonome. Il présente donc une
dysautonomie qui altère la fonction
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RÉSUMÉ : L’hypotension 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 premières minutes après le lever.
L’HO est fréquente et sa prévalence augmente avec l’âge. Elle représente un facteur de morbimortalité.
La principale cause est iatrogène. L’HO peut être aussi neurogène et doit être recherchée dans certaines
populations à risque (diabète, syndromes parkinsoniens…).
Les signes cliniques peuvent être évocateurs (sensation de tête vide, flou visuel, malaise pouvant aller jusqu’à
la syncope) ou non spécifiques (fatigue, faiblesse…). Une analyse précise des circonstances de survenue aidera
à identifier l’HO comme facteur causal.

Dépistage et diagnostic
de l’hypotension orthostatique

L’ hypotension orthostatique
(HO) est fréquente et sa préva-
lenceaugmenteavecl’âge.Elle

représenteunfacteurdemorbi-mortalité
indépendant des pathologies associées,
et augmente les risques de chutes. Cela
justifie de rechercher une HO dans cer-
taines populations à risque comme les
sujets âgés, les diabétiques, insuffisants
rénaux, parkinsoniens ou tout patient
susceptible de présenter une HO neuro-
gène. La principale cause est iatrogène.

[ Comment définir l’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 à la position debout (ou lors d’un
tilt test d’au moins 60° sur une table
basculante). Cette définition de l’HO a
été publiée suite à une conférence de
consensus [1].

Les éléments cliniques et la physiopa-
thologie de l’HO ont été revus en 2009
[2] et en 2011 [3] avec publication d’un
nouveauconsensus.Lesauteursprécisent
que, chez les patients hypertendus (pres-
sion systolique ≥160 mmHg), une dimi-
nution d’au moins 30 mmHg paraît plus
appropriéepourdéfinirunehypotension
orthostatique. Ce consensus a aussi per-
mis d’identifier deux autres formes de
diminution de pression artérielle à l’or-
thostatisme:l’HOinitialeetl’HOretardée.

L’HO initiale correspond à une dimi-
nution exagérée de la pression arté-
rielle dès les premières secondes du
lever ; cette HO initiale est considérée
comme excessive lorsque la diminu-
tion transitoire de la pression arté-
rielle est supérieure à 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 être documentée
lors des enregistrements continus de
la pression artérielle, essentiellement
lors des tests orthostatiques actifs ; elle

➞ A. PAVY-LE TRAON
Servie de Neurologie,
Hôpital Pierre-Paul-Riquet,
et Inserm U 1048 Eq 8,
TOULOUSE.
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pression artérielle sur 24 heures pour
évaluer les variations de PA et la charge
tensionnelle globale.

Enfin, lorsqu’une HO neurogène est
suspectée, une exploration du système
nerveux autonome peut être réalisée
dans certains centres spécialisés. Cette
exploration est basée sur l’étude des
variations de FC et de PA au cours de
manœuvres physiologiques pour éva-
luer le fonctionnement des systèmes
sympathique et parasympathique et
du baroréflexe [9].

[ Quelles circonstances
favorisent l’HO ?

La recherche des facteurs favorisants
contribue à l’identification de l’HO.
Les symptômes peuvent être favori-
sés par la chaleur, le déconditionne-
ment physique, les repas ou certains
horaires dans la journée ; l’HO est sou-
vent observée le matin au lever ou en
période postprandiale. Chez les sujets
dysautonomiques, l’HO est souvent
associée à une hypotension postpran-
diale qui se définit comme une chute
de la systolique supérieure à 20 mmHg
survenant dans les 90 minutes qui
suivent le repas. Les sujets âgés qui
sont restés alités sont particulièrement
à risque de présenter une HO au lever.

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

Danscertainesconditions,unerecherche
d’HO peut être effectuée lors d’un test
passif sur table basculante (60 à 80°),
pour sensibiliser la recherche d’HO ou
chezdespatientsprésentantdes troubles
moteurs [7].

Les variations de fréquence cardiaque
(FC) doivent être étudiées. Une absence
ou une augmentation limitée de la fré-
quencecardiaqueassociéeàuneHOfera
suspecter une cause neurogène (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 l’âge et doivent être inter-
prétées en conséquence.

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

s’observe surtout chez les sujets jeunes.
Elle peut être symptomatique dès les
premières secondes du lever. Elle ne
traduit pas des lésions anatomiques
mais pourrait correspondre à une ina-
déquation entre l’adaptation du débit
cardiaque et l’augmentation des résis-
tances périphériques [3].

La deuxième forme est l’HO retardée:
certains patients peuvent présenter une
HO qui survient après 3 à 5 minutes
après le lever. En effet, on parle en géné-
raldestressorthostatiqueprolongéaprès
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 intoléranceorthostatiquepeutaussi
s’observer en cas de tachycardie exces-
sive (Postural orthostatic tachycardia
syndrome [POTS]). Dans ce syndrome
hétérogène et multifactoriel, les signes
cliniques d’intoléranceà l’orthostatisme
s’accompagnent d’une augmentation
excessive de la fréquence cardiaque
(> 30 bpm avec une fréquence cardiaque
à l’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 à une
mesure manuelle. La PA et la fréquence
cardiaque sont mesurées en position
couchée, après une période de repos
d’au moins 5 minutes ou jusqu’à stabi-
lisation des chiffres de PA, à tempéra-
ture de confort (20-24 °C), vessie vidée.
Le patient se lève, le bras le long du
corps ; la PA et la fréquence cardiaque
sont mesurées toutes les minutes pen-
dant 3 minutes. Le patient doit être
interrogé sur la survenue ou non de
symptômes pendant le test. Le test
est interrompu en cas de symptômes
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Fig. 1 : Évolution de la PA et de la FC lors d’un tilt test de 5 minutes chez un patient présentant une HO
neurogène (figure extraite de Low, 2008 [9]).
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[ Quels sont les signes
cliniques d’HO ?

L’HO peut être asymptomatique ou
symptomatique. Les signes les plus
caractéristiques sont la survenue d’une
sensation de tête vide ou de tête lourde,
de troubles visuels, de malaises pouvant
aller jusqu’à la syncope. Ces symptômes
ont la particularité de survenir élective-
mentenpositiondebout, leplussouvent
après les changements de position, ou à
la station debout prolongée. Certains
symptômes 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-
tômes non spécifiques tels que fatigue,
faiblesse, bourdonnements d’oreilles,
difficultésàpenser,dyspnéeà l’orthosta-
tisme,réductiondeladistancedemarche
et chutes.Lescirconstancesdesurvenue
de ces symptômes doivent être analy-
sées avec précision pour identifier l’HO
comme cause possible. Il n’y a pas tou-
joursdecorrélationentre l’importancede
l’HO et la sévérité des symptômes.

Des questionnaires peuvent être aussi
utilisés, notamment lors des études cli-
niques, pour quantifier ces symptômes
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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RÉSUMÉ : Outre la morbidité liée aux chutes ou aux syncopes, l’hypotension orthostatique (Ho) constitue un
facteur de risque de maladies cérébrovasculaires mais aussi de mortalité. Sa prise en charge fait d’abord appel
à des mesures non médicamenteuses, à l’éducation du patient et à l’éviction (ou à la limitation des posologies)
des médicaments imputables. Le recours au médicament nécessite une évaluation approfondie du risque
cardiovasculaire, et ne peut se concevoir que dans le cadre d’une approche multidisciplinaire.
Parmi les médicaments destinés à l’Ho, et selon les recommandations actuelles, la midodrine et la
fludrocortisone sont les médicaments de première intention, bien que seule la midodrine ait été évaluée
dans des essais cliniques de qualité. Les autres médicaments disponibles sont soit inefficaces (analeptiques
cardiovasculaires), soit n’ont pas d’AMM en France dans cette indication (érythropoïétine, desmopressine,
droxidopa).

Prise en charge
de l’hypotension orthostatique

L’ hypotension orthostatique
(Ho) constitue une anoma-
lie fréquente de l’adaptation

posturale de la pression artérielle. Elle
se définit comme une chute d’au moins
20 mmHg de la pression artérielle systo-
lique et/ou de 10 mmHg de la pression
artérielle diastolique dans les 3 minutes
suivant ledébutd’unstressorthostatique
[1]. Parmi les multiples causes de l’Ho,
celles comportant une dysfonction de
l’activité du système nerveux autonome
primitive ou secondaire conduisent à
des Ho neurogènes (HoN) d’évolution
chronique et posant des difficultés de
prise en charge.

[ Pourquoi faut-il traiter
l’hypotension orthostatique ?

1. En raison de la morbimortalité
qui lui est associée

Outre la morbidité liée aux chutes ou
aux syncopes, l’Ho constitue un fac-
teur de risque de maladies cérébro- et

cardiovasculaires mais aussi de morta-
lité toutes causes. Récemment, l’étude
ROTTERDAM a retrouvé un risque
accru de morbidité et de mortalité car-
diovasculaires dans une large popula-
tion âgée d’au moins 55 ans, souffrant
d’Ho et suivis en moyenne pendant
6 ans [2]. Le risque morbide lié à l’Ho
concerne également des populations
moins âgées, avec une augmentation
significative du risque d’événements
coronaires, d’accident vasculaire céré-
bral et de mort, en particulier chez
les patients ayant moins de 42 ans au
moment du diagnostic [3].

2. En raison de son impact
médico-économique

L’Ho a un impact sur la consomma-
tion de biens de santé. Aux États-Unis,
l’Ho est le motif d’environ 80000 hos-
pitalisations par an (233 hospitalisa-
tions/100000 habitants) dont la plupart
concerne des sujets âgés de plus de
75 ans [4]. En France, l’analyse des coûts
médicaux directs chez des patients trai-

➞ J.-M. SENARD
Faculté de Médecine, Service de
Pharmacologie, CHU, TOULOUSE.
INSERM U1048
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gée, de l’exposition aux ambiances
chaudes, de la prise d’alcool, des
repas trop riches en hydrates de car-
bone…). Cette étape comporte éga-
lement la mise en place et le respect
de mesures non pharmacologiques :
hydratation, évitement des facteurs
déclenchants, port de bas ou de chaus-
settes de contention.

4. Les traitements pharmacologiques

Ils ne seront utilisés qu’en deuxième
intention et doivent être réservés aux
patients symptomatiques, en com-
plément de mesures non médica-
menteuses. Parmi les médicaments
proposés (tableau II), peu ont fait
l’objet d’une évaluation au cours
d’essais cliniques méthodologique-
ment acceptables. Les recommanda-
tions internationales disponibles à
l’heure actuelle proposent la fludro-
cortisone et la midodrine, seules ou
en association comme traitement de
première intention de l’Ho [7, 8].

ou d’aggraver une Ho (tableau I). Dans
une population âgée, on retrouve une
Ho chez 55 % et la consommation d’au
moinsunmédicament responsabled’Ho
dans 58 % des cas (il s’agissait le plus
souvent d’un diurétique, d’un IEC ou
d’un alphabloquant) [6].

2. Évaluer le risque cardiovasculaire

Cette évaluation est indispensable car
l’Ho est souvent une anomalie com-
plexe de la régulation de la pression
artérielle associant Ho et hypertension
artérielle de décubitus. Cette dernière
rend sans doute compte d’une partie au
moins des complications de l’Ho et peut
être aggravée par les médicaments anti-
hypotenseurs.

3. Éduquer le patient

Elle vise à identifier les symptômes
annonçant la chute tensionnelle ou à
l’éviter (décomposition du lever, évi-
tement de la station debout prolon-

tés pour un syndrome parkinsonien
indique un surcoût semestriel d’envi-
ron 1400 e chez les patients recevant
en plus un traitement de l’Ho [5].

[ Les aspects généraux
du traitement de l’Ho

Du fait de sa chronicité et/ou des consé-
quences sur la qualité de vie, la dépen-
dance et la morbimortalité, l’Ho relève
d’une prise en charge adaptée que l’on
peut résumer en quatre étapes:

1. Identifier et corriger
les facteurs aggravants

La correction des facteurs aggravants
curables (médicaments, anémie, dés-
hydratation…) est la première chose à
envisager.Concernantlescausesmédica-
menteuses, la première mesure consiste
à éliminer, lorsque cela est possible, ou
à limiter au maximum la posologie des
médicaments susceptibles d’induire

Médicaments à visée cardiovasculaire
l Antagonistes alpha-adrénergiques à visée cardiovasculaire

(prazosin) ou urologique (alfuzosine…)
l Bêtabloquants
l Antihypertenseurs centraux (clonidine, méthyldopa…)
l NO mimétiques (dérivés nitrés, inhibiteurs de la

phosphodiestérase V)
l Diurétiques
l Inhibiteurs des courants calciques (surtout les dihydropyridines)
l Inhibiteurs de l’enzyme de conversion de l’angiotensine I
l Antagonistes des récepteurs AT1 de l’angiotensine II
l Hydralazine…

Médicaments du système nerveux central
l Antiparkinsoniens dopaminomimétiques (lévodopa, agonistes

dopaminergiques, IMAO-B, ICOMT)
l Antidépresseurs tricycliques
l Neuroleptiques (phénothiazines, butyrophénones)

Médicaments déterminant des neuropathies périphériques
l Vincristine
l Paclitaxel
l Almitrine
l Amiodarone…

Tableau I : Principaux médicaments imputés dans la survenue d’une hypo‑
tension orthostatique.

AMM pour
le traitement

de l’Ho
en France

Niveau
de preuve Recommandation

Fludrocortisone Non III, IV C

Midodrine Oui I A

Heptaminol Oui IV C*

Yohimbine Oui III, IV C*

Cafédrine/
théodrénaline Oui IV C*

Octréotide Non III C

Etiléfrine Oui IV C*

DHE Non III, IV C*

Desmopressine Non IV C

Érythropoïétine Non III C

Tableau II : Médicaments disponibles en France et utilisés dans le traitement
de l’hypotension orthostatique. Les niveaux de preuve et les recommanda‑
tions proviennent sont soit ceux de l’EFNS [30], soit proposés par l’auteur (*)
en tenant compte des données cliniques publiées.
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cesétudes, lescritèresd’évaluationcom-
portaient, outre la mesure de la pression
artérielle, une évaluation de l’effet sur
les symptômesposturaux.Cependant, le
rapport bénéfice/risque de la midodrine
chez des patients à risque cardiovascu-
laire telsque lesdiabétiquesest inconnu.
Enfin, l’impact de la midodrine sur la
morbimortalité de patients souffrant
d’Ho neurogène reste à préciser.

2. Les sympathomimétiques indirects

La yohimbine, un antagoniste peu sélec-
tif des récepteurs a2-adrénergiques, ou
les analeptiques cardiovasculaires,
agissent également au niveau des termi-
naisons orthosympathiques selon des
mécanismes variables (inhibition de la
recapture, augmentation de la libération
de noradrénaline). En France, la rééva-
luation de leur service médical rendu
(SMR) considéré insuffisant a conduit à
leur déremboursement et parfois à leur
disparition du marché.

La droxidopa a obtenu un avis favo-
rable de la FDA pour le traitement de
l’Ho. Cette molécule est transformée,
sous l’effet de la DOPA-décarboxylase,
en noradrénaline. Déjà commercialisée
au Japon, la droxidopa est un médica-
ment de choix pour le traitement de
formesraresdedysautonomie (déficit en
dopamine b-hydroxylase) mais a aussi
fait l’objet d’évaluation dans les neuro-
pathiesamyloïdes familiales [12]etdans
les Ho de la maladie de Parkinson et des
atrophies multisystématisées [13].

3. Les médicaments agissant
sur la volémie

Les médicaments de ce groupe peuvent
modifier le volume plasmatique, la
masse globulaire et/ou la viscosité
sanguine.

>>> La fludrocortisone est considérée
comme un médicament de référence de
l’Ho même si les preuves de son effica-
cité sont absentes, en particulier dans

a-adrénergiques post-synaptiques) ou
l’atteinte fréquente du contingent para-
sympathique de l’arc réflexe rendent
les réponses pressives plus marquées
(nécessité de respecter une augmenta-
tion progressive des doses), alors que
l’effet bradycardisant est atténué. La
midodrine augmente les résistances
cervico-urétrales (à prendre en compte
en cas d’adénome de la prostate ou chez
les traumatisés médullaires).

Sur le plan pharmacocinétique, le pic
plasmatique de la desglymidodrine se
situe 1 heure après l’absorption, expli-
quant le délai d’apparition des effets
pharmacologiques et l’utilité de conseil-
ler au patient de prendre le médicament
30 à 45 minutes avant le premier lever
et avant le repas. La demi-vie courte
(3 heures) impose des prises répétées au
cours de la journée, mais il faut éviter
une prise trop tardive ou au moment du
coucher susceptible de s’accompagner
d’une élévation importante et inutile
de la pression artérielle de décubitus.
Midodrine et desglymidodrine sont éli-
minées par le rein, une surveillance de
la fonction rénale est conseillée en cours
de traitement.

Les effets indésirables de la mido-
drine sont pour la plupart prévisibles.
L’aggravation d’une hypertension de
décubitus peut être prévenue en évi-
tant une prise vespérale trop tardive.
Dysesthésie du scalp et frissons sont
en général dose-dépendants. La mido-
drine ne doit pas être associée aux
IMAO (risque de poussée hyperten-
sive), aux agonistes dopaminergiques
ergotés (risque de vasoconstriction
ou de poussée hypertensive) ou aux
a1-bloquants à destinée urinaire (asso-
ciation illogique), En pratique, il est
fréquent d’associer la midodrine à la
fludrocortisone [9].

Sur le plan clinique, plusieurs essais
de qualité ont évalué son efficacité
par rapport au placebo dans diverses
formes d’Ho neurogène [10-11]. Dans

[ Les moyens non
médicamenteux

Plusieurs méthodes non médicamen-
teuses ont été décrites comme capables
de réduire la sévérité de l’Ho. Ces
mesuresdoiventêtremisesenplacechez
tous les patients. Parmi les méthodes les
mieux évaluées figurent:
– les manœuvres physiques visant
à réduire la séquestration sanguine
au niveau des membres inférieurs et
splanchnique;
– la compression élastique des membres
inférieurs et/ou abdominale;
– le reposnocturneavec la tête surélevée
de 20-30 cm par rapport au plan du lit ;
– le régime riche en sel (environ 8 g par
jour) et la prise abondante de boissons
pour compenser les pertes hydrosodées.

[ Les médicaments de
l’hypotension orthostatique

Les médicaments seront classés en fonc-
tion de leur propriété pharmacologique
principale et en prenant en compte les
recommandations de l’EFNS [7].

1. Les agonistes des récepteurs
a-adrénergiques

La suspension récente de l’AMM des
dérivés ergotés tels que la dihydro-
ergotamine dont l’effet n’a jamais été
démontré chez l’Homme, ne laisse que
la midodrine dans cette classe pharma-
cologique. La midodrine est un promé-
dicament dont l’hydrolyse aboutit à la
desglymidodrine qui est un agoniste des
récepteurs a1-adrénergiques. Les doses
usuelles de midodrine déterminent
essentiellement un effet veinoconstric-
teur et une augmentation modérée de
la pression artérielle et des résistances
périphériques accompagnées d’une bra-
dycardie (secondaire à la mise en jeu de
l’arc baroréflexe), ainsi qu’une diminu-
tion modérée du débit cardiaque. Chez
le sujet atteint d’Ho neurogène, l’hyper-
sensibilitédedénervationdesrécepteurs
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L’auteur a déclaré ne pas avoir de conflits
d’intérêts concernant les données publiées
dans cet article.

>>> L‘érythropoïétine (EPO) stimule
la production des érythrocytes par la
moelle osseuse. Sa production est en
partie sous la dépendance du SNA par
l’intermédiaire de récepteursb-adréner-
giques, d’où la fréquence élevée des ané-
mies normocytaires normochromes au
cours des Ho neurogènes. L’EPO corrige
non seulement l’anémie mais également
l’Ho des neuropathies végétatives diabé-
tiques [16].

4. Les médicaments des ganglions
végétatifs : les anticholinestérasiques

Lapyridostigmineaétéproposéepour le
traitement de l’Ho neurogène [17], mais
on ne dispose pas d’essai clinique en
double insu. L’intérêt de ce médicament
dont l’effetpresseurparaîtmodesteserait
qu’iln’induiraitpasd’hypertensionarté-
rielle de décubitus. L’association à de
faibles doses de midodrine semble avoir
un effet potentialisateur sur l’adaptation
et les symptômes posturaux. Les effets
indésirables digestifs limitent souvent
son utilisation chez le patient dysauto-
nomique.
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les maladies neurodégénératives. Ce
minéralocorticoïde favorise la réabsorp-
tion rénale du sodium et l’excrétion du
potassium, et détermine donc une réten-
tion hydrosodée et une expansion volé-
mique.Sa longueduréed’action favorise
l’aggravationd’uneéventuellehyperten-
sionartériellededécubitus.Enfin, la flu-
drocortisone potentialise les réponses
pressives aux sympathomimétiques.
L’analyse des pratiques de prescription
dans le traitement de l’Ho met en évi-
dence une utilisation fréquente (76 %)
en association à la midodrine [9]. Selon
les recommandations, l’EFNS et malgré
l’absence d’essai clinique de niveau I
ou II, la fludrocortisone est positionnée
comme un médicament de première
intentionaprèséchecet,encomplément,
des mesures non médicamenteuses [7].
Parmi les effets indésirables attendus
figurent l’hypokaliémie avec alcalose,
la rétention hydrosodée avec œdème
des membres inférieurs, les céphalées,
l’insuffisance cardiaque, l’hypertension
artérielle et la prise de poids ainsi que
des effets indésirables musculaires (fai-
blesse, crampes, myalgies).

Prise de poids et œdèmes surviennent
en général aux doses où l’efficacité se
manifeste. Il a été montré que la fludro-
cortisone peut aggraver une HTA de
décubitus préexistante. L’association
aux autres médicaments de l’Ho et en
particulier à la midodrine ne modi-
fie pas le profil des effets indésirables
mais semble augmenter leur fréquence.
Dans l’Ho neurogène, l’exposition aux
températures anormalement élevées,
la fludrocortisone semble associée à un
risque plus élevé de survenue d’effets
indésirables graves [14].

>>> La desmopressine est un analogue
de la vasopressine utilisé dans le traite-
mentdudiabète insipide.Dans l’Ho, elle
a été proposée pour limiter la polyurie
nocturne qui est un des facteurs expli-
quant la sévérité particulière des mani-
festations posturales, le matin lors du
premier lever [15].
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RÉSUMÉ : La prévalence de l’hypotension orthostatique augmente avec l’âge, elle atteint 25 % au-delà
de 85 ans. Sa prévalence dépend aussi de l’autonomie et de la présence de comorbidités. L’hypotension
orthostatique représente un marqueur de vulnérabilité chez le sujet âgé.
Les recommandations de la Société française d’HTA et de la Société française de gériatrie soulignent que “Il est
recommandé de rechercher systématiquement une hypotension orthostatique chez les personnes âgées de plus
de 65 ans”. Ce dépistage est important en raison des conséquences graves qu’elle peut engendrer. Chez le sujet
âgé, les étiologies de l’hypotension orthostatique sont nombreuses et souvent intriquées. Le plus souvent il
s’agit d’une cause secondaire (médicamenteuse et/ou hypovolémie), parfois une origine neurogène peut être
associée.
La prise en charge repose sur l’éviction ou le traitement de la cause et sur les mesures non médicamenteuses.
Parfois,untraitementpharmacologiqueparmidodrinepeutêtreproposépourleshypotensionsorthostatiques
symptomatiques d’origine neurogène.

Hypotension orthostatique :
le cas du sujet âgé

[ Définition

L’hypotension orthostatique se définit,
quel que soit l’âge, comme une diminu-
tion de la pression artérielle systolique
(PAS) d’au moins 20 mmHg et/ou de la
pression artérielle diastolique (PAD)
d’au moins 10 mmHg, survenant dans
les3minutessuivantunpassageenposi-
tion debout [1]. La présence de symp-
tômes est rare et n’est pas nécessaire au
diagnostic [2].L’analysedupoulsoriente
sur le mécanisme: une absence d’éléva-
tion de la fréquence cardiaque en posi-
tiondebout témoigned’unealtérationdu
système nerveux autonome, et évoque
une origine neurogène.

Le diagnostic repose sur la mesure de la
pression artérielle (PA), avec un appa-
reil automatique, en position couchée
(à défaut assise) puis debout. La PA et la
fréquence cardiaque sont mesurées en
position couchée après une période de
repos d’au moins 5 minutes à tempéra-

ture ambiante, vessie vide. Le patient se
lève, laPAet la fréquence cardiaque sont
mesurées à 1 et 3 minutes. Le diagnostic
est retenu si la baisse tensionnelle est
enregistrée dans les 3 minutes.

[ Prévalence de
l’hypotension orthostatique
chez le sujet âgé

Laprévalencedel’hypotensionorthosta-
tique augmente avec l’âge. Elle est infé-
rieure à 5 % avant 65 ans, mais atteint
25 % au-delà de 85 ans (fig. 1) [2]. La
prévalence dépend de l’autonomie et de
la présence de comorbidités. Elle peut
ainsi atteindre 50 % chez les patients
hospitalisés en service de gériatrie pour
un événement aigu [3].

La réponse à l’orthostatisme implique
de nombreux mécanismes dont certains
sont altérés au cours du vieillissement
(baroréflexe, système nerveux auto-

➞ O. HANON
Service de Gérontologie,
Hôpital Broca, PARIS.
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sitionnelle ou extrapyramidale, une
rétropulsion et une phobie de la station
debout, aboutissant à une perte de la
marche et une grabatisation.

On retient comme signe de gravité d’une
chute: la présence d’un traumatisme tel
qu’une fracture, une luxation, un héma-
tome intracrânien ou périphérique, un
traumatisme de la face, une lacération
cutanée, ainsi que l’impossibilité de
se relever, avec un séjour au sol supé-
rieur à une heure et ses conséquences
potentielles incluant, entre autres, une
rhabdomyolyse, une hypothermie,
l’apparition d’escarres, de pneumopa-
thies d’inhalation et une déshydrata-
tion. Le risque de récidive de chute est
estimé particulièrement élevé en pré-
sence d’une augmentation récente de la
fréquence des chutes, d’un nombre de
facteurs de risque de chute ≥ 3.

2. Le décès

L’hypotension orthostatique représente
un facteur prédictif indépendant de la
mortalité globale. Ainsi, dans l’étude
HonoluluHeartProgram [8],menéechez
deshommesâgésde71à93ans,uneaug-
mentationsignificativedelamortalitéest
retrouvée en cas d’hypotension orthosta-
tique après ajustement sur les facteurs
confondants(risquerelatif:1,64, IC95 %:
1,19-2,26).Demême,dansl’Atherosclero-
sisRiskinCommunitiesStudy (ARIC)[9],
lamortalitétotaleétaitaugmentéechezles
patients avec hypotension orthostatique
en comparaison à ceux sans hypotension
(13,7 % vs 4,2 %; p < 0,01). Une méta-
analyse récente, incluant les données de
28 études prospectives, indique une aug-
mentationsignificativede36 %delamor-
talité en cas d’hypotension orthostatique
(OR: 1,36 [1,13-1,63]; p < 0,001) [10] .

3. Les pathologies cardiovasculaires

Plusieurs études épidémiologiques ont
démontré une association entre la pré-
sence d’une hypotension orthostatique
et la survenue de pathologies cardio-

splanchniqueetunediminutiondesrésis-
tances vasculaires périphériques à l’ori-
gined’unediminutionduretourveineux.

[ Hypotension orthostatique
chez la personne âgée :
quels risques ?

1. Les chutes

L’hypotensionorthostatiqueexposeàun
risque de chutes et de fractures pouvant
entraîner des complications de décubi-
tus et une perte d’autonomie [6]. Dans
une étude longitudinale menée chez
5201 sujets de plus de 65 ans, la pré-
sence d’une hypotension orthostatique
augmentait significativement le risque
de chutes de 52 % (OR : 1,52 [1,04-
2,22]) [7]. Il est clairement établi que
des chutes répétées sont associées à un
excès de morbimortalité lié notamment
aux conséquences traumatiques et à la
dépendance qui en découle. Des chutes
à répétition peuvent aussi provoquer la
survenue d’un “syndrome post-chute”
(ou syndrome de désadaptation psycho-
motrice) qui est une complication fonc-
tionnelle à l’origine d’une incapacité
motrice, psychologique et/ou cognitive,
caractérisée par une hypertonie oppo-

nome, compliance artérielle). Le vieil-
lissement s’accompagne en effet d’une
baisse de la sensibilité du baroréflexe et
d’une augmentation de la rigidité arté-
rielle quialtère la distensibilité des baro-
récepteurs carotidiens, et s’oppose à une
vasoconstriction lors de l’orthostatisme.

La répétition des mesures permet
d’optimiser la recherche d’hypotension
orthostatique [4]. Dans un travail mené
dansuneunitédegériatrie, laprévalence
de l’hypotension orthostatique passait
de 19 % à 43 % en répétant les mesures
(en augmentant les périodes de mesure
de 1 fois par jour à 6 fois par jour) [5].
Dans ce cadre, le recours à la mesure
ambulatoire de la pression artérielle sur
24 heures ou à l’automesure est souvent
utile au diagnostic, en particulier lors
d’un contexte évocateur.

Enfin, chez la personne âgée, une parti-
cularité sémiologique doit être systéma-
tiquement recherchée à l’interrogatoire:
l’hypotension postprandiale. Elle sur-
vient dans les 2 heures suivant le repas
parfois sans caractère posturale, et est
favoriséepar laprised’alcooletdesucres
d’absorption rapide. Elle s’explique par
une altération des mécanismes com-
pensateurs de la séquestration sanguine
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Fig 1 : Prévalence de l’hypotension orthostatique en fonction de l’âge (d’après 2).
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cardiaque à l’orthostatisme. Elle est sus-
pectée devant les éléments suivants:
– syndrome extrapyramidal;
– troubles du transit ;
– anomalie de la sudation;
– dysfonction érectile, troubles mic-
tionnels;
– troublesde lavue(photophobie,déficit
d’accommodation, ptosis).

Le dépistage d’une dysautonomie peut
nécessiter la réalisation d’une mesure
ambulatoire de la pression artérielle sur
24 heures (MAPA) à la recherche:
– de PA basses au lever ou au décours
des repas;
– d’uneabsencedebaissenocturnedePA;
– d’une HTA de décubitus;
– d’unevariabilité tensionnelleexagérée.

[ Prise en charge de
l’hypotension orthostatique
du sujet âgé :

1. Traitement étiologique

L’hypotension orthostatique est fré-
quemment d’origine secondaire chez la
personne âgée. Dans ce cadre, la prise en

– la prise de médicaments (tableau I)
(en particulier les psychotropes, les
antihypertenseurs, les vasodilatateurs
(dérivés nitrés, alphabloquants donnés
pour une pathologie prostatique), les
anticholinergiques…);
– une hypovolémie (déshydratation,
dénutrition, anémie, insuffisance vei-
neuse…).

2. L’hypotension orthostatique
neurogène

L’hypotension orthostatique d’origine
neurogène en rapport avec un dys-
fonctionnement du système nerveux
autonome (dysautonomie) peut être
liée à :
– une maladie de Parkinson;
– une maladie des corps de Lewy (évo-
quée devant la présence de la triade
suivante: troubles cognitifs, syndrome
extrapyramidal, hallucinations);
– une dysautonomie diabétique;
– une atrophie multisystématisée
(ex. syndrome de Shy-Drager)….

L’hypotension orthostatique neuro-
gène est habituellement associée à une
absence d’augmentation de la fréquence

vasculaires. Ainsi, dans la cohorte de
l’étude ARIC, l’hypotension orthosta-
tique était prédictive du risque d’acci-
dent vasculaire cérébral ischémique
(hazard ratio ([HR] : 2,0 ; IC 95 %: 1,2-
3,2) et de maladie coronaire (HR: 1,85;
IC 95 %: 1,31-2,63).

D’autres études retrouvent cette associa-
tion entre hypotension orthostatique et
infarctus du myocarde dans des popu-
lations âgées [11]. Une méta-analyse
récente, réalisée sur les données de
51270 sujet, retrouve une augmentation
durisquededévelopperuneinsuffisance
cardiaque (OR:1,30; IC95 %:1,09-1,55;
p = 0,004) en cas d’hypotension ortho-
statique. Une autre étude indique que la
présence d’une hypotension orthosta-
tique augmente le risque de survenue de
fibrillation atriale de 40 % (HR: 1,40; IC
95 %: 1,15-1,71) [12]. Enfin, des travaux
récent suggèrent aussi que des hypoper-
fusionscérébraleschroniquespourraient
entraîner des lésions à types de lacunes
ou de leucoaraiose et aboutir, à terme, à
un déclin cognitif [13]. Un travail mené
enconsultationmémoireaainsi retrouvé
uneassociationsignificativeentre lapré-
sence de troubles cognitifs et celle d’une
hypotensionorthostatique: après ajuste-
mentsur les facteursconfondants, lapré-
valence de l’hypotension orthostatique
passait de 4 % en cas de fonctionnement
cognitifnormalà15 %encasdemaladie
d’Alzheimeretà22 %encasdedémence
vasculaire (p < 0,01) [14].

[ Hypotension orthostatique
chez la personne âgée :
quelles causes ?

Chez lesujetâgé, lesétiologiesde l’hypo-
tension orthostatique sont nombreuses
et souvent intriquées.

1. L’hypotension orthostatique
secondaire

Les causes secondaires sont les plus fré-
quenteschez lesujetâgéenrapportavec:

Hypotension orthostatique secondaire Hypotension orthostatique
neurogèneMédicamenteuse Hypovolémie

Antihypertenseurs
Psychotropes (neuroleptiques,

antidépresseurs)
Vasodilatateurs (dérivés nitrés,
alphabloquants, sildénafil…)

Antiparkinsoniens
Anticholinergiques

Opiacés
Médicaments du SNA

(dérivés atropiniques ou
sympatholytiques cachés :
gouttes ophtalmologiques)
Cytotoxiques (vincristine…)

Déshydratation
(cause

médicamenteuse
ou autre)

Régime désodé
Dénutrition

Insuffisance veineuse
Anémie

Maladie de Parkinson
Démence à corps de Lewy

AMS (atrophie
multisystématisée,

ex. syndrome de Shy-Drager)
Diabète

Insuffisance rénale
Néoplasies :

– syndrome paranéoplasique
– tumeur fosse postérieure
– radiothérapie cervicale

Tableau I : Principales causes d’hypotension orthostatique chez le sujet âgé.
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abdominale (ceinture abdominale) peut
être intéressante.

>>> L’éducation du patient est indis-
pensable : identification des symp-
tômes associés à l’hypotension,
interruption immédiate de l’orthosta-
tisme en cas de symptômes. Le patient
doit apprendre à décomposer l’ortho-
statisme (le passage de la position
allongée à la position assise doit com-
porter une étape en position assise, il
est prudent de pouvoir s’assoir dans les
3 minutes suivant le lever),

>>> Manœuvres de secours en cas
d’hypotension orthostatique: certaines
manœuvres peuvent être proposées lors
de l’apparition des symptômes ortho-
statiquesafind’enlimiter lessymptômes
et les complications:
– contraction isométrique: agripper ses
deuxmainsdevant lesternumet lesécar-
ter vigoureusement;
– augmentation du retour veineux :
Incliner le buste en avant (faire semblant

2. Mesures non médicamenteuses
(tableau II)

Il est recommandé de débuter la prise en
charge d’une hypotension orthostatique
pardesmesuresnonpharmacologiques:

>>> Conseils hygiéno-diététiques. Ils
sont systématiques:
– hydratation suffisante (1,5 à 2,5 litres
par jour);
– régime sodé suffisant (3 à 6 g par jour)
adapté à l’état cardiovasculaire (pas de
régime désodé);
– inclinaison du lit de 10° tête en haut;
– activité physique (même modérée
comme la marche quotidienne);
– éviter la prise d’alcool.

>>> Contention des membres inférieurs
pendant la journée : la mise en place
d’une contention veineuse des membres
inférieurs représente une mesure effi-
cace; en s’opposant à la stase veineuse,
elleaméliore laprécharge (chaussetteou
bas, au moins classe 2). Une contention

charge repose sur l’éviction ou le traite-
ment de la cause:

>>> En cas d’origine non médicamen-
teuse, il est recommandé de corriger
l’hypovolémie ou la déshydratation.

>>> En cas d’origine médicamenteuse,
il est recommandé de réviser le traite-
ment avec, selon les cas:
– un arrêt du traitement;
– un changement de classe;
– un changement de dose;
– un changement d’horaire de prise.

>>> En cas d’hypertension artérielle
associée à une hypotension ortho-
statique, l’hypotension orthostatique
est fréquente chez l’hypertendu âgé.
Ainsi, dans l’étude SHEP [15], l’asso-
ciation hypertension et hypotension
orthostatique était présente chez près
d’un hypertendu sur 4 après 65 ans.
Dans l’étude ARIC, l’hypertension était
plus fréquente dans le groupe de sujets
avec une hypotension orthostatique
que dans celui sans hypotension (54 %
vs 32 %; p < 0,001). La présence d’anti-
hypertenseurs majore ce risque [16].
Tous les antihypertenseurs peuvent
majorer ou provoquer une hypoten-
sion orthostatique. Certains auteurs
suggèrent que les bloqueurs du sys-
tème rénine angiotensine (IEC/ARA 2)
seraient moins générateurs d’hypoten-
sion orthostatique chez la personne
âgée [17, 18].

Si, malgré la révision du traitement,
il persiste une hypertension associée
à une hypotension orthostatique, le
recours à un antihypertenseur de courte
durée d’action est proposé le soir afin
de couvrir l’hypertension artérielle pen-
dant la période nocturne (antagoniste
calcique : nitrendipine, nifédipine ou
IEC: énalapril). En revanche, il est pré-
férable de ne pas donner de traitement
pendant la journée (lorsque le patient
est en position debout) afin d’éviter
une majoration et une complication de
l’hypotension orthostatique.

Mesures non médicamenteuses
Mesures médicamenteuses

en cas d’hypotension orthostatique
d’origine neurogène

Conseils hygiéno-diététiques
Hydratation suffisante.
Régime sodé suffisant
(adapté à l’état cardiovasculaire).
Inclinaison du lit de 10° tête en haut.
Activité physique.
Eviter la prise d’alcool.

– Agoniste alpha-adrénergique :midodrine.

– Augmentation de la volémie: fludrocortisone.
Son utilisation doit être prudente chez
les sujets âgés en raison du risque de
rétention hydrosodée et de décompensation
cardiaque.

Contention veineuse des membres inférieurs
pendant la journée et/ou abdominale.

Éducation : identification des symptômes,
interruption immédiate de l’orthostatisme,
manœuvres de secours.

En cas d’hypotension postprandiale :
500 mL d’eau pendant le repas.
Fractionner les repas, repas pauvre en
glucides d’absorption rapide.
Administration des antihypertenseurs
entre les repas (mais pas pendant).
Faire une sieste après le repas.
Épaississement du bol alimentaire.

Tableau II : Prise en charge de l’hypotension orthostatique chez le sujet âgé.
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L’utilisation de la fludrocortisone doit
être prudente chez les sujets âgés en
raison du risque de rétention hydro-
sodée et de décompensation cardiaque.
L’heptaminolet layohimbinenesontpas
recommandées.
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de lacer sa chaussure); croiser les pieds
et serrer les jambes; piétiner;
– activation du réflexe gastrosympa-
thique: boire un grand verre d’eau.

>>> En cas d’hypotension postpran-
diale : la prise d’environ 500 mL d’eau
pendant le repaspermetunediminution
de l’hypotension orthostatique pendant
les 90 minutes qui suivent [19]. Il faut
aussi proposer:
– un fractionnement des repas;
– des repas pauvre en glucides d’absorp-
tion rapide;
– peu d’alcool pendant les repas;
– l’administrationdesantihypertenseurs
entre les repas (mais pas pendant);
– faire une sieste après le repas;
– ralentir vidange gastrique (fibres,
épaississement du bol alimentaire).

3. Mesures médicamenteuses
(tableau II)

Il est recommandé de recourir à un trai-
tement pharmacologique uniquement
pour les hypotensions orthostatiques
symptomatiques d’origine neurogène.
Une évaluation préalable de la balance
bénéfice/risque est nécessaire. L’objectif
est la diminution de l’intensité/fré-
quence des symptômes associés à la
réduction de la chute tensionnelle lors
du lever.

Habituellement, chez le sujet âgé, le
traitement de l’hypotension orthosta-
tique d’origine neurogène repose essen-
tiellement sur la midodrine (agoniste
a1-adrénergique périphérique) [20].
Soninstaurationdoitêtreprogressive,en
surveillant la pression artérielle afin de
dépister l’apparitiond’unehypertension
sévère. La posologie est individuelle et
peut être très importante dans certains
cas. Une répartition des prises de mido-
drine dans la journée est nécessaire (2 à
3 prises et parfois plus, sans prise dans
les 2 à 3 heures précédant le coucher).
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Le texte qui suit est rédigé en accord avec le Consensus d’experts de la Société Française d’Hypertension
Artérielle “Prise en charge de l’hypotension orthostatique”. Celles-ci ont été écrites par A. Pathak, J.-L. Elghozi,
J.-M. Sénard et J.-O. Fortrat. Ce Consensus a été revu par O. Hanon et J.-M. Halimi et approuvé par un groupe
d’experts.
En introduction, 3 QCM camperont l’hypotension orthostatique abrégée en hO. Ensuite, seront abordés les
médicaments susceptibles d’induire une hO avec 1 QCM, 4 histoires cliniques et un exercice. Ce sera ensuite les
hO neurogènes avec 1 cas clinique, et nous terminerons par les médicaments de l’hO avec 1 QCM. Les réponses
se trouvent à la fin du texte avec les commentaires ad hoc qui permettent des rappels.
À vos crayons, stylos, marqueurs, voire plumes d’oie !

L’hypotension orthostatique en pratique

[ QCM et cas cliniques :
les sujets

1. Introduction

QCM1: Définition de l’hO

Quelle est ou quelles sont les réponses
justes?
A. L’hO s’associe toujours à des symp-
tômes posturaux.
B. Il existe des hO sans symptômes
posturaux.
C. Lapressionartérielle systoliquechute
d’au moins 20 mmHg et/ou la pression
diastolique d’au moins 10 mmHg en
position debout.
D. Lapressionartérielle systoliquechute
d’au moins 40 mmHg et la pression dias-
toliqued’aumoins30mmHgenposition
debout.
E. Il y a un consensus sur la définition
de l’hO.

QCM2: L’âge et l’hO

Quelle est ou quelles sont les réponses
justes?
A. La personne âgée est aussi fréquem-
ment hypotendue debout que l’est la
personne jeune.

B.L’incidencedutraitementantihyperten-
seurintervientdanslaprévalencedel’hO.
C. L’hOconstitueun facteurpronostique
indépendant pour la mortalité totale et
pour le risque de chute.
D. La fréquence cardiaque d’une per-
sonneâgéeaugmenteenpositiondebout
autant que celle d’une personne jeune.
E. La prévalence de l’hO est majorée par
la polypathologie chez les personnes
âgées.

QCM3: Physiopathologie
de l’orthostatisme

Quelle est ou quelles sont les réponses
justes?
A. La fréquence cardiaque d’un sujet
normal s’accélère lors du passage en
position debout.
B. Le volume d’éjection systolique aug-
mente en position debout.
C. L’accélération cardiaque restaure à
elle seule la pression artérielle en posi-
tion debout.
D. La fréquence fixe du transplanté car-
diaque (même fréquence debout et cou-
ché car le cœur transplanté est dénervé)
l’empêche de se tenir debout.
E. Un traitement bêtabloquant va pertur-
ber le réglage tensionnel orthostatique.

➞ J.-L. ELGHOZI
Néphrologie Adultes,
Hôpital Necker,
PARIS.
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Histoire clinique 3

Mme Paule Cahert, âgée de 41 ans, a
une polykystose rénale comme son
père qui fut dialysé, et comme son fils
également. Sa fonction rénale est rela-
tivement conservée avec une créatinine
à 150 µmol/L lors d’un récent dosage,
3 mois avant sa visite. Elle est traitée
pour son HTA par du furosémide sous
une forme retard à 60 mg. Elle se trouve
gonflée depuis des années et se juge
“grosse”, réclamant toujours plus de
diurétique, qu’elle juge efficace notam-
ment contre son gonflement palpébral
matinal. Elle est vue avec une créatinine
à 230 µmol/L, une tension anormale-
ment basse à 108/54 mmHg couchée et
un cœur rapide à 104 bpm. Elle décrit
des vertiges survenant aux changements
de position. Debout, sa pression est à
96/56 mmHg et son cœur bat à 120 bpm.

➤ Que s’est-il passé? Faut-il hospitali-
ser Mme C.? Que faire?

Exercice

Vous venez de travailler sur trois obser-
vations d’hO entrant dans la défini-
tion élargie des effets indésirables des
médicaments (décret n° 2012-1244 du
8/11/12). Vous allez prendre une feuille
de papier et écrire dix mots-clés suscep-
tibles de s’appliquer à ce type d’obser-
vation. Ne cherchez pas la lune! Vous
vous noterez en regardant les réponses.

➤ Vous avez maintenant 3 minutes.
Action!

Histoire clinique 4

M. C. Armin, âgé de 70 ans, est suivi
depuis 22 ans pour une HTA initiale-
mentmaligneetdepuis lorsunepression
parfaitement contrôlée. Une formule
sanguine révèle une hyperleucocytose
neutrophile, sans fièvre ni signe d’appel
particulier et de plus il ne fume pas. Le

gnant la mauvaise observance (refus
de prises, médicaments au fond du lit).
La patiente est raisonnée, en centre de
moyen séjour ainsi que par son entou-
rage. Elle semble avoir compris que les
médicaments étaient prescrits pour son
bien. Une fois chez elle, elle décide alors
de tout prendre, avec en outre deux anti-
hypertenseurs ajoutés par le centre de
moyen séjour : aténolol (bêtabloquant)
et nifédipine (antagoniste calcique).
Desdouleursneurogènessontégalement
traitées par l’amitriptyline (antidépres-
seur imipraminique avec une action
alphabloquante).

>>> Réadmission en gériatrie pour
malaise hypotensif. L’INR bas (1,7)
témoigne de la prise des médicaments.
Le traitement de sortie sera allégé.

➤Quelle est la morale de cette histoire?

Histoire clinique 2

Mme Marguerite Dratet, surnommée
Daisy, âgée de 72 ans, est en excellente
condition physique. Elle est venue
consulter pour une HTA à chiffres éle-
vés. Elle a été traitée par 12,5 mg d’hy-
drochlorothiazide par jour. À l’issue de
cette prescription, le médecin lui donne
un rendez-vous 14 jours plus tard et lui
demande de pratiquer avant cette visite
un ionogramme et une créatininémie.
Bad luck!

Un interne d’orthopédie appelle le
consultant 8 jours plus tard pour lui
annoncer que la patiente est tombée de
sa hauteur et s’est fracturée l’avant-bras
(Pouteau-Colles). Elle ne pourra donc se
rendre àsaconsultation. L’interne ajoute
que l’ionogramme objective une baisse
de la natrémie (133 meq/L) et de la kalié-
mie (3,4 meq/L).

➤ Précisez le diagnostic et suggérez le
mécanisme de cet accident. Quelle sera
l’option thérapeutique, une fois la situa-
tion aiguë résolue?

2. Médicaments susceptibles
d’induire une hO

QCM4: Certaines classes de
médicaments peuvent induire une hO

Quelle est ou quelles sont les réponses
justes?
A. Les gouttes nasales utilisées contre le
rhume.
B. Les antihypertenseurs.
C. Certains médicaments utilisés pour
traiter la dysurie du prostatique.
D. Certains médicaments utilisés en
psychiatrie.
E. Les antiseptiques intestinaux.

Histoire clinique 1

D’aprèsFagnoniPetal.Hypotensiondue
to non-compliance in an elderly patient.
J Pharmacie Clinique, 2002;21:211-214.

>>> Patiente de 84 ans admise une pre-
mière fois en gériatrie pour un œdème
aigu du poumon. Elle est en arythmie
complète par fibrillation auriculaire.
Plusieurs médicaments ont été inter-
rompus par la patiente.

>>> Antécédents : HTA. Insuffisance
rénale sévère (iatrogène par consomma-
tion excessive d’anti-inflammatoires
non stéroïdiens et néphropathie hyper-
tensive).

>>> Résorption de l’OAP et cardio-
version par amiodarone.

>>> Traitement de sortie : dix médi-
caments dont trois possédant des pro-
priétés antihypertensives urapidil
(alphabloquant et antihypertenseur
central), lisinopril (inhibiteur d’enzyme
de conversion) et la molsidomine (voi-
sin des dérivés nitrés). Anticoagulant :
fluindione ; ajustements posologiques
avec l’insuffisance rénale.

>>> Courrier de sortie pour le méde-
cin du centre de moyen séjour souli-
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3. Les hypotensions
orthostatiques neurogènes

Lisez d’abord en préambule le texte qui
situe les hO neurogènes placé dans la
partie des réponses.

Histoire clinique 5

Monsieur G. Lusartre, âgé de 58 ans, en
surpoids, sait qu’il a du diabète depuis
des années. Il s’en est accommodé et
n’a pas réellement changé son alimen-
tation. Il va consulter l’urologue pour
une impuissance. Il précise en outre
qu’il se lève trois fois par nuit, en titu-
bant, pour uriner avec une certaine
difficulté. Le toucher rectal révèle une
grosse prostate.

➤ Que fera l’urologue? Que prescrira-
t-il contre l’impuissance et la dysurie?
Écrivez vos réponses sur un papier et
notez-vous avec les solutions données
plus loin.

Indice: 4 réponses de 5 points chacune.
Visez 15/20!

même examen, redemandé 2 mois plus
tard, confirme l’hyperleucocytose, et il
est alors adressé en médecine interne
pour un bilan. L’interniste appelle notre
consultant pour l’informer qu’on n’a pas
trouvé de cause à l’hyperleucocytose
maisquelepatientaunvolumineuxané-
vrisme de l’aorte abdominale de 10 cm
de diamètre qu’il faut opérer. Le consul-
tant explique ce que sera l’opération au
patient qui accepte d’entrer en chirurgie
vasculaire. Bad luck!

Sur la table d’opération survient une
urticaire généralisée et la tension
s’effondre, sans gêne respiratoire. Il faut
administrer en urgence des composés
vasoconstricteurs, et le malade récupère
une pression mesurable. Il reste en réa-
nimation 48 heures Le consultant vient
le voir. Le patient est inquiet d’avoir
encore son anévrisme! Il sera opéré avec
succès secondairement. Il gardera son
hyperleucocytose!

➤ Précisez le diagnostic et suggérez le
mécanisme de cet accident. Quelle sera
l’option thérapeutique, une fois la situa-
tion aiguë résolue?

4. Médicaments de l’hO

Lisez d’abord en préambule le texte qui
situe les médicaments utilisés pour trai-
ter l’hOplacédanslapartiedesréponses.

QCM5:
Médicaments et hO

Quelle est ou quelles sont les réponses
justes?
A. L’érythropoïétine est prescrite à tous
les patients atteints de dysautonomie.
B. La midodrine à dose efficace contre
l’hO élève toujours la pression artérielle
couché.
C. Les agonistes dopaminergiques
élèvent la pression artérielle debout.
D. La fludrocortisone agit comme la
cortisone.
E. La midodrine contracte l’urètre.

Tournez la page pour
découvrir les réponses
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[ QCM et cas cliniques :
réponses et commentaires

1. Introduction

QCM1: Définition de l’hO

Les bonnes réponses:
B. Il existe des hO sans symptômes
posturaux.
C. Lapressionartérielle systoliquechute
d’au moins 20 mmHg et/ou la pression
diastolique d’au moins 10 mmHg en
position debout.
E. Il y a un consensus sur la définition
de l’hO.

>>> Explications

A. L’hO s’associe toujours à des symp-
tômes posturaux.
Non. Les symptômes sont un signe
d’appel mais ils ne sont pas toujours
présents. Citons parmi ces symp-
tômes : sensations de vertiges, cépha-
lées, vision trouble, douleurs dans la
nuque et les épaules, voire pertes de
connaissance.

B. Il existe des hO sans symptômes
posturaux.
Oui. Le risque d’accident cardiaque ou
cérébral est présent du fait de l’hO. C’est
pourquoi on recherche l’hO même s’il
n’y a pas de symptômes.

C. Lapressionartériellesystoliquechute
d’au moins 20 mmHg et/ou la pression
diastolique d’au moins 10 mmHg en
position debout.
Oui. C’est la définition actuelle de l’hO
(consensus cf. item E). Elle précise
dans l’intervalle de 3 minutes suivant
le lever.

D. La pression artérielle systolique
chute d’au moins 40 mmHg et la pres-
sion diastolique d’au moins 30 mmHg
en position debout.
Non. Ce degré de chute existe, mais il va
au-delà des valeurs requises pour entrer
dans la définition de l’hO.

E. Il y a un consensus sur la définition
de l’hO.
Oui. Les experts ont pu s’accorder
(FreemanRetal.Consensusstatementon
thedefinitionoforthostatichypotension,
neurally mediated syncope and the pos-
tural tachycardia syndrome. Autonomic
Neuroscience, 2011;161:46-48) sur un
degré minimum de chute de la pression
artérielle en position debout, en compa-
raisondesvaleurs recueilliesenposition
couchée. Les personnes avec une petite
tension couchée et qui tolèrent mal la
positiondeboutn’entrerontdece faitpas
danscettedéfinition(ilsontunepression
basse couché et debout), mais ils seront
traités lorsqu’il y a des symptômes.

QCM2: L’âge et l’hO

Les bonnes réponses:
B. L’incidence du traitement antihyper-
tenseur intervient dans la prévalence de
l’hO.
C. L’hOconstitueunfacteurpronostique
indépendant pour la mortalité totale et
pour le risque de chute.
E. La prévalence de l’hO est majorée par
la polypathologie chez les personnes
âgées.

>>> Explications

A. La personne âgée est aussi fréquem-
ment hypotendue debout que l’est la
personne jeune.
Non. La prévalence de l’hO augmente
avec l’âge. On considère que 16 % des
sujets de plus de 65 ans souffrent d’une
hO.

B. L’incidence du traitement antihyper-
tenseur intervientdans laprévalencede
l’hO.
Oui. Cela explique en partie la forte
prévalence de l’hO chez les personnes
âgées.

C. L’hOconstitueunfacteurpronostique
indépendant pour la mortalité totale et
pour le risque de chute.

Oui. Elle est aussi un facteur de risque
indépendant d’infarctus du myocarde,
d’accident vasculaire cérébral, et elle
favorise l’institutionnalisation.

D. La fréquence cardiaque d’une per-
sonneâgéeaugmenteenpositiondebout
autant que celle d’une personne jeune.
Non. Le degré d’accélération cardiaque
en orthostatisme s’atténue avec le vieil-
lissement. L’accélération orthostatique
passe ainsi de 20 à 10 battements/min.

E. Laprévalencede l’hOestmajoréepar
la polypathologie chez les personnes
âgées.
Oui. Les maladies concernées peuvent
favoriser l’hO tout comme les médica-
ments utilisés pour les traiter ou les
interactions médicamenteuses, sans
même compter les erreurs d’observance
dues au nombre élevé de médicaments
consommés par la population âgée.

QCM3: Physiopathologie
de l’orthostatisme

La bonne réponse:
A. La fréquence cardiaque d’un sujet
normal s’accélère lors du passage en
position debout.

>>> Explications

A. La fréquence cardiaque d’un sujet
normal s’accélère lors du passage en
position debout.
Oui. Une activation sympathique à des-
tinée cardiaque jointe à la levée du frein
vagal en est la raison. Cette accélération
cardiaque s’associe à la vasoconstric-
tion artérielle (activation sympathique
à destinée vasculaire) pour compenser
le faible volume éjecté à chaque systole
lorsqu’on est debout.

B. Le volume d’éjection systolique aug-
mente en position debout.
Non. Le sang revient moins bien vers le
cœur (gravité terrestre), et s’il en reçoit
moins il en éjecte moins.
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C. L’accélération cardiaque restaure à
elle seule la pression artérielle en posi-
tion debout.
Non. L’activation sympathique à desti-
née vasculaire contracte les artères en
position debout, ce qui revient à aug-
menter les résistances artérielles. Ce
facteur contribue à restaurer la pression
artérielle.

D. La fréquence fixe du transplanté car-
diaque (même fréquence debout et cou-
ché car le cœur transplanté est dénervé)
l’empêche de se tenir debout.
Non. Grâce à la vasoconstriction arté-
rielle (sympathique), il peut rester
debout.

E. Un traitement bêtabloquant va per-
turber le réglage tensionnel ortho-
statique.
Non. Le traitement bêtabloquant réduit
l’accélération cardiaque orthostatique. Il
restecependantuncertaindegréd’accélé-
rationcardiaquedufaitdelalevéedufrein
vagal en position debout. Surtout, à l’ins-
tar du transplanté cardiaque, le patient
est à même de contracter ses artères (sur-
tout les artérioles) pour augmenter les
résistances périphériques totales et ainsi
maintenir une pression debout normale.

Un développement est à ce stade utile.
Debout (ou incliné) le sang stagne dans
les jambes (œdèmes). Il en revient moins
aucœur.Lecœuréjecteun faiblevolume
à chaque contraction, comme le montre
la figure 1.

La pression artérielle devrait diminuer
et pourtant la pression ne chute pas.
Pourquoi ? Parce que le baroréflexe
artériel opère une correction rapide des
variations.

Comme le montre la figure 2, le baro-
réflexe corrige la tendance à la chute de
pression(lesafférencesdéchargentmoins)
par une inhibition parasympathique et
une activation sympathique. Celles-ci se
traduisentparuneaccélérationcardiaque
et une vasoconstriction artérielle.

Conséquences attendues de l’ortho-
statisme:
– le volume d’éjection diminue (VES);
– la fréquence cardiaque augmente (FC);
– ledébitcardiaque (DC)diminuerapeu:
DC = FC ×VES;
– les résistances périphériques totales
augmentent (RPT);
– et la pression artérielle variera peu:
PA = DC ×RPT.

CQFD!

2. Médicaments susceptibles
d’induire une hO

QCM4: Certaines classes de
médicaments peuvent induire une hO

Les bonnes réponses:
B. Les antihypertenseurs.
C. Certains médicaments utilisés pour
traiter la dysurie du prostatique.
D. Certains médicaments utilisés en
psychiatrie.
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Fig. 1.

Fig. 2.
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urétrale n’en possèdent pas moins
l’action alphabloquante vasculaire;
– les dérivés nitrés prescrits contre
l’anginedepoitrinesontvasodilatateurs;
– les stimulants de l’érection (sildénafil)
ne doivent pas être associés aux dérivés
nitrés, car l’action vasodilatatrice des
nitrés est alors potentialisée;
– les antalgiques opiacés dilatent les
vaisseaux;
– lesagonistesdopaminergiquesontune
action hypotensive (inhibition sympa-
thique centrale et également périphé-
rique, récepteur D2 présynaptique);
– de nombreux neuroleptiques (phéno-
thiazines) et de nombreux antidépres-
seurs (tricycliques) possèdent dans leur
spectre d’action une composante alpha-
bloquante.

Histoire clinique 1

D’aprèsFagnoniPetal.Hypotensiondue
to non-compliance in an elderly patient.
J Pharmacie Clinique, 2002;21:211-214.

➤Morale de l’histoire

L’histoire est longue, pas palpitante,
et il n’y a pas de diagnostic savant à la
DrHousedugenreintoxicationaucobalt.
Et pourtant, c’est la médecine de tous les
jours, celle de la personne âgée.

On comprendra que ce risque théra-
peutique était prévisible du fait de la
polymédication et de la mauvaise obser-
vancesi fréquentechez lapersonneâgée.
Fallait-il publier une histoire si banale:
oui, au moins pour vous y sensibiliser!

Histoire clinique 2

➤ Précisez le diagnostic et suggérez le
mécanisme de cet accident. Quelle sera
l’option thérapeutique, une fois la situa-
tion aiguë résolue?

Il est probable que le diurétique ait
occasionné une déshydratation suffi-

– les alphabloquants sont retrouvés en
première ligne des antihypertenseurs
responsables d’hO, mais ils sont peu
prescritsdanscette indication. Ilsnesont
pas prescrits en première intention dans
l’HTA.Ilspréviennentlavasoconstriction
artérielle nécessaire en position debout;
– les bêtabloquants réduisent l’accélé-
ration cardiaque attendue en orthosta-
tisme. Ils sont fréquemment en cause
dans l’hO des sujets âgés. Le mécanisme
impliqué est sûrement plus complexe
car le cœur du sujet âgé s’accélère peu
en position debout;
– les diurétiques font baisser la tension
debout. L’hypovolémie accentue la
baisse tensionnelle en orthostatisme;
– les inhibiteurs de l’enzyme de conver-
sion, les sartans ou l’aliskiren réduisent
l’activation du système rénine angio-
tensine – aldostérone qui constitue
le versant hormonal de la réponse à
l’orthostatisme. Il existe aussi des inter-
actions entre l’angiotensine II et le tonus
sympathique;
– les antagonistes calciques par l’action
vasodilatatrice minimisent la vasocons-
triction requise en position debout.
Certains ralentissent le cœur;
– les antihypertenseurs centraux font
baisser la tension debout, car une part de
leur effet résulte de l’inhibition sympa-
thique prenant origine dans leur action
sur le bulbe rachidien.

Détecter l’hO de l’hypertendu traité ou
de la personne âgée est un devoir:
– pouréviter lesdésagrémentsde l’hOet,
plus encore, une syncope et ses consé-
quences parfois graves (exemple: frac-
ture du col du fémur);
– pour réduire le traitement à son juste
niveau(effets indésirablesamoindris)ou
pour le changer;
– car avec ou sans symptômes l’hO
génère un surcroît de risque d’infarctus
et d’accident vasculaire cérébral.

D’autres médicaments font baisser la
tension:
– les alphabloquants prescrits contre la
dysurie du prostatique pour leur action

>>> Explications

A. Les gouttes nasales utilisées contre
le rhume.
Non. Qu’il s’agisse de sel marin ou a for-
tioridesvasoconstricteursnasaux.Sices
derniers passent dans le sang, ils élèvent
la pression artérielle.

B. Les antihypertenseurs.
Oui. Autrefois, tous les antihyperten-
seurs faisaient chuter la tension debout.
Avec les antihypertenseurs actuels, cet
effet est moindre mais toujours présent.

C. Certains médicaments utilisés pour
traiter la dysurie du prostatique.
Oui. Les alphabloquants, qui n’agissent
pas que sur l’urètre et bloquent aussi les
récepteurs alpha-adrénergiques vascu-
laires.

D. Certains médicaments utilisés en
psychiatrie.
Oui.Certains antidépresseurs et certains
neuroleptiquesbloquentaccessoirement
les récepteurs alpha-adrénergiques
vasculaires.

E. Les antiseptiques intestinaux.
Non. Une action limitée à l’intestin
impliqueuneabsenced’effetdans l’orga-
nisme. Cadeau cet item!

Les anciens antihypertenseurs faisaient
toujours chuter la tension artérielle
debout. Pour la raison suivante: ils blo-
quaient les effets du sympathique, c’est-
à-dire de la noradrénaline:
– absence de stockage: réserpine;
– pas de transmission ganglionnaire :
ganglioplégiques;
– pas de libération: guanéthidine;
– sans activation sympathique point
d’orthostatisme: le cœur doit s’accélérer
et lesvaisseaux secontracterdès le lever,
pour compenser la réduction du retour
veineux (gravité).

Les antihypertenseurs d’aujourd’hui
font aussi baisser la tension artérielle
debout:
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n’y ait pas de neuropathie, pas de traite-
ment bêtabloquant.
8. Ionogrammesanguin: l’hypokaliémie
signe l’hyperaldostéronisme secondaire
en cas de traitement diurétique, la natré-
mie bouge moins facilement.
9. Créatininémie: une élévation transi-
toire oriente vers une déshydratation.
10. Insuffisance rénale fonctionnelle :
une insuffisance rénale peut régresser si
elle résulte d’une hypoperfusion rénale,
à la différence d’une insuffisance rénale
organique.

Histoire clinique 4

➤ Précisez le diagnostic et suggérez le
mécanisme de cet accident. Quelle sera
l’option thérapeutique, une fois la situa-
tion aiguë résolue?

Il s’agit d’un choc anaphylactique, sou-
vent observé au bloc, qui constitue une
urgence vitale. Le patient avait été peint
à la povidone iodée à visée antiseptique
et n’avait pas encore été endormi. On
peut alors suspecter l’iode comme à
l’origine d’une allergie. Au bloc, on
met le plus souvent en cause le latex,
les bloqueurs neuromusculaires (rocu-
ronium, succinylcholine, suxamétho-
nium, etc.), les hypnotiques (propofol),
les antibiotiques, les colloïdes, etc. La
consultation d’allergologieest indispen-
sable. On pratique une numération for-
mule sanguine, une électrophorèse des
protéines, des tests de réintroduction
(voie cutanée le plus souvent). Dans le
cas présent le patient est informé d’une
probable allergie à l’iode qui sera doré-
navant proscrite.

3. Les hypotensions
orthostatiques neurogènes

Trois situations sont à distinguer, qui
relèvent de traitements différents:
– l’insuffisance du baroréflexe;
– la neuropathie autonome;
– la dysautonomie pure ou associée à
une maladie neurologique (centrale).

patiente doit être renforcée, autrement
dit il faut lui réexpliquer les risques du
mésusage.

Exercice

➤Réponses

1. Surdosage
2. Mésusage
3. Éducation thérapeutique
4. Médicaments pourvoyeurs d’hO
5. Pression artérielle debout
6. Symptômes
7. Tachycardie orthostatique
8. Ionogramme sanguin
9. Créatininémie
10. Insuffisance rénale fonctionnelle

0: bonne réponse vous êtes… faible, 1 à
3: c’est peu et vous avez une belle marge
de progression, 4 à 6: vous avez raison
de lire ce document, 7 à 10: vous sem-
blez bon, voire très bon, mais on peut
toujours faire mieux, alors poursuivez
votreeffort.Avoir sonpermisn’implique
pas qu’on conduise bien. La prudence
reste de mise!

Commentaires
1. Surdosage: une dose inadaptée aux
caractéristiques du patient peut induire
un surdosage.
2. Mésusage: le patient peut commettre
une erreur à l’origine de l’accident.
3. Éducation thérapeutique: le patient
bien informé, bien éduqué, commettra
moins d’erreurs.
4. Médicaments pourvoyeurs d’hO :
déjà vus précédemment, et ce sont les
médicaments en cause ici.
5. Pression artérielle debout: cela paraît
trivial, mais trop peu de médecins
recherchent l’hO. Pensez à mesurer la
pression artérielle debout, même sans
symptômes debout.
6. Symptômes: certains symptômes sur-
venant debout orientent vers l’hO.
7. Tachycardie orthostatique: un “joli”
signededéshydratation, àconditionque
la personne ne soit pas trop âgée, qu’il

sante pour que Mme Dratet ressente en
position debout un vertige à l’origine de
sa chute. L’hypokaliémie témoigne de
l’hyperaldostéronisme secondaire à la
fuite de sodium. Il est possible que pour
compenser sa soif elle n’ait bu que de
l’eau,cequiexpliquerait l’hyponatrémie
de dilution.
N.B. : l’hypovolémie déclenche la soif
par l’action de l’angiotensine 2 qui est
le plus puissant dipsogène.

On peut aussi remarquer qu’une petite
chute a déclenché une fracture. On
s’enquerra desadensification osseuse. Il
est à parier qu’elle ne suit pas de traite-
ment substitutif de la ménopause.

Le diurétique est évidemment arrêté.
La perte hydrosodée est compensée. La
pression artérielle est surveillée. L’HTA
sera réévaluéeàdistancedecetaccident.
On choisira une autre classe d’anti-
hypertenseurs avec une surveillance
rapprochée.

Histoire clinique 3

➤ Que s’est-il passé? Faut-il hospitali-
ser Mme Cahert? Que faire?

Mme C., qui a une forme de polykys-
tose rénale autosomique dominante,
a manifestement abusé du furosémide
pour “maigrir” ou plutôt se déshydrater
et faire disparaître ses “valises” sous les
yeux. La tachycardie orthostatique signe
la déshydratation dans ce contexte. La
pression artérielle est basse debout et
couchée. La créatininémie s’est élevée
du fait de l’hypoperfusion rénale. C’est
une insuffisance rénale fonctionnelle.
Il n’y a évidemment pas péril en la
demeure. Point d’hospitalisation! Il faut
lui apporter de l’eau et du sel (Vichy,
bouillon salé, la choucroute elle n’en
mangera pas !), contrôler sa pression
artérielle, demander un ionogramme
et une nouvelle créatininémie dans
une semaine en lui redonnant rendez-
vous. L’éducation thérapeutique de la
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Les inhibiteurs de l’aldose réductase
ont donné des résultats encourageants.
D’autres affections s’accompagnent
de neuropathie autonome (amyloses,
insuffisance rénale).

Histoire clinique 5

➤ Que fera l’urologue? Que prescrira-
t-il contre l’impuissance et la dysurie?

1. L’urologue suspectera une hO à l’ori-
gine du déséquilibre au lever. Il prendra
la pression artérielle et la fréquence car-
diaque couché et debout. 5 points
2. Il exclura les alphabloquants pour
traiter la dysurie prostatique. Un alpha-
bloquant aggraverait l’hO. 5 points
3. Il évitera de prescrire du sildénafil
car un degré de vasodilatation artérielle
supplémentaire pourrait être mal toléré.
5 points
4. L’urologue prescrira une échogra-
phie prostatique et des PSA en pro-
posant déjà à ce patient de lui “peler”
l’adénome par la voie naturelle. Il lui
conseillera de retourner voir son méde-
cin traitant pour faire un point du dia-
bète, revoir le traitement du diabète et
de l’hO. Idéalement, le patient devrait
être pris en charge par un diabétologue.
5 points

>>> La dysautonomie pure ou associée

1. Il existe des atteintes isolées du sys-
tèmenerveuxautonome (rare)= dysauto-
nomiepure(siteOrphanet:ORPHA441):
hypotension lors du lever, sans accéléra-
tion cardiaque, station debout presque
impossible. D’autres symptômes tra-
duisent l’extension à d’autres consti-
tuants du système nerveux autonome:
troubles de la sudation, troubles pupil-
laires, gastroparésie, impuissance,
incontinence, troubles du transit.
2. La dysautonomie peut être associée à
unemaladiedeParkinson,unedémence,
un syndrome pyramidal, un syndrome
cérebelleux, dans le cadre d’une atro-
phie multisystématisée.

>>> La neuropathie autonome

C’est une complication fréquente du
diabète. La sévérité et l’évolution défa-
vorable de la neuropathie sont liées à
l’importance de l’hyperglycémie. Les
signes cliniques attestent du carac-
tère diffus de l’atteinte autonome :
fréquence cardiaque rapide et fixe,
hO, difficultés mictionnelles, troubles
sexuels, difficultés à digérer, troubles
de la sudation, efforts limités, pupille
atone. L’atteinte des efférences explique
que la fréquence cardiaque ne soit plus
sous la dépendance du vague ou du
sympathique cardiaque. L’absence d’ac-
tivation sympathique vasculaire debout
explique l’absence de vasoconstriction
debout = hO. L’hyperglycémie chro-
nique par le déficit en insuline aboutit
à une anomalie de la voie des polyols
avec accumulation de sorbitol dans la
gaine demyéline (cellulesdeSchwann).

>>> L’insuffisance du baroréflexe

Les pressions fluctuent en permanence
de l’hypertension à l’hypotension. La
fréquence cardiaque ne répond pas
en miroir comme elle devrait le faire :
normalement la fréquence diminue
quand la pression s’élève et vice versa.
En somme, toutes les fluctuations sont
amplifiées car non corrigées par le
baroréflexe. Ce sont les afférences du
baroréflexe qui fonctionnent mal alors
que les voies efférentes, c’est-à-dire le
système nerveux autonome (sympa-
thique et parasympathique), est intact.
Certains éléments orientent vers ce dia-
gnostic : antécédent de chirurgie ORL,
carotidienne, radiothérapie du cou. Le
traitement de ces cas rares repose sur un
médicament susceptible de restaurer la
réponse baroréflexe, par son action cen-
trale : la clonidine. La figure 3 indique
le site d’action de la clonidine.

Fig. 3.
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QCM5:Médicaments et hO

Les bonnes réponses:
B. La midodrine à dose efficace élève
toujours la pression artérielle couché.
E. La midodrine contracte l’urètre.

>>> Explications

A. L’érythropoïétine est prescrite à tous
les patients atteints de dysautonomie.
Non. On la réserve aux patients ané-
miques.

B. La midodrine à dose efficace contre
l’hOélève toujours lapressionartérielle
couché.
Oui.Lavasoconstrictions’exercedebout
comme couché. La différence de pres-
sion couché-debout est inchangée.

C. Les agonistes dopaminergiques
élèvent la pression artérielle debout.
Non. Ils fontbaisser lapressionartérielle
debout des parkinsoniens.

D. La fludrocortisone agit comme la
cortisone.
Non.La fludrocortisoneestunminéralo-
corticoïde alors que la cortisone possède
un fort pouvoir glucocorticoïde.

E. La midodrine contracte l’urètre.
Oui, à l’inverse des alphabloquants qui
le relâchent. Il existe un risque de réten-
tion avec la midodrine.

Conflits d’intérêts : l’auteur a déclaré un conflit
d’intérêt avec le laboratoire H.A.C. Pharma.

Les autres médicaments utilisés contre
l’hO ne sont pas discutés ici : effets
faibles, voire discutables, ou produits
encoursd’évaluation telle ladroxydopa.

1. La midodrine
Stimulant alpha-adrénergique. Action
vasoconstrictrice artérielle rapide, puis-
sante mais brève. Remonte la pression
artérielle mais la différence couché-
deboutn’estpasmodifiée:risqued’hyper-
tension de décubitus. On évite d’en pres-
crire à proximité du coucher. Risques:
vasoconstriction coronaire, rétention
urinaire, troubles digestifs, horripilation.

2. La fludrocortisone
Minéralocorticoïde ne possédant qu’un
faible effet glucocorticoïde. La remon-
tée de la volémie peut s’accompagner
d’œdèmes. L’hypervolémie est mainte-
nue couché, et la pression artérielle cou-
ché peut devenir trop élevée. Un risque
est l’hypokaliémie (crampes) car la
rétention sodée s’effectue au détriment
d’une sortie de potassium. Elle peut
requérir un complément potassique.
Prescrit dans l’hO hors AMM.

3. L’érythropoïétine
L’érythropoïétine recombinante traite
l’anémie (fréquente) et a un effet vaso-
constricteur. La remontée de l’hémoglo-
bine est lente (érythropoïèse). Le risque
déjà lié à l’alitement prolongé de phlé-
bite et d’embolie pulmonaire est majoré
quand l’hématocrite dépasse la norme.
Prescrite dans l’hO hors AMM, en pres-
cription initiale hospitalière.

N.B. : les agonistes dopaminergiques
utilisés dans la maladie de Parkinson
abaissent par eux-mêmes la pression
artérielle debout (inhibition sympa-
thique en partie d’origine centrale),
ce qui s’ajoute aux conséquences de
l’atteinte autonome lors du lever.

4. Médicaments de l’hO

Pourquoi:pourremettre lesgensdebout,
pour éviter les chutes, mais pas seule-
ment : les hypotensions orthostatiques
sans symptômes font aussi courir un
risque d’infarctus et d’accident vascu-
laire cérébral = on les cherche et on les
traite.

Pourqui:pour lesgensatteintsdeneuro-
pathies autonomes ou de dysautonomie
pure ou associée.

La contention veineuse, certaines
manœuvres aidant à la remontée du
sang, un apport accru en sodium (com-
primés ou boissons salées) ou de la
réglisse remontent la pression artérielle
debout.

Les médicaments auront trois impacts:
– le tonus artériel (et veineux) : vaso-
constricteur type midodrine;
– la volémie : rétention de sodium (et
d’eau) exercée par les minéralocorti-
coïdes du type de la fludrocortisone;
– l’hémoglobine: l’érythropoïétine aug-
mente la capacité du sang à transporter
l’oxygène car elle augmente l’érythro-
poïèse.

FIN FI
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