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CHAPITRE I : L’ORTHOSTATISME 

I. INTRODUCTION : 

Le passage à l’orthostatisme fait appel à des mécanismes physiologiques complexes de compensation, 

spécifiques à l’Homme. Lors des changements de position rapides, le système cardiovasculaire doit 

s’adapter pour maintenir une hémodynamique stable et une perfusion continue des organes. L’hypoTO 

ou l’hyperTO sont des conséquences d’une défaillance de ce système d’adaptation. L’hypoTO et son 

association avec la morbi-mortalité cardio-vasculaire et certains syndromes gériatriques ont été 

largement étudiés.  

A l’inverse, l’hyperTO est moins connue et constitue une entité émergente aux conséquences 

cardiovasculaires et générales moins bien caractérisées. 

 

L’objectif de ce travail est d’évaluer la prévalence de l’hypoTO et de l’hyperTO dans une population âgée 

ambulatoire et d’évaluer leurs associations avec les syndromes gériatriques. 

 

II. PHYSIOLOGIE DE L’ORTHOSTATISME 

Lors du passage à l’orthostatisme en raison de l’effet de la gravité, 500 à 700 mL de volume sanguin se 

déplace dans le réseau veineux des membres inférieurs et dans la circulation splanchnique en quelques 

secondes.  

De plus, en raison de l'augmentation de la pression hydrostatique, environ 10 % du plasma 

intravasculaire se déplace vers le compartiment interstitiel dans les 10 à 30 minutes suivant une station 

debout (1,2). 

Les conséquences de ces déplacements de fluide sont une diminution du retour veineux, de la pression 

de remplissage du ventricule droit et, finalement du débit cardiaque proche de 20 % se traduisant par 

une baisse de la pression artérielle. Celle-ci va compromettre la perfusion d'organes au-dessus du 

niveau du cœur en l'absence de mécanismes compensateurs. 

Ces mécanismes de régulation sont :  

• La contraction musculaire des membres inférieurs favorisant le retour veineux. 

• L’activation du baroréflexe par le biais du système nerveux autonome (3). Ainsi, toute modification 

de la pression artérielle est détectée immédiatement par des barorécepteurs situés à deux niveaux : les 

vaisseaux sanguins et le sinus carotidien. La diminution de la pression artérielle va entrainer des 
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modifications compensatoires du système cardio-vasculaire par le biais d’une diminution de l'activité 

des nerfs afférents périvasculaires, entraînant une augmentation de l’activité du système nerveux 

sympathique et une diminution de l’activité du système nerveux parasympathique (4).  

 

En réponse à ces activations on observe : 

• Une vasoconstriction artérielle et veineuse entraînant une augmentation de la résistance artérielle 

périphérique et du retour veineux ; 

• Une augmentation de la fréquence cardiaque entraînant une augmentation du débit cardiaque ; 

• Une augmentation de l'activité sympathique rénale, conduisant à une vasoconstriction rénale, à la 

synthèse de rénine, à une diminution du taux de filtration glomérulaire et à une augmentation de la 

réabsorption tubulaire du sodium (5,6).  

• Une diminution de pression dans le sinus atrial entrainant une diminution de la sécrétion du facteur 

natriurétique et donc la diminution de la filtration glomérulaire (4).  

Cette augmentation de la réabsorption de sodium et cette diminution de la filtration rénale du sodium 

majorent la volémie et donc la pression artérielle. 

 

Physiologiquement, il est démontré que la pression artérielle à l’orthostatisme diminue en moyenne de 

5 mmHg chez des personnes âgées de 70 ans et qu’une diminution supplémentaire de 1 mmHg à 

l’orthostatisme est associée au vieillissement par décennie (7).  

 

Avec ces mécanismes compensateurs, chez un sujet sain, la variation de pression artérielle à 

l’orthostatisme ne doit pas excéder 5 mmHg tout comme la majoration de la fréquence cardiaque qui 

demeure d’environ 10 à 30% de la fréquence cardiaque initiale, sans dépasser une majoration de 30 

BPM durant les 10 premières secondes (8).  
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CHAPITRE II : HYPOTENSION ORTHOSTATIQUE 

 

I. DEFINITIONS ET SEMIOLOGIE 

 

L’hypoTO est définie chez les patients normotendus comme une réduction de la PAS d’au moins 20 

mmHg et/ou une diminution de la PAD d’au moins 10 mmHg, dans les 3 minutes qui suivent une 

position debout ou une inclinaison de la tête haute à au moins 60° sur une table inclinable (9).  

 

Plusieurs méthodes d’évaluation de l’hypoTO ont été proposées : 

- La mesure de la pression artérielle lors d’un lever actif. La première mesure est mesurée après 

5 min de repos allongé, puis le patient se lève pendant une durée de 3 minutes et la pression 

artérielle est mesurée à 1 et 3 minute sur le même bras à l’aide d’un sphygmomanomètre 

(10).  

- La mesure de la pression artérielle chez un patient positionné sur une table inclinable (HUT). 

La pression artérielle est également mesurée après une station allongée de 5 min puis le 

patient est positionné dans un angle de 60 à 80° et la mesure est répétée à la 3ème minute. 

Lors de ces mesures, la symptomatologie du patient est notée. 

 

La prévalence de l’hypoTO dans une étude qui compare les deux techniques est supérieure dans le 

groupe de mesure avec lever actif par rapport à celui HUT (37 % contre 19 % respectivement) (11). 

Dans l’hypoTO diagnostiquée par HUT, on constate une plus grande fréquence des comorbidités 

suggérant que cette méthode est peut-être plus pertinente pour identifier spécifiquement les hypoTO 

ayant des conséquences cliniques (12). Cependant, la sensibilité du HUT est plus faible et est 

actuellement plutôt réservé aux patients dont la position debout est difficile à maintenir sur 3 

minutes. Sa réalisation est limitée par la faible disponibilité de la technique et du fait de sa 

méthodologie non standardisée (13). Enfin, lors de la mesure par la technique du HUT la contraction 

musculaire des membres inférieurs n’est pas sollicitée et témoigne donc principalement de 

l’activation du baroréflexe (14). 

 

Même si le temps entre l’orthostatisme et la mesure de pression artérielle fait l’objet de 

recommandations, de nombreuses études ont utilisé d’autres délais pour évaluer l’hypoTO. Ainsi, il a 

été démontré que la pertinence de l’évaluation de la pression artérielle à l’orthostatisme était la plus 

idéale à 1 minute d’orthostatisme sur une table inclinable (15). Il est également décrit dans la 

littérature, la notion d’hypoTO précoce ou initiale survenant dans les 15 secondes suivant le lever, 
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avec une chute de la PAS et de la PAD de 40 mmHg et de 20 mmHg respectivement. Ceci nécessite 

cependant l’utilisation d’une mesure en continu de la pression par pléthysmographie. Cette entité est 

probablement sous diagnostiquée car difficilement évaluable par les tests courants de lever actif (9).  

Une autre définition est l’hypoTO tardive, survenant plus de 30 min après l’orthostatisme (9). Une 

étude a retrouvé que l’hypoTO était diagnostiquée avec une prévalence de 17 % dans les 3 minutes, 

ce chiffre étant de 35 % à 30 min puis de 40 % à 40 min lors d’un HUT. Dans ce travail le diagnostic 

d’hypoTO tardive chez les patients âgés survenait jusqu’à 30 minutes après le lever contre 10 minutes 

chez les patients jeunes (16). Les conséquences de ce type d’hypoTO retardée restent mal connues. Le 

suivi sur 10 ans de 48 patients porteurs d’une hypoTO tardive suggère que cette forme correspond à 

une dysautonomie partielle, car un cas sur 2 évolue finalement vers une hypoTO survenant à 3 

minutes et un diagnostic de synucléopathie est posé dans 1/3 des cas (17,18).  

 

Sur le plan clinique, les patients peuvent présenter une fatigue, des vertiges, une vision trouble ou 

même des syncopes. Des manifestations cliniques plus inhabituelles incluent des douleurs cervicales 

et des épaules (la « douleur du cintre » lié à l’hypoperfusion des muscles cervicaux) (19). Cependant, 

la plupart du temps, les patients sont complètement asymptomatiques rendant le diagnostic difficile 

(20). Ainsi, dans une population de patients présentant une maladie de Parkinson, seuls 31% des 

patients présentant une hypoTO étaient symptomatiques (21). De plus, une chute importante de la 

PAS à l’orthostatisme de plus de 60 mmHg n’est symptomatique que chez 67% des patients (22). 

 

II. PREVALENCE 

 

La prévalence de l’hypoTO qui est de 6 % dans la population générale se majore avec l’âge, comprise 

entre 10 et 30 % et, dans une population très âgée, jusqu’à 55 % (23).  

La reproductibilité de la mesure de la pression artérielle à l’orthostatisme étant faible, la répétition 

des mesures augmente la prévalence de l’hypoTO dans une population âgée pouvant varier ainsi de 

19 % (sur une première mesure) à 43 % (lors des mesures répétées sur 2 jours chez des patients 

hospitalisés) (24).  

Compte tenu de la prévalence de l’hypoTO chez les patients de plus de 70 ans, il est proposé qu’une 

recherche d’hypoTO soit effectuée systématiquement annuellement. Chez les personnes âgées de 

moins de 70 ans, la recherche d’hypoTO est recommandée uniquement en présence de signes 

cliniques évocateurs ou d’une comorbidité associée à l’hypoTO (25). 
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III. ÉTIOLOGIES DE L’HYPOTENSION ORTHOSTATIQUE  

 

On distingue deux mécanismes principaux en cause dans la survenue d’une hypoTO :  neurogéniques et 

non neurogéniques, qui se différencient par l’augmentation ou non de la fréquence cardiaque associée 

à l’orthostatisme. 

 

A. Neurogénique  

 

L’hypoTO neurogénique traduit la réponse inadaptée du système nerveux autonome dans les troubles 

neurodégénératifs primaires, tels que la dysautonomie primitive pure, l’atrophie multisystématisée ou 

la maladie de Parkinson. Elle peut aussi être secondaire aux atteintes neurologiques associées au 

diabète, à l’amylose, à une insuffisance rénale avancée ou un syndrome de Guillain-Barré (26,27).  

La fréquence de l’hypoTO neurogénique au cours des synucléopathies s’explique par une accumulation 

anormale d’a-synucléine au niveau du système nerveux autonome comme cela s’observe dans la 

maladie de Parkinson, l’atrophie multisystématisée, la démence à corps de Lewy, et la dysautonomie 

primitive pure (28). A titre d’exemple, les patients atteints d’une maladie de Parkinson ont une hypoTO 

dans 40 % des cas (29). 

Les causes neurogéniques qui ne représentent que 10 % des hypoTO sont plus fréquentes chez les 

personnes jeunes (30).  

Classiquement, dans les formes neurogéniques, la fréquence cardiaque n’augmente pas (moins de 15 

BPM), ce qui traduit une défaillance de l’adaptation cardiovasculaire pour maintenir un débit cardiaque 

constant. Cette absence de tachycardie reflexe différencie l’hypoTO neurogénique des formes non 

neurogéniques ou volémiques (9,28,31). A ce défaut d’accélération cardiaque s’associe une altération 

de la vasoconstriction artérielle liée à une libération insuffisante de noradrénaline au niveau des 

neurones vasomoteurs du système nerveux sympathique. En effet, une diminution de 60 % de la 

sécrétion de noradrénaline plasmatique a été constatée chez des patients ayant une hypoTO 

neurogénique (32).  
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Figure 1 : Physiopathologie de l’hypoTO neurogénique 
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B. Non neurogénique : 

 

La cause la plus commune d’hypoTO d’origine non neurogénique est l’hypovolémie pouvant être 

considérée comme absolue (diarrhées, déshydratation, hémorragie, hémodialyse, hypoaldostéronisme) 

ou relative due à des mécanismes de vasodilatation inadaptée et provoquée (chaleur, alcool, syndrome 

carcinoïde, mastocytose ou rétention hydrosodée chez les patients cirrhotiques). 

L’insuffisance cardiaque est une autre cause fréquente d’hypoTO. Chez les patients atteints 

d’insuffisance cardiaque, la rétention hydrosodée est à l’origine d’une hypovolémie efficace relative 

(33). Chez certains patients, une réponse paradoxale à l’orthostatisme afin de limiter la surcharge 

vasculaire périphérique est constatée. Ainsi, comme lors des hypoTO neurogéniques, il existe un défaut 

d’accélération de la fréquence cardiaque lors de l’orthostatisme (34). En conséquence, la prévalence de 

l’hypoTO chez les patients insuffisants cardiaques est élevée de 12% en ambulatoire à 49 % chez des 

patients hospitalisés lors de décompensations (35).  

La désadaptation posturale et le déconditionnement à l’effort sont également associés à la survenue 

d’une hypoTO.  

L’altération de la sensibilité des barorécepteurs, notamment chez les personnes âgées est un des 

mécanismes évoqués à l’origine de l’hypoTO. Ceci pourrait être la conséquence de l’augmentation de 

la rigidité vasculaire liée à l’âge et donc de la baisse de la distensibilité artérielle aboutissant à une 

moindre stimulation de ces barorécepteurs (36). La dysfonction endothéliale, conséquence du 

vieillissement où associées à de multiples pathologies (comme le diabète ou l’HTA) pourrait également 

être en cause dans la désadaptation vasomotrice à l’orthostatisme (37).  

L’hypoTO iatrogène est également une cause fréquente retenue notamment chez les patients ayant 

une HTA traitée (38). Tous les médicaments antihypertenseurs peuvent être impliqués dans la survenue 

ou la persistance d’une hypoTO (39) ; les inhibiteurs calciques ou du système rénine/angiotensine 

(IEC/ARA II) semblent être les médicaments anti-hypertenseurs les moins associés à la survenue d’une 

hypoTO (40,41). De plus, une comparaison entre l’enalapril (IEC) et la nifedipine (inhibiteur calcique) 

démontrait que l’IEC n’aggravait pas le phénomène de l’hypoTO contrairement à l’inhibiteur calcique 

(42).  

A l’inverse, les diurétiques  (spironolactone, thiazidiques…) par le biais d’une perte hydrosodée et ceux 

responsables d’une diminution de l’activité du système nerveux sympathique tels que les agonistes du 

récepteur central a2 adrénergiques (antihypertenseurs centraux), les phénothiazines 

(Chloropromazine, Cyamémazine), les antidépresseurs tricycliques tel que l’amytriptyline ou les 

inhibiteurs de la monoamine oxydase sont fréquemment associés à une hypoTO (43,44).  

L’hypoTO chez les personnes âgées est donc multifactorielle. En effet l’augmentation avec 

l’avancée en âge de la prévalence de pathologies tels que la maladie de Parkinson, le diabète ou 
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l’insuffisance cardiaque, de la polymédication et des modifications physiologiques ou pathologiques du 

système nerveux et cardiovasculaire (rigidité artérielle, la réduction de la compliance ventriculaire, 

atténuation du système vestibulaire et sympathique) sont autant de causes intriquées d’hypoTO 

(23,36).  
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Figure 2 : Physiopathologie de l’hypoTO non neurogénique 
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IV. MORBI/MORTALITE CARDIOVASCULAIRE 

 

De nombreux travaux, ont démontré une association entre l’hypoTO et morbi-mortalité d’origine 

cardiovasculaire. Ainsi, l’hypoTO a été identifiée dans plusieurs études comme un facteur de risque 

cardiovasculaire, associé à la survenue d’atteintes d’organes cibles et d’accidents ischémiques 

cardiaques et neurologiques. Dans une population de 45 à 64 ans suivie pendant 7 ans, les personnes 

avec une hypoTO avaient un risque estimé de 5,1 % de survenue d’un AVC contre 1,4 % pour les patients 

sans hypoTO. Ce risque d’AVC persistait après ajustement des facteurs confondants (âge, sexe, PAM, 

traitement antihypertenseur et diabète) (45). Cette étude a également démontré un risque supérieur 

de syndrome coronarien aigu et d'arrêt cardiaque en cas d’hypoTO (46,47). La « Rotterdam Study » a 

confirmé que l’hypoTO était associée à la survenue d’évènements cardiovasculaires majeurs (syndrome 

coronarien aigu, AVC et arrêt cardiaque) et l’a identifié comme un facteur de risque cardio-vasculaire 

indépendant. L’hypoTO étant également associée à une surmortalité toutes causes confondues (48).  

Enfin L’hypoTO est également associée à la survenue d’AVC ischémiques silencieux (Figure 3) (49). 
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Figure 3 : Relation entre infarctus cérébraux silencieux et variations de pression artérielle à 

l’orthostatisme, d’après Kario et coll. (49). Il existe une relation en U entre le changement de pression 

artérielle orthostatique et la survenue d’infarctus cérébraux silencieux (A) ou d’infarctus cérébraux 

silencieux multiples (B) chez les sujets âgés. Les Odds ratio sont présentés selon les quintiles de 

variations de pression artérielle à l’orthostatisme.  

	
Dans une population de résidents vivant en EHPAD, l’hypoTO était associée à une augmentation de la 

mortalité (50). Dans cette population, une HTA non contrôlée prédisposait à la survenue d’une hypoTO 

contrairement à un bon contrôle tensionnel (PAS < 140 mmHg) qui n’était pas associé à la survenue 

d’hypoTO, suggérant un bénéfice au traitement de l’HTA (51). Indépendamment de l’âge et du sexe, 

l’hypoTO est plus fréquente chez des personnes âgées avec une HTA (51) et sa fréquence est moindre 

en cas de prescription d’un traitement par inhibiteur du système rénine angiotensine (IEC ou ARA II)  

(30).  

L’hypoTO est associée à d’autres marqueurs d’atteinte vasculaire ou rénale tels que l’augmentation de 

l’épaisseur intima-média carotidienne ou de la vitesse d’onde de pouls, la baisse de la clairance de la 

créatinine ou une albuminurie (52). De plus, une insuffisance rénale chronique ou une sténose 

carotidienne supérieure à 50 % sont également plus souvent identifiées chez des patients avec hypoTO 

(53,54). 
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Cependant, l’association avec la survenue d’évènements cardio-vasculaires ou de la mortalité (toutes 

causes confondues ou de cause cardiovasculaire) est inconstamment retrouvée, notamment après 

ajustement sur certains facteurs confondants cliniques (âge, genre, IMC, diabète, cardiopathie sous-

jacente, cancer, TNC, nombre de traitement, patient fumeur, fragilité, PAS et PAD au clinostatisme) ou 

biologiques (aldostérone et rénine plasmatiques) (55–57).  Ainsi, il est difficile de conclure à un lien de 

causalité directe, l’hypoTO pouvant être également la conséquence des différents facteurs de risques 

cardiovasculaires. 
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V. CARACTERISTIQUES GERIATRIQUES ASSOCIEES A L’HYPOTENSION ORTHOSTATIQUE 

 

Les syndromes gériatriques sont des conditions dont la fréquence augmente avec l’âge, qui résultent 

de facteurs multiples et qui sont à très haut risque de mortalité, de dépendance et/ou d’entrée en 

institution.  

 

A. Chute / équilibre postural :  

 

La prévalence des chutes chez les personnes âgées est de 30% chez des patients de 75 à 84 ans et de 

37% chez des patients de 85 ans et plus (58) avec un risque de récidive de chute à 94% dans les 6 mois 

à venir (59). 

L’hypoTO peut être associée à une baisse de perfusion cérébrale soudaine et peut donc être 

responsable de chute (60–63). Dans une méta-analyse de plus de 50 études, soit 49 164 patients, un 

risque supérieur de chute de 73 % était associé à l’identification d’une hypoTO avec cependant une 

grande hétérogénéité des études sélectionnées (64). Les chutes pouvaient être considérés à la fois 

comme une cause et/ou comme une conséquence de l’hypoTO. En effet, l’hypoTO peut provoquer une 

hypoperfusion cérébrale transitoire provoquant la chute (65) mais également générer des lésions 

cérébrales chroniques (lésions de la substance blanche) responsables d’un trouble de perception 

subjectif de la verticalité (66). Les chutes en lien avec une diminution de l’activité physique seraient 

aussi associées à un déconditionnement à l’effort et à l’orthostatisme ainsi qu’à une amyotrophie 

responsable d’une perte de fonction de « pompe musculaire » luttant contre l’orthostatisme (67).  

Certaines études ne retrouvent cette association que lorsque l’hypoTO est accompagnée d’une HTA 

non contrôlée ou chez des patients ayant une hypoTO systolique à la 1ère minute de mesure (68). Dans 

une autre étude l’association entre hypoTO et chutes récurrentes n’était pas retrouvée (69). 

 

B. Perte d’autonomie fonctionnelle  

 

Plusieurs études retrouvent une association entre l’hypoTO et une perte d’autonomie fonctionnelle 

synonyme de dépendance chez les personnes âgées. Dans une méta-analyse regroupant 29 études soit 

23 879 patients, une association entre l’hypoTO et la présence de troubles de l’équilibre ou de scores 

d’autonomie fonctionnelle bas (ADL) a été montré, avec un surrisque de 37% de présenter un score ADL 

bas (70). Par contre, cette étude ne retrouve pas d’association significative entre hypoTO et les tests de 

performances physiques (comme vitesse de marche, TUG, force de préhension, équilibre postural, 

évaluation subjective de la marche …).  
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Dix-huit études sur 43 retrouvaient une association entre hypoTO et le statut fonctionnel. 6 études sur 

17 retrouvaient une association entre hypoTO et ADL bas (71–76) ; 1 étude sur 3 trouvait cette 

association avec le score UPDRS (Unified Parkinson Disease Rating Scale) II (74) et 2 études sur 7 avec 

le score UPDRS III (77,78). UPDRS II et III sont des scores permettant d’évaluer l’évolutivité des patients 

atteints de la maladie de Parkinson. UPDRS II évalue les activités de la vie quotidienne tandis qu’UPDRS 

III évalue les fonctions motrices (79).  

 

C. Fragilité :  

 

Une étude récente de 2019 retrouve une association entre l’hypoTO, notamment à la première minute, 

et la fragilité (modèle de Fried) par rapport aux patients robustes mais également par comparaison aux 

patients pré-fragiles (80).  

Une méta-analyse de 2018 reprenant 17 études concernant l’hypoTO et les performances physiques 

n’a pas montré d’association avec la vitesse de marche, le Timed Up and Go test (TUG), la force de 

préhension, la fragilité selon les critères de Fried ou la mobilité et les activités physiques selon des auto-

questionnaires (70).  

De plus, Liguori et coll. (81) ont objectivé, dans une population communautaire de 510 personnes âgées 

(âge moyen de 78 ans), une prévalence plus importante d’hypoTO dans les groupes avec un haut score 

de fragilité. Dans ce sous-groupe de fragilité dite sévère (selon le score « Italien Frailty Index »), la 

présence d’une hypoTO potentialisait le risque de décès (voir figure 4), d’hospitalisations et de perte 

d’autonomie fonctionnelle (décrit par la perte d’un point sur l’échelle ADL). 

Figure 4 : Courbe de survie selon le degré de fragilité et selon la présence ou non d’une 

hypoTO, d’après Liguori et coll (81) ; 
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La liaison entre hypoTO et fragilité pourrait être expliquée par l’existence de conditions gériatriques ou 

de comorbidités communes, tels que la maladie de Parkinson, la démence à corps de Lewy, le diabète 

(80), l’insuffisance cardiaque, la polymédication et la sarcopénie (81). Les conséquences d’une 

dysfonction du système nerveux autonome telles que l’immobilité ou la malnutrition (en lien avec les 

troubles de la motilité intestinale), peuvent également expliquer ce lien entre fragilité et hypoTO (82).  

De même, la diminution de la vitesse de marche et de la force musculaire, classiquement rencontrées 

dans la fragilité, retentit aussi sur l’efficacité de la pompe musculaire compensant l’orthostatisme (83).  

Enfin, fragilité et hypoTO sont tous deux associés à un état d’inflammation chronique (84,85).  

 

D. Cognition  

 

Dans la littérature, l’efficience cognitive globale est principalement évaluée par le score MMSE 

retrouvant ainsi une association positive, dans 8 études, entre l’altération du MMSE et l’hypoTO (86–

93) alors que 17 études ne retrouvent pas cette association (11,75,76,94–107). Une méta-analyse 

reprenant la plupart de ces travaux suggère que l’hypoTO est plus fréquemment associée à un score de 

MMSE plus faible autrement dit à une efficience cognitive globale plus faible et cela tout 

particulièrement dans une population âgée de résidents en EHPAD (108).  

D’autres études évaluant chaque fonction cognitive isolément au moyen de tests neuropsychologiques 

spécifiques fournissent des résultats discordants. Plusieurs ont retrouvé une association entre hypoTO 

et altération des fonctions exécutives évaluées par le test de fluence verbale (87,89), le TMT (« Trail 

Making Test ») ou le « Digit Symbol and Search Test » (109), d’autres une association avec les troubles 

attentionnels (101,110) et mnésiques (91,101).  

De même, plusieurs études ont montré une prévalence supérieure de l’hypoTO chez des patients chez 

qui un diagnostic de TNC mineurs (91) ou majeurs (91,93,110,111) est retenu. 

Les hypothèses proposées pour cette association sont : 

- L’hypoperfusion cérébrale transitoire au cours de l’hypoTO. Elle pourrait être responsable 

d’accidents ischémiques transitoires et/ou AVC silencieux expliquant sur le long terme 

l’altération de l’efficience cognitive (112). Cette hypothèse est appuyée par la prévalence 

significative de lésions de leucopathie vasculaire identifiées sur IRM cérébrale (49,75).  

- L’hypoperfusion cérébrale et l’ischémie chronique liée à l’hypoTO. Elles favoriseraient les 

dépôts amyloïdes cérébraux (113) et l’augmentation des précurseurs des protéines ß amyloïdes 

(114).  

- La dysautonomie responsable de certaines hypoTO. Elle pourrait être la traduction précoce 

d’une pathologie neurodégénérative (115). 
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E. Dépression 

 

Une liaison entre dépression et hypoperfusion cérébrale par l’intermédiaire de lésions de la substance 

blanche (116–118) est évoquée. Ainsi, l’HTA et les variations de la pression artérielle pourraient 

participer à la  survenue de dépression tardive (119). Une sous analyse de l’étude TILDA retrouve ainsi 

un risque 2 fois supérieur de développer une dépression tardive chez des patients âgées ayant une 

hypoTO lors d’un suivi de 4 ans après ajustement sur les TNC et les traitements associés (120).  

 

F. Polymédication 

 

La polymédication est une condition fréquente chez le sujet âgé. Sa définition est variable selon les 

études mais on retient classiquement la prise de 5 médicaments ou plus par jour pour la polymédication 

et 10 médicaments ou plus par jour pour la polymédication excessive. Elle est associée à un risque accru 

d’une hypoTO, notamment en cas d’association de traitements antihypertenseurs (97,121). La liaison 

entre polymédication et hypoTO est constatée dans des populations gériatriques ambulatoires ou 

hospitalières (38,72,122–124). En effet, dans une population âgée de 81 ans, il était retrouvé une 

association franche entre une polymédication (au seuil de 5 médicaments ou plus) et l’hypoTO (OR = 

2,1 [1,3-3,4] ; p = 0,005) (122). 

 

G. Malnutrition protéino-énergétique 

 

Dans une étude de 862 sujets âgés d’un âge moyen de 74 ans, il a été observé une proportion supérieure 

de personnes dénutries  ou estimés comme à risque de malnutrition dans le groupe d’hypoTO systolique 

(82). L’explication possible de cette association est que l’altération du statut nutritionnel entraine un 

déconditionnement physique et fonctionnel des patients favorisant l’hypoTO (125). De plus, il existe un 

chevauchement entre malnutrition, sarcopénie et fragilité (126) dont les liens avec l’hypoTO restent à 

ce jour à définir. 
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VI. TRAITEMENT   

 

Nous ne traiterons pas de la prise en charge thérapeutique de l’hypoTO car ceci ne représente pas la 

problématique étudiée lors de ce travail.  

Cependant, le traitement de l’hypoTO comprend des mesures non pharmacologiques, représentés 

notamment par la compression veineuse et la compression abdominale, posant principalement une 

difficulté d’applicabilité en pratique et d’observance thérapeutique  (127–130), et pharmacologiques 

dont les traitements les plus étudiés sont la midodrine (131–133), la droxidopa  (134–136) et la 

fludrocortisone (137,138), présentant une indication majoritairement dans l’hypoTO d’origine 

neurogénique.  
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CHAPITRE III : HYPERTENSION ORTHOSTATIQUE 

 

I. DEFINITIONS ET PHYSIOPATHOLOGIE 

 

Plusieurs définitions de l’hyperTO ont été proposée (augmentation de 5, 10 ou 20 mmHg de PAS). Le 

seuil de 20 mmHg est actuellement le plus utilisé (139) et documenté quant à ses conséquences sur la 

survenue d’atteinte d’organes cibles tel que le rein ou le cerveau (49,75,140).  
Comme pour l’hypoTO, les modalités de recherche de l’hyperTO, utilise soit le lever actif soit le HUT, 

avec mesure de la pression artérielle dans les 3 minutes. Kario (141) a proposé une démarche 

standardisée associant d’abord un lever actif avec mesure de la pression artérielle à 3 minutes en 

consultation puis au domicile, et une confirmation par le HUT dans un second temps (Figure 5). En 

parallèle, une mesure ambulatoire de la pression artérielle est proposée pour rechercher une HTA 

masquée. 

 

 

Figure 5: Algorithme diagnostique de l’hyperTO et d’une HTA masquée proposé par Kario 

(141) ; HUT : Head Up Tilting Test. 
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Actuellement, l’hyperTO est définie uniquement sur les valeurs de la PAS. Par analogie avec l’hypoTO 

une augmentation de 10 mmHg de la PAD a été proposée pour définir l’hyperTO diastolique. Cependant, 

la pertinence de cette entité n’est pas consensuelle car le lien entre hyperTO et évènements 

cardiovasculaires n’est retrouvé que pour l’hyperTO systolique (141).  

L’hyperTO est généralement asymptomatique. Elle peut parfois être responsable de vertiges, de 

céphalées, de palpitations, de nausées, de sueurs ou plus rarement de syncope (141,142). 

Les mécanismes pouvant expliquer l’hyperTO sont incertains (Figure 6) : 

- Une réaction inappropriée du système nerveux autonome qui répondrait de manière trop 

importante au changement postural en particulier chez les patients ayant une augmentation 

concomitante de la fréquence cardiaque et de la pression artérielle. Cette hypothèse est 

renforcée par la constatation de signes d’hyperactivité du système nerveux autonome, tels 

qu’un débit cardiaque, une fréquence cardiaque et un taux de norépinéphrine urinaire 

supérieurs chez les patients hyperTO comparés aux patients NTO (143,144). 

- Une activation du système rénine-angiotensine-aldostérone et la sécrétion inappropriée de 

norépinéphrine (143). 

- Une augmentation de la rigidité artérielle et des résistances vasculaires périphériques 

secondaires au remodelage des artères de petit calibre (145). 

 

Chez les sujets jeunes, l’anomalie sympathique est probablement une cause majeure de l’hyperTO. Une 

étude interventionnelle a montré une réduction significative de l’hyperTO sous l’action d’un traitement 

par a-bloquant, suggérant que l’hyperactivité du système nerveux sympathique était le mécanisme 

principal de l’hyperTO (146). 

Chez les personnes âgées, les mécanismes semblent plus complexes impliquant la rigidité artérielle, 

l’atteinte du baroréflexe, l’ischémie cérébrale silencieuse et la diminution du débit rénal (141,146). 

L’hyperTO pourrait enfin n’être qu’un mécanisme adaptatif aux changements de posture destiné à 

préserver une perfusion et une oxygénation cérébrale suffisante (147). 
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Figure 6 : Physiopathologie de l’hyperTO, proposé par Kario (141) 

HTO : hypertension orthostatique 
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II. PREVALENCE 

 

Dans une population communautaire âgée de 45 à 64 ans, la prévalence de l’hyperTO avec un seuil de 

20 mmHg est de 2,4 % contre 13,9 % pour le seuil de 10 mmHg (141). Dans une population plus âgée 

communautaire (âge moyen 80 ans) ou en institution (88 ans en moyenne), la prévalence de l’hyperTO 

pour un seuil de 20 mmHg, était de 9 à 28 % (55,94,143). L’hyperTO semble être sous-estimée lorsque 

la mesure est effectuée de la position assise à debout où cette méthode ne permet de mettre en 

évidence que 5% de patients avec hyperTO (148). 

 

III. MORBI/MORTALITE CARDIOVASCULAIRE 

 

Pour certains auteurs, l’hyperTO est estimé comme un stade de pré-hypertension. Dans une étude de 

5115 patients, suivi sur 8 ans, une majoration d’au moins 5 mmHg de la pression artérielle à 

l’orthostatisme était associée à une incidence supérieure d’HTA (149). Pour d’autres, l’hyperTO est une 

forme d’HTA masquée représentant potentiellement un facteur de risque cardiovasculaire (150,151). 

Par extension, plusieurs études ont ensuite démontré une association entre hyperTO et atteintes des 

organes cibles de l’HTA (152). Ainsi, la survenue d’AVC ischémique, d’une cardiopathie ischémique, 

d’une hypertrophie ventriculaire gauche ou d’une artériopathie oblitérante des membres inférieurs est 

plus fréquente chez les patients ayant une hyperTO (49,153,154).  

L’étude PARTAGE évaluant des patients en EHPAD a également retrouvé une majoration du risque de 

survenue d’accidents cardiovasculaires non létaux sur une période de suivi de 2 ans en cas d’hyperTO 

(94). 

L’association entre l’hyperTO et des marqueurs biologiques d’atteintes vasculaire, cardiaque ou rénale 

a également été explorée, tels que le taux de BNP, le ratio albuminurie/créatininurie (155) ou le rapport 

BNP/FNA  (156). Cependant, il n’a pas été démontré d’association avec la survenue d’insuffisance rénale 

(153). Le lien entre l’hyperTO et une atteinte vasculaire a été explorée avec la mise en évidence d’une 

association entre l’épaisseur intima-média de l’artère carotide commune, l’index d’augmentation ou la 

PP périphérique (52,145,157,158). L’hyperTO est également associée au diabète, au syndrome 

métabolique, à une obésité ou à une HTA (153,159). 

 

Plusieurs études retrouvent un lien entre hyperTO et la réduction de la survie chez des personnes âgées 

(55). Les résultats de l’étude PARTAGE confirment cette association dans une population de personnes 

vivant en EHPAD après ajustement sur les principaux facteurs confondants incluant la PAS de repos (94). 

Chez les patients diabétiques de type II d’âge médian de 60,7 ans, une diminution significative du taux 
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des évènements cardiovasculaires chez des patients ayant une hyperTO diastolique, suggère un rôle 

protecteur de cette condition (160).  

 
IV. CARACTERISTIQUES GERIATRIQUES ASSOCIEES A L’HYPERTENSION ORTHOSTATIQUE 

 

A. Perte d’autonomie fonctionnelle, chute, marche et fragilité 

 

Plusieurs études ont retrouvé une association entre l’hyperTO et la dépendance fonctionnelle attestée 

par une diminution des ADL (94,97). Cette association reste cependant inconstante (97) voire inverse 

(meilleure autonomie fonctionnelle des patients diabétiques ayant une hyperTO) (32).  

L’évaluation de la fragilité par l’outil KCl (Kihon Checklist) était plus fréquente chez des patients avec 

hyperTO à 1 minute de station debout chez des patients de 77 ans (161).  

A l’inverse, il n’a pas été retrouvé de différences entre les groupes concernant la masse musculaire, la 

vitesse de marche, le Timed Up and Go test, la force de préhension ou le test d’appui unipodal ne 

retrouvant ainsi pas de lien avec les performances physiques, l’altération de l’équilibre postural. 

L’association était plutôt retrouvée sur les appréciations subjectives des fonctions motrices. Dans ce 

sens, une étude précédente retrouvait une proportion plus importante d’asthénie rapportée chez des 

patients présentant une hyperTO (162).  

 

B. Cognition  

 

Une étude récente d’une population jeune (âge moyen de 51 ans) atteste que les performances 

cognitives aux tests sont plus altérées chez les patients avec hyperTO. Cette atteinte porte sur les 

fonctions exécutives (notamment le Trail Making Test) (163).  

Une association significative entre l’hyperTO et la survenue d’un déclin cognitif futur défini par la perte 

de 3 points du MMSE a également été rapportée (Figure 7) (97). Comme pour l’hypoTO, une des 

hypothèses de survenue de TNC chez les patients avec hyperTO serait due à la plus forte prévalence de 

lésions de leucopathie vasculaire sur l’IRM cérébrale (49,75).  
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Figure 7 : Association entre les variations de PAS à 

l’orthostatisme (en quintiles) et statut cognitif, d’après 

Curreri et coll. (97). 

La figure A représente la relation entre le diagnostic de TNC 

et les quintiles de variations de la pression artérielle à 

l’orthostatisme. 

La figure B représente l’association entre l’existence d’un 

déclin cognitif sur un suivi médian de 4 ans et les quintiles de 

variations de la pression artérielle à l’orthostatisme. 

 

 

C. Dépression 

 

Une seule étude a évalué l’association entre dépression et hyperTO et a retrouvé un score GDS 

comparable entre hyperTO et NTO (97). 

 

D. Déglutition / Polymédication / Malnutrition   

 

A notre connaissance, il n’existe pas d’études spécifiques évaluant le lien entre ces syndromes 

gériatriques et l’hyperTO.  

 

 
V. TRAITEMENT 

 

A ce jour, il n’existe aucune recommandation concernant le traitement spécifique de l’hyperTO.  

L’hyperTO étant considérée comme un marqueur d’HTA masquée, il est ainsi suggérée par les 

recommandations actuelles de la surveiller et de la traiter comme telle (164,165). 
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CHAPITRE IV : Synthèse 

 

Les conséquences de l’hypoTO ont été largement étudiées notamment en termes de morbi-mortalité 

cardiovasculaire. Son association avec le statut gériatrique des patients tel que les chutes ou le déclin 

cognitif est fréquemment retrouvée. Du fait de la fréquence de cette entité chez la personne âgée et 

de ses conséquences,  certains auteurs suggèrent même de considérer l’hypoTO comme un syndrome 

gériatrique faisant partie intégrante de l’évaluation gériatrique standardisée (81). 

Cependant, quelques études discordantes et peu d’études disponibles concernant certains syndromes 

gériatriques justifie l’évaluation du lien entre l’hypoTO et les caractéristiques gériatriques recherchées 

de manière systématique. 

A contrario, l’hyperTO est une problématique émergente aux conséquences sévères et dont la 

prévalence chez le sujet âgé semble aussi élevée que l’hypoTO. Malgré cela, peu d’études se sont 

intéressées à son lien avec les caractéristiques gériatriques. 

 

L’objectif de cette étude observationnelle menée sur une population âgée ambulatoire consultant en 

hôpital de jour gériatrique était de déterminer la prévalence et les déterminants des variations de la 

pression artérielle à l’orthostatisme. L’objectif secondaire était d’évaluer l’association entre l’hypoTO et 

de l’hyperTO avec le statut gériatrique des patients et plus précisément en association avec les 

syndromes gériatriques marqueurs de l’état de santé des personnes âgées. 
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Tableau 1 : Association entre hypoTO, hyperTO et conséquences cardiovasculaires. 

 hypoTO hyperTO 
Mortalité Liaison significative, 

toutes causes confondues 
et cardiovasculaire 
(48,54,55,166–168) 
 

Association démontrée, 
niveau de preuve plus faible 
que l’hypoTO (55,94,152) 

Cardiopathie ischémique Incidence de cardiopathie 
ischémique 
(46,48,54,168,169) 
 

Incidence de cardiopathie 
ischémique  (55,94,152,154) 
 

Insuffisance cardiaque / 
BNP élevés 

Prédisposition insuffisance 
cardiaque, BNP plus 
élevés (156,170) 
 

Prédisposition avec BNP 
élevé (155,156) 

Insuffisance rénale 
chronique 

Association avec clairance 
créatinine < 60 mL/min  
(52,53) 

Pas d’association avec 
insuffisance rénale chronique 
association avec rapport 
albuminurie/créatininurie 
défavorable (153,155) 

AVC Incidence des AVC 
ischémiques 
(45,48,49,66,156,167) 
 

Association avec la survenue 
d’AVC ischémique 
(49,55,153,154) 

AOMI Association (94,153) 
 

Association (153) 

Sténose carotidienne Association avec sténose > 
50 % (54) 
 

- 

Épaisseur intima/média Association (52) Association (52) 
 

hypoTO : hypotension orthostatique ; hyperTO : hypertension orthostatique ; BNP : Brain natriuretic 
peptid ; AVC : Accident vasculaire cérébral. 
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Tableau 2 : Association entre hypoTO, hyperTO et déterminants gériatriques 
 

 
hypoTO : hypotension orthostatique ; hyperTO : hypertension orthostatique ; CFS : Clinical Frailty Scale ; 
ADL : Activity Daily Living ; TNC : Troubles neurocognitifs ; KCl (Kihon Checklist) 

 
 
 
 
 
 

 hypoTO hyperTO 
Chutes Forte Association très significative, 

rares études négatives (61–69,112) 
 

- 

Marche Trouble de l’équilibre postural 
(66,67,70) 
 

- 

Fragilité 
Performances 

physiques / 
Asthénie 

Association avec le CFS (122), le 
Frailty index (81), et les critères de 
Fried (70,80,171) 
Etudes hétérogènes et critères 
objectifs des performances 
physiques peu associés (70) 
 

Ne peut conclure. 
Pas d’association avec les 
tests de performances 
physiques 
Association avec l’asthénie et 
la diminution des capacités 
physiques (172) 

Dépendance Perte d’indépendance 
fonctionnelle mesurée sur ADL  
 

Perte d’autonomie 
fonctionnelle associée (172)  

Fonctions 
cognitives 

Association avec TNC 
(91,93,110,111), études 
contradictoires, scores dépendant 
et population sélectionnée (173).  
Association avec les troubles des 
fonctions exécutives (89, 91, 111) 
 

Peu d’études 
Pas d’association avec TNC  
Association avec le déclin 
cognitif (97) et l’altération des 
fonctions exécutives (163) 

Déglutition - 
 - 

Polymédication Association marquée (38,72,122–
124). Lien de causalité incertain 
(94,174).  
 

- 

Malnutrition Association incertaine (82) 
 - 

Dépression Controversé (119,175,176) Pas d’association avec le mini 
GDS (1 seule étude) (97) 
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CHAPITRE V : METHODOLOGIE 

 

 

I. DEROULEMENT DE L’ETUDE 

 

Il s’agit d’une étude prospective observationnelle monocentrique. L’ensemble des patients consultants 

entre le 1er janvier et le 31 décembre 2017 à l’hôpital de jour (HDJ) du service de médecine gériatrique 

du Centre Hospitalo-Universitaire de Rouen ont été inclus.  

La recherche d’hypoTO était réalisée de manière systématique lors de chaque consultation. 

 

II. RECUEIL ET ANALYSE DES DONNEES 

 

La PAS et la PAD ainsi que la fréquence cardiaque ont été mesurées pour chaque patient avec un 

brassard adapté à l’aide d’un tensiomètre automatique (Dynamap Technology V100 Carescape ou 

Datascop Duo Mindray) en position allongée après 5 minutes de repos, puis 1 minute et 3 minutes en 

position debout.  

L’hypoTO a été définie selon les critères de la société française d’HTA comme une diminution d’au moins 

20 mmHg de la PAS et/ou 10 mmHg de la PAD après 1 et/ou 3 minutes en position debout (177).  

Pour l’hyperTO, nous avons utilisé la définition la plus fréquemment retrouvée dans la littérature à 

savoir  une augmentation ≥ 20 mmHg de la PAS après 1 et/ou 3 minutes en position debout (141). La 

PP périphérique a été obtenue en calculant la différence entre la PAS et la PAD.  

Les patients présentant à la fois une hypoTO et une hyperTO sur une même évaluation (à 1 et 3 minutes) 

ont été exclus (n = 6). 

 

A. Comorbidités 

 

Les données suivantes ont été recueillies à partir du dossier médical informatisé du patient :  

- Age, sexe 

- L’existence d’un diabète, d’une HTA, d’une fibrillation atriale, ou d’une insuffisance cardiaque  

- L’existence d’une ou plusieurs atteintes vasculaires parmi : un antécédent d’accident vasculaire 

cérébral (AVC), d’accident Ischémique transitoire (AIT), de coronaropathie, d’artériopathie 

oblitérante des membres inférieurs (AOMI) et/ou d’athérome carotidien noté dans les 
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antécédents. Un modèle d’atteinte vasculaire, toutes causes confondues, a également été 

défini en cumulant les atteintes vasculaires sus-nommées.  

- Le débit de filtration glomérulaire estimé par la formule de CKD-EPI 

- Le nombre et le type de traitements antihypertenseurs (IEC, ARA II, inhibiteurs calciques, 

diurétiques, ß bloquants, antihypertenseur d’action central), les autres traitements associés 

(abloquants, antiagrégants plaquettaires, anticoagulants, antidépresseurs, benzodiazépines et 

neuroleptiques). 

 

B. Évaluation gériatrique multidimensionnelle 

 

- La malnutrition, définie par une albuminémie inférieure à 35 g/L et/ou un indice de masse 

corporelle (IMC) inférieur à 21 kg/m2 (178) ;  

- La notion d’une ou plusieurs chutes dans les 6 mois précédents ;  

- La fragilité évaluée par  

o la vitesse de marche sur 4 mètres ; une vitesse de marche inférieure à 0,8 m/s est 

associée à un haut risque de déclin cognitif ou fonctionnel, d’institutionnalisation 

précoce, et de mortalité́ (179,180) et représente un outil simple d’évaluation de la 

fragilité (181) ; 

o la force de préhension testée avec un dynamomètre de Jamar ; la faiblesse musculaire 

était définie selon des seuils tenant compte du sexe et de l’IMC (182) est un critère 

d’évaluation de la fragilité ;  

- L’autonomie et la dépendance, respectivement évaluées par les échelles IADL de Lawton (183) 

(Instrumental Activities of Daily Living) et ADL de Katz (184). La dépendance était définie par la 

perte d’au moins 1 point d’ADL sur 6 items ;  

- Le syndrome dépressif, évalué par une anamnèse suggérant une dépression patente ou figurant 

parmi les antécédents du patient (critères DSM-IV), ainsi que par le score mini-GDS de dépistage 

de la dépression lors de la consultation  (185,186) ; 

- Les fonctions cognitives étaient évaluées de manière globale par le Mini-Mental State 

Examination (MMSE) (186) et le test de l’horloge (187). Un score de MMSE était considéré 

pathologique s’il était < 24.  De plus, en cas de TNC majeurs, la sévérité de l’atteinte a été définie 

ainsi :  

- Légère : MMSE supérieur ou égal à 20 ; 

- Modérée : MMSE entre 10 et 20 ; 

- Sévère : inférieur à 10 ;  
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Le test de l’horloge était considéré comme pathologique si inférieur à 5/7 (187) en faveur d’un trouble 

praxique.  

 

Une évaluation complémentaire des fonctions cognitives a été réalisée au moyen de tests spécifiques : 

- Les praxies gestuelles ont été évaluées par la réalisation de 8 praxies noté sur 8 ; avec un 

seuil de 5 pour les patients de plus de 75 ans (188) ; 

- La fonction mnésique a été évaluée par le test de Grober et Buschke : les seuils suivants ont 

été retenus pour le rappel immédiat à 14, pour le rappel libre différé à 7 et pour le rappel 

total différé à 15 (189,190). Les valeurs des rappels libres et rappels totaux ont été 

additionnés (191) ; 

- Les fonctions exécutives ont été évaluées par la Batterie Rapide d’Efficience Frontale (BREF) 

(seuil pathologique inférieur ou égal à 11/18) (192), les fluences verbales phonologiques (p) 

et catégorielles (animaux) (193) dont les seuils pathologiques était définis pour les fluences 

phonologiques si inférieures ou égales à 9 et pour les fluences catégorielles si inférieures 

ou égales à 15 (194) ; 

- Le langage a été évalué par le test de dénomination orale, avec un seuil pathologique 

inférieur ou égal à 70 (195) ; 

 

Le diagnostic de TNC majeur a été établi selon les critères DSM-V (196).  

En cas de TNC majeurs, l’étiologie de ces troubles a été notée.  

 

C. Examens complémentaires : 

 

Les anomalies identifiées sur l’imagerie cérébrale, lorsqu’elle était réalisée (TDM ou IRM), ont 

également été recueillies (ex : atrophie cortico sous corticale, leucopathie vasculaire chronique, séquelles 

d’AVC, de lacunes, ou d’hémorragies). 

 

III. STATISTIQUES 

 

La population a été répartie en 3 groupes selon la présence d’une hyperTO, d’une hypoTO, ou l’absence 

de variation de la pression artérielle à l’orthostatisme (NTO). Les variables quantitatives sont présentées 

en moyenne ± écart-type et les variables qualitatives en pourcentage. Les groupes ont été comparés à 

l’aide d’une ANOVA à un facteur, suivie par un test de Bonferonni pour les comparaisons deux à deux, 

pour les variables quantitatives et par un test du Khi² pour les variables qualitatives. Pour les variables 
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qualitatives ordinales dont la variation est linéaire, un test de tendance de Cochran-Armitage a été 

utilisé. Une différence était considérée comme significative si p < 0,05.  

L’analyse multivariée des facteurs gériatriques associés à la présence d’une hyperTO ou d’une HypoTO 

a été réalisée par une régression logistique pour les variables qualitatives et par un « General Linear 

Model » pour les variables quantitatives après ajustement sur le sexe, l’âge, la PAS allongée et le diabète 

en prenant comme référence le groupe NTO. Les résultats sont respectivement présentés en Odds 

Ratios [intervalle de confiance à 95 %] et par le degré de significativité (p). Le logiciel SPSS® (Systat ; 

version 8 ; 1998) a été utilisé pour l’ensemble des analyses. 
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CHAPITRE VI : RESULTATS 
 
 

I. CARACTERISTIQUES DEMOGRAPHIQUES ET HEMODYNAMIQUES 

530 patients ont été inclus. La population était majoritairement féminine (351 femmes ; 66%) d’un âge 

moyen de 82,9 ± 5,1 ans. 

Parmi les 530 patients, 104 (19,6%) avaient une hypoTO, 118 (22,3%) une hyperTO et 308 (58%) ne 

présentaient pas de variations pathologiques de pression artérielle à l’orthostatisme (NTO).  

 

  

Figure 8 : Répartition de la population selon le statut tensionnel à l’orthostatisme  

hypoTO = hypotension orthostatique ; hyperTO = hypertension orthostatique ; NTO = absence de 

variations pathologiques de la pression artérielle à l’orthostatisme. 

 

Le motif principal de consultation était une consultation mémoire dans 81 % des cas, une consultation 

pré-thérapeutique dans 13 % des cas et une consultation dans le cadre pour dans 4 % des cas. 

Le tableau 3 résume les caractéristiques démographiques et hémodynamiques des 3 groupes étudiés. 
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Tableau 3 : Caractéristiques démographiques et hémodynamiques de la population et comparaisons selon le statut tensionnel à l’orthostatisme. 

 

Total 
moyenne ± DS 

NTO 
moyenne ± DS 

hypoTO 
moyenne ± DS 

hyperTO 
moyenne ± DS 

p p  
NTO vs hyperTO 

p 
 NTO vs hypoTO 

p  
hypoTO vs 
hyperTO 

Population, n (%) n = 530 n = 308 (58) n = 104 (19,6) n = 118 (22,3)     

Sexe, n (%) 179 (33) 111 (36) 43 (41,3) 25 (21,2) 0,003 0,003 0,333 0,001 

Age, ans 82,9 ± 5,1 82,9 ± 5,1 81,8 ± 5,3 83,9 ± 4,7 0,012 0,312 0,14 0,009 

PAS allongé, mmHg 145 ± 25,2 143,9 ± 23,8 156,8 ± 27,1 137,6 ± 23,4 <0,001 0,051 <0,001 <0,001 

PAD allongé, mmHg 72,7 ± 11,5 72,36 ± 10,9 76,4 ± 12,9 70,6 ± 11,1 0,001 0,516 0,006 0,001 

FC allongé, bpm 70,5 ± 11,8 69,84 ± 11,9 69,8 ± 10,9 72,7 ± 12 0,064 0,073 1 0,199 

PP allongé, mmHg 72,3 ± 19,9 71,6 ± 18,3 80,4 ± 22,8 66,9 ± 19 <0,001 0,085 <0,001 <0,001 

PAM allongé, mmHg 96,8 ± 14,5 96,2 ± 13,9 103,2 ± 15,5 93 ± 13,6 <0,001 0,101 <0,001 <0,001 

PAS debout 1', mmHg 144,6 ± 27,1 142,9 ± 24,6 135 ± 28,6 157,6 ± 27,3 - - - - 

PAD debout 1', mmHg 75,6 ± 12,8 75,3 ± 12,4 71,1 ± 12,9 80,5 ± 12,2 - - - - 

FC debout 1', bpm 77,1 ± 13,9 76,3 ± 14 75,7 ± 12,8 80,4 ± 14,4 - - - - 

PAS debout 3', mmHg 149,1 ± 26,6 146 ± 23,3 138 ± 25,6 167 ± 27,1 - - - - 

PAD debout 3', mmHg 77,3 ± 13,1 76,7 ± 11,6 72,2 ± 12,7 83,2 ± 14,7 - - - - 

FC debout 3', bpm 75,9 ± 13,4 74,9 ± 13,1 75,5 ± 13 78,8 ± 14 - - - - 

D syst 1', mmHg -0,42 ± 17,9 -1 ± 8,2 -21,9 ± 12,1 20 ± 17,9 - - - - 

D syst 3', mmHg 4,19 ± 19,1 2,24 ± 9,1 -18,7 ± 13 29,4 ± 12,7 - - - - 

D dia 1', mmHg 2,87 ± 10,1 2,95 ± 6,6 -5,3 ± 10,7 9,8 ± 11,7 - - - - 

D dia 3', mmHg 4,62 ± 10,3 4,56 ± 6,8 -4,14 ± 8,8 12,5 ± 12,4 - - - - 

PAS : Pression artérielle systolique ; PAD : Pression artérielle diastolique ; FC : Fréquence cardiaque ; PP : pression pulsée ; PAM : Pression artérielle moyenne ; D syst 1’ : 
différentielle de PAS à 1 min ; D syst 3’ : différentielle de PAS à 3 min ; D dia 1’ : différentielle de la PAD à 1 min ; D dia 3’ : différentielle de la pression artérielle diastolique à 3 
min ; hypoTO : hypotension orthostatique ; hyperTO : hypertension orthostatique ; NTO : absence de variation de pression artérielle pathologique à l’orthostatisme



 50 

 
II. COMORBIDITES ET TRAITEMENTS  

Concernant les comorbidités, la population évaluée avait : 

- Une HTA chez 387 (73%) patients 

- Un diabète chez 132 (25%) patients 

- Une fibrillation atriale chez 111 (21%) patients 

- Un antécédent d’AVC/AIT chez 86 (16,2%) patients 

- Une insuffisance rénale chronique chez 62 (11,7%) patients 

- Une cardiopathie ischémique chez 62 (10,2%) patients 

- Une AOMI chez 32 (6%) patients 

- Et un athérome carotidien chez 22 (4,2%) patients 

 

Les résultats comparant les comorbidités cardiovasculaires sont résumés dans le tableau 4. 
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Tableau 4 : Comorbidités cardiovasculaires et rénales et comparaisons selon le statut tensionnel à l’orthostatisme 

hypoTO : hypotension orthostatique ; hyperTO : hypertension orthostatique ; NTO : absence de variation pathologique de pression artérielle à l’orthostatisme ; DFG : 

débit de filtration glomérulaire ; AVC/AIT : Accident vasculaire cérébral/Accident ischémique transitoire ; AOMI : artériopathie oblitérante des membres inférieurs. 

  
Total 
n (%) 

NTO 
n (%) 

hypoTO 
n (%) 

hyperTO 
n (%) p p 

NTO vs hyperTO 
p 

NTO vs hyperTO 

p 
hypoTO vs 
hyperTO 

HTA 387 (73) 218 (70,7) 79 (76) 90 (76,3) 0,392 0,257 0,308 0,957 

Diabète 132 (24,9) 67 (21,7) 27 (26) 38 (32,2) 0,08 0,025 0,377 0,308 

Insuffisance cardiaque 80 (15,1) 53 (17,2) 15 (14,4) 12 (10,2) 0,188 0,071 0,508 0,333 

Atteinte vasculaire 86 (16,2) 55 (17,8) 19 (18,2) 12 (10,2) 0,018 0,042 0,163 0,005 

• AVC / AIT 32 (6) 19 (6,2) 7 (6,7) 6 (5,1) 0,128 0,051 0,925 0,082 

• AOMI 54 (10,2) 35 (11,4) 13 (12,5) 6 (5,1) 0,867 0,67 0,839 0,602 

• Maladie coronarienne 22 (4,2) 10 (3,2) 8 (7,7) 4 (3,4) 0,109 0,049 0,755 0,049 

• Athérome carotidien 62 (11,7) 34 (11) 12 (11,5) 16 (13,6) 0,13 0,941 0,055 0,157 

Insuffisance rénale chronique 151 (28,5) 90 (29,2) 38 (36,5) 23 (19,5) 0,768 0,47 0,889 0,651 

DFG (CKD-EPI), mL/min,  
moyenne ± DS 65,6 ± 20,3 66,5 ± 19,6 62,7 ± 19,8 65,9 ± 22,3 0,26 0,823 0,094 0,263 

Fibrillation atriale 111 (20,9) 63 (20,4) 23 (22,1) 25 (21,2) 0,935 0,867 0,719 0,867 
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Un traitement antihypertenseur était prescrit chez environ 75 % des patients majoritairement sous la 

forme de médicaments type IEC/ARA2 (223 ; 42 %) puis par ß-bloquants (183 ; 34,6 %), par diurétiques 

(168 ; 31,7%), par inhibiteurs calciques (137 ; 25,8%), et par antihypertenseurs d’action centrale (36 ; 

6,8%). 

 

Le tableau 5 résume les spécialités médicamenteuses selon les groupes définis et la comparaison de ces 

prescriptions selon les variations de pression artérielle à l’orthostatisme. 
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Tableau 5 : Traitements de la population et comparaisons selon le statut tensionnel à l’orthostatisme.  

hypoTO : hypotension orthostatique ; hyperTO : hypertension orthostatique ; NTO : absence de variation pathologique de pression artérielle à l’orthostatisme ; 
IEC : Inhibiteur de l’enzyme de conversion ; ARA 2 : Antagoniste récepteur angiotensine II. 

 

Total 

n (%) 

NTO 

n (%) 

hypoTO 

n (%) 

hyperTO 

n (%) 
p 

p 

NTO vs hyperTO 

p 

NTO vs hypoTO 

p 

hypoTO vs 

hyperTO 

Traitement antihypertenseur 401 (75,7) 236 (76,6) 75 (72,1) 90 (76,3) 0,641 0,939 0,355 0,479 
Nombre de traitements 

antihypertenseur     
0,443 0,594 0,646 0,162 

• 0 132 (24,9) 75 (24,4) 30 (28,8) 27 (22,8) 

    

• 1 153 (28,9) 84 (27,3) 29 (27,9) 40 (33,9) 
• 2 132 (24,9) 84 (27,3) 19 (18,3) 29 (24,6) 
• 3 ou + 113 (21,3) 65 (21,1) 26 (25) 22 (18,6) 

IEC / ARA 2 223 (42) 131 (42,5) 39 (37,5) 53 (44,9) 0,519 0,657 0,367 0,263 
Inhibiteur calcique 137 (25,8) 80 (25,9) 30 (28,8) 27 (22,9) 0,597 0,51 0,567 0,31 
ß-bloquant 183 (34,6) 109 (35,5) 37 (35,6) 37 (31,4) 0,703 0,42 0,989 0,506 
Diurétiques 168 (31,7) 105 (34,1) 29 (27,9) 34 (28,8) 0,547 0,469 0,417 0,63 
Antihypertenseur central 36 (6,8) 17 (5,5) 5 (4,8) 14 (11,9) 0,044 0,024 0,78 0,061 
⍺-bloquant 44 (8,3) 27 (8,7) 10 (9,6) 7 (5,9) 0,551 0,334 0,793 0,303 
Anti-agrégants plaquettaires 178 (33,6) 100 (32,5) 45 (43,3) 33 (28) 0,045 0,37 0,046 0,017 

Anticoagulants 94 (17,7) 56 (18,2) 14 (13,5) 24 (20,) 0,388 0,61 0,268 0,175 
Benzodiazépines 142 (26,8) 83 (26,9) 30 (28,8) 29 (24,6) 0,77 0,619 0,708 0,472 
Neuroleptiques 30 (5,7) 17 (5,5) 9 (8,6) 4 (3,3) 0,61 0,364 0,256 0,096 
Antidépresseurs 187 (35,3) 105 (34,1) 41 (39,4) 41 (34,7) 0,61 0,899 0,326 0,471 
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III. ANALYSE DES SYNDROMES GERIATRIQUES 
 

Chez 365 patients (70 %) une vitesse de marche inférieure à 0,8 m/s et 402 (76 %) patients une force 

de préhension basse ces deux mesures traduisant une forte prévalence de fragilité dans la population 

étudiée. 

 

La vitesse de marche ralentie était plus fréquente dans le groupe hyperTO par rapport aux groupes NTO 

et hypoTO (81% vs. 67% vs. 64% ; p = 0,005 et p = 0,006 respectivement). De même, la vitesse de 

marche était plus basse dans le groupe hyperTO comparée au groupe NTO (0,61 ± 0,24 m/sec vs. 0,68 

± 0,24 m/sec ; p = 0,02). (Tableau 6) 

 

La force de préhension était significativement plus basse dans le groupe hyperTO comparée au groupe 

NTO (14,7 ± 6,4 kg/ m2 vs. 17,5 ± 7,7 kg/ m2 ; p = 0,002). (Tableau 6) 

 

Les autres caractéristiques et leur comparaison entre les groupes sont résumées dans le tableau 6. 
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Tableau 6 : Caractéristiques gériatriques des patients et comparaisons selon le statut tensionnel à l’orthostatisme. 

hypoTO : hypotension orthostatique ; hyperTO : hypertension orthostatique ; NTO : absence de variations pathologiques de pression artérielle à l’orthostatisme ; IMC : indice 
de masse corporelle ; ADL : Activity Daily Living ; IADL : Instrumental Activities Daily Living ; GDS : Geriatric Depression Scale. 

     

Caractéristiques gériatriques Total NTO hypoTO hyperTO p 
p 

NTO vs hyperTO 
p 

NTO vs hypoTO 

p 
hypoTO vs 
hyperTO 

Nutrition                 
Malnutrition, n (%) 97 (18) 55 (17,8) 20 (19,2) 22 (18,6) 0,946 0,85 0,754 0,911 
IMC, kg/m2, moyenne ± DS 27,1 ± 4,8 27 ± 4,6 27 ± 4,7 27,8 ± 5,2 0,165 0,206 1 0,406 
Albumine, g/L, moyenne ± DS 39,8 ± 4,3 40 ± 4,4 39,3 ± 4 39,5 ± 4,5 0,255 0,438 0,751 1 
Critères fragilité/chutes         

Marche < 0,8 m/sec, n (%) 365 (69,7) 205 (67) 66 (65) 94 (81) 0,009 0,005 0,672 0,006 
Vitesse de marche, m/sec, moyenne ± DS 0,67 ± 0,25 0,68 ± 0,24 0,67 ± 0,26 0,61 ± 0,24 0,024 0,02 1 0,165 
Chutes, n (%) 213 (40,3) 120 (39) 50 (48) 43 (36,7) 0,182 0,659 0,108 0,089 
Force de préhension pathologique, n (%) 402 (75,8) 225 (73) 85 (81,7) 92 (78) 0,298 0,261 0,19 0,823 
Force de préhension, kg/m2,  
moyenne ± DS  

16,69 ± 7,5 17,5 ± 7,7 16,3 ± 7,9 14,7 ± 6,4 0,003 0,002 0,502 0,36 

Force de préhension (femme), kg/m2, 
moyenne ± DS 

13,48 ± 5,1 13,9 ± 5,1 12,6 ± 5,1 13,2 ± 5,2 0,2 0,814 0,287 1 

Force de préhension (homme), kg/m2, 
moyenne ± DS 

23,07 ± 7,5 24 ± 7,3 22 ± 8 20,7 ± 7 0,088 0,149 0,468 1 

Dépendance/Autonomie         

ADL < 5, n(%) 257 (48,6) 152 (49,3) 44 (42,7) 61 (51,7) 0,378 0,665 0,243 0,183 
ADL, moyenne ± DS 5,0 ± 1,0 5,0 ± 1 5,0 ± 1,1 5,1 ± 0,8 0,841    

IADL, moyenne ± DS 3,0 ± 2,6 2,9 ± 2,6 3,3 ± 2,8 3,0 ± 2,6 0,472    

Dépression         

GDS pathologique, n (%) 111 (40,3) 66 (40,5) 18 (35,3) 27(44,26) 0,628 0,61 0,507 0,335 
Dépression, n (%) 186 (35,5) 104 (34) 41 (40,6) 41(35,34) 0,484 0,793 0,229 0,426 
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Une atteinte cognitive légère était constatée chez 113 (31,2 %) patients, une atteinte modérée chez 

195 (53,8%) patients, et une atteinte sévère chez 54 (14,9 %) patients. Il n’existait pas de différence 

significative entre les 3 groupes. (Tableau 7) 

 

Le rappel immédiat était plus souvent pathologique dans le groupe hypoTO par rapport au groupe 

hyperTO. (68% vs. 50% ; p = 0,043) 

Par ailleurs, le rappel total différé était plus souvent pathologique dans le groupe hyperTO par rapport 

au groupe hypoTO (75% vs. 38% ; p = 0,003).  

152 (46,7%) patients présentaient une BREF pathologique, avec une moyenne des valeurs à 11,5 ± 3,3, 

sans différence significative entre les groupes. 

122 (40%) patients présentaient un test de fluence verbale « p » pathologique, avec une moyenne des 

valeurs à 11,6 ± 6,0 et 182 (60%) des patients présentaient un test des fluence verbale « animaux » 

pathologique, avec une moyenne des valeurs à 14,3 ± 6,0 sans différences significatives entre les 

groupes. (Tableau 7)  

 

Enfin, 133 (45%) patients présentaient une dénomination orale pathologique, avec une moyenne des 

valeurs à 69,3 ± 10,5 sans différences significatives entre les groupes. (Tableau 7)
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Tableau 7 : Évaluation neurocognitive de la population et comparaison selon le statut tensionnel à l’orthostatisme. 

hypoTO : hypotension orthostatique ; hyperTO : hypertension orthostatique ; NTO : absence de variation pathologique de pression artérielle à l’orthostatisme ; TNC : troubles 
neurocognitifs ; MMSE : Minimal Mental State Examination  
 

TNC et tests neuropsychologiques Total NTO hypoTO hyperTO p  p 
NTO vs hyperTO 

p 
NTO vs hypoTO 

p 
hypoTO vs 
hyperTO 

TNC majeurs, n (%) 362 (68,3) 217 (70,5) 65 (62,5) 80 (67,8) 0,318 0,593 0,131 0,408 
Échelles globales                 
MMSE sévérité, n (%)     0,184 0,058 0,984 0,162 

• < 10 54 (14,9) 26 (12) 11 (17) 17 (21,3) 

    
• 10 - 20 195 (53,8) 122 (56) 30 (46) 43 (53,8) 
• ≥ 20 113 (31,2) 69 (31,8) 24 (37) 20 (25) 

MMSE pathologique, n (%) 383 (75,5) 227 (76,2) 70 (71) 86 (78,2) 0,421 0,67 0,278 0,215 
MMSE, moyenne ± DS 19,2 ± 5,8 19 ± 5,7 19,9 ± 6 18,7 ± 6, 0,269 1 0,568 0,355 
Horloge pathologique, n (%) 248 (58,3) 141 (58,3) 48 (53) 59 (63,4) 0,382 0,387 0,42 0,165 
Horloge, moyenne ± DS 3,4 ± 2,5 3,4 ± 2,6 3,5 ± 2,6 3,3 ± 2,4 0,802       
Praxies                 
Praxies pathologique, n (%) 156 (47,4) 90 (46,9) 28 (43,8) 38 (52) 0,607 0,451 0,664 0,332 
Praxies, moyenne ± DS 4,46 ± 2,3  4,4 ± 2,3 4,9 ± 2,2 4,2 ± 2,4 0,164 1 0,149 0,189 
Mémoire                 
Rappel immédiat pathologique, n (%) 166 (58,9) 97 (58,8) 39 (68,4) 30 (50) 0,129 0,24 0,198 0,043 

Rappel immédiat, moyenne ± DS 12,1 ± 3,5 12,3 ± 3,4 11,3 ± 3,6 12,5 ± 3,4 0,104 1 0,149 0,189 
Rappel libre différé pathologique, (%) 87 (54,4) 53 (56,4) 17 (58,6) 17 (46) 0,491 0,281 0,832 0,307 
Rappel libre différé, moyenne ± DS 5,93 ± 3,8 5,9 ± 3,8 5,7 ± 3,5 6,1 ± 3,7 0,919       
Rappel total différé pathologique, n (%) 91 (57,3) 53 (56,4) 11 (37,9) 27 (75) 0,011 0,051 0,082 0,003 

Rappel total différé, moyenne ± DS 13,1 ± 3,3 13 ± 3,4 13,8 ± 2,7 12,6 ± 3,7 0,323       
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Tableau 7 (suite) : TNC et tests neuropsychologiques selon les groupes de variations de pressions artérielles à l’orthostatisme. 

 
hypoTO : hypotension orthostatique ; hyperTO : hypertension orthostatique ; NTO : absence de variation pathologique de pression artérielle à l’orthostatisme ; BREF : 
Batterie Rapide d’Efficience Frontale. 

 

TNC et tests neuropsychologiques 
 Total NTO hypoTO hyperTO p  p 

NTO vs hyperTO 
p 

NTO vs hypoTO 

p 
hypoTO vs 
hyperTO 

Fonctions exécutives         

BREF pathologique, n (%) 152 (46,7) 86 (45) 34 (53,1) 32 (44,4) 0,518 0,878 0,291 0,312 

BREF, moyenne ± DS 11,4 ± 3,3 11,6 ± 3,2 11,1 ± 3,5 11,4 ± 3,4 0,66    

Dénomination orale pathologique, n (%) 138 (44,6) 80 (44) 33(53,22) 25 (38,5) 0,236 0,442 0,206 0,095 

Dénomination orale, moyenne ± DS 69,3 ± 10,5 69,3 ± 11,2 68,2 ± 10,9 70,2 ± 7,6 0,562    

Fluences verbales         

Phonologique « p » pathologique, n (%) 122 (40) 66 (37) 29 (47,5) 27 (41,5) 0,326 0,507 0,141 0,498 

Phonologique « p », moyenne ± DS 11,6 ± 6,0 11,7 ± 5,6 11 ± 6,5 11,8 ± 6,8 0,709    
 Sémantique « Animaux » pathologique, n (%) 182 (59,6) 108 (60) 39(65) 35 (53,8) 0,442 0,388 0,491 0,205 

 Sémantique « Animaux », moyenne ± DS 14,3 ± 6,1 14,4 ± 6 14,1 ± 7,1 14,4 ± 5,4 0,948    
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IV. ANALYSE MULTIVARIEE  

Une analyse multivariée comparant les caractéristiques gériatriques associées aux variations de 

pression artérielle à l’orthostatisme a été réalisée prenant en compte les facteurs confondants 

suivants : l’âge, le sexe, le diabète et la PAS.  

L’hyperTO était associée de manière significative et indépendante à l’existence d’une atteinte 

vasculaire (OR = 0,74 [0,563 – 0,979] ; p = 0,035). (Tableau 8) 

 

Concernant les marqueurs de fragilité, la vitesse de marche ralentie était associée à l’existence d’une 

hyperTO (OR = 1,332 [1,009 – 1,758] ; p = 0,043). Une force de préhension anormale était associée à 

l’existence d’une hypoTO (OR = 1,447 [1,070 - 1,956] ; p = 0,016). (Tableau 8)  

De même, la force de préhension était significativement inférieure chez les patients ayant une hypoTO 

(p = 0,002). La force de préhension, chez les hommes, était plus basse dans le groupe hypoTO par 

rapport au groupe NTO (p=0,03). (Tableau 9) 

 

Pour les fonctions cognitives, il existait une association significative entre hyperTO et un score de 

MMSE < 10 (OR = 1,629 [1,024 - 2,591] ; p = 0,039). (Tableau 8) 

Après ajustement, il n’existait pas d’association entre les autres caractéristiques gériatriques ou les 

résultats de l’évaluation cognitive et le statut tensionnel à l’orthostatisme. (Tableau 8, 9 et 10)  
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Tableau 8 : Comorbidités et caractéristiques gériatriques associées à l’existence d’une 
hypoTO ou d’une hyperTO (analyse multivariée) 
Comorbidités et 
caractéristiques gériatriques Odds Ratio p 
Atteinte vasculaire     
NTO 1 [référence]   
hyperTO 0,743 [0,563 - 0,979] p=0,035 
hypoTO 1,157 [0,9 - 1,487] p=0,254 
Malnutrition     
NTO 1 [référence]   
hyperTO 1,160 [0,863 - 1,559] p=0,654 
hypoTO 0,937 [0,705 - 1,245 p=0,324 
ADL < 5     
NTO 1 [référence]   
hyperTO 0,971 [0,777 - 1,212] p=0,794 
hypoTO 0,945 [0,747 - 1,196] p=0,640 
Vitesse de marche < 0,8 m/sec   
NTO 1 [référence]   
hyperTO 1,332 [1,009 - 1,758] p=0,043 
hypoTO 1,002 [0,778 - 1,292] p=0,985 
Force de préhension pathologique   
NTO 1 [référence]   
hyperTO 1,051 [0,799 - 1,382] p=0,722 
hypoTO 1,447 [1,070 - 1,956] p=0,016 
GDS pathologique     
NTO 1 [référence]   
hyperTO 0,957 [0,693 - 1,321] p=0,789 
hypoTO 0,939 [0,665 - 1,326] p=0,719 

Régression logistique incluant les facteurs confondants suivants : l’âge, le sexe, le diabète et la PAS. Le 
groupe de référence est le groupe NTO. hypoTO : hypotension orthostatique ; hyperTO : hypertension 
orthostatique ; NTO : absence de variation pathologique de pressions artérielles à l’orthostatisme ; 
ADL : Activity Daily Living ; GDS : Geriatric Depression Scale. 
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Tableau 9 : Caractéristiques cognitives associées à l’existence d’une hypoTO ou d’une 
hyperTO (analyse multivariée) 

TNC et tests 
neuropsychologiques Odds Ratio p 
TNC majeurs     
NTO 1 [référence]   
hyperTO 0,867 [0,680 - 1,104] p=0,246 
hypoTO 0,917 [0,716-1,173] p=0,489 

Echelles globales     
MMSE pathologique     
NTO 1 [référence]   
hyperTO 0,955 [0,724 - 1,260] p=0,745 
hypoTO 0,987 [0,783 - 1,293] p=0,926 
MMSE 10 - 20   
NTO 1 [référence]   
hyperTO 0,827 [0,578 - 1,183] p = 0,298 
hypoTO 0,773 [0,520 - 1,149] p = 0,202 
MMSE < 10     
NTO 1 [référence]   
hyperTO 1,629 [1,024 - 2,591] p=0,039 
hypoTO 1,317 [0,781 - 2,221] p=0,301 
Horloge pathologique     
NTO 1 [référence]   
hyperTO 1,010 [0,777 - 1,315] p=0,939 
hypoTO 0,929 [0,717- 1,205]  p=0,580 

Praxies     
Praxies pathologique     
NTO 1 [référence]   
hyperTO 1,106 [0,837 - 1,462] p=0,479 
hypoTO 0,920 [0,683 - 1,240] p=0,584 

Mémoire     
Rappel immédiat pathologique   
NTO 1 [référence]   
hyperTO 0,811 [0,594 - 1,108] p=0,188 
hypoTO 1,330 [0,949 - 1,864] p=0,097 
Rappel libre différé pathologique   
NTO 1 [référence]   
hyperTO 0,748 [0,489 - 1,144] p=0,325 
hypoTO 1,270 [0,789 - 2,044] p=0,181 
Rappel total différé pathologique   
NTO 1 [référence]   
hyperTO 0,720 [0,459 - 1,129] p=0,061 
hypoTO 1,549 [0,980 - 2,449] p=0,152 
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Fonctions exécutives   
Fluences verbales phonologiques 
« p »     
NTO 1 [référence]   
hyperTO 1,079 [0,796 - 1,461] p=0,625 
hypoTO 1,278 [0,936 - 1,745] p=0,122 
Fluences verbales catégorielles 
« animaux »     
NTO 1 [référence]   
hyperTO 0,851 [0,627 - 1,154] p=0,299 
hypoTO 1,128 [0,813 - 1,566] p=0,469 
Dénomination orale     
NTO 1 [référence]   
hyperTO 0,886 [0,653 - 1,203] p=0,439 
hypoTO 1,229 [0,903 - 1,673] p=0,189 
BREF pathologique     
NTO 1 [référence]   
hyperTO 0,903 [0,678 - 1,203] p=0,486 
hypoTO 1,240 [0,919 - 1,673] p=0,159 
Régression logistique incluant les facteurs confondants suivants : l’âge, le sexe, le diabète et la PAS. Le groupe de référence 
est le groupe NTO. Concernant la sévérité du MMSE, le groupe de référence est le groupe MMSE léger. hypoTO : 
hypotension orthostatique ; hyperTO : hypertension orthostatique ; NTO : absence de variation pathologique de pression 
artérielle à l’orthostatisme ; TNC : Troubles neurocognitifs ; MMSE : Mini Mental State Examination ; BREF : Batterie Rapide 
d’Efficience Frontale 
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Tableau 10 : Caractéristiques gériatriques et cognitives (variables quantitatives) associées à l’existence 
d’une hypoTO ou d’une hyperTO (analyse multivariée) 

Caractéristiques gériatriques p P 
 NTO vs hyperTO 

p  
NTO vs hypoTO 

p  
hypoTO vs hyperTO 

Albumine, g/L 0,163 1 0,172 0,598 
Vitesse de marche, m/s 0,19 0,247 1 1 
Force de préhension, kg/m2 0,003 0,792 0,002 0,17 
Force de préhension (femme), kg/m2 0,084 1 0,079 0,336 
Force de préhension (homme), kg/m2 0,008 0,44 0,003 1 
ADL 0,225       
IADL 0,564       
Tests neuropsychologiques     
MMSE 0,966       
Horloge 0,943       
Praxies 0,335       
Rappel immédiat 0,042 1 0,058 0,084 
Rappels libres somme 0,274 0,805 1 0,328 
Rappels totaux somme 0,342       
Reconnaissance 0,812       
Rappel libre différé 0,625       
Rappel total différé 0,437       
BREF 0,443       
Dénomination orale 0,25    
Fluences verbales     
Phonologique "p" 0,584       
Sémantique "animaux" 0,65       
       

ANCOVA incluant les facteurs confondants suivants : l’âge, le sexe, le diabète et la PAS. La comparaison post-hoc entre 
les groupes a été réalisée par un test de Bonferonni. hypoTO : hypotension orthostatique ; hyperTO : hypertension 
orthostatique ; NTO : absence de variation pathologique de pression artérielle à l’orthostatisme ; MMSE : Mini Mental 
State Examination ; BREF : Batterie Rapide d’Efficience Frontale 
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CHAPITRE VII : DISCUSSION  
 

Les principaux résultats de notre étude suggèrent que la prévalence des variations pathologiques de la 

pression artérielle à l’orthostatisme est importante de l’ordre de 42 % chez des personnes âgées dans 

un échantillon de consultants ambulatoires. 

Les syndromes gériatriques tels que les TNC, la fragilité ou les troubles de la marche semblent être en 

lien avec les variations de pression artérielles à l’orthostatisme notamment. 

Au cours de l’hypoTO, on constate un profil de personnes âgées volontiers plus fragile, attesté par une 

force de préhension plus faible. 

Au cours de l’hyperTO, on constate un profil de personnes âgées présentant plus fréquemment une 

atteinte sévère de l’efficience cognitive globale, attestée par le MMSE, et une vitesse de marche 

pathologique, témoin d’une fragilité.  

 

Notre étude a permis d’évaluer une population de personnes âgées présentant de nombreuses 

caractéristiques gériatriques et ayant bénéficié d’une évaluation cognitive complète. En effet, le motif 

de recours principal à ces consultations ambulatoires était celui d’une plainte mnésique.  

La particularité de cette étude était de pouvoir évaluer les variations de pressions artérielles à 

l’orthostatisme dans une population ambulatoire, non institutionnalisée et non hospitalisée, mais ayant 

plus de 75 ans, contrairement aux précédents travaux réalisés. En effet, les études précédentes 

concernait soit des patients institutionnalisés (étude PARTAGE) d’âge moyen de 88 ans (94), soit des 

populations ambulatoires plus jeune (L’étude BRASIL, âge moyen de 51,5 ans (163) ou l’étude Pro-VA 

âge moyen de 71 ans (97)). De plus, la plupart des études s’était intéressée aux conséquences 

cardiovasculaires des variations de pressions artérielles à l’orthostatisme, principalement l’hypoTO, et 

à la mortalité (49,52,55,140,149,152–154,156,162,197) et moins aux caractéristiques gériatriques 

associées (6,8,16,24,46). 

Notre étude a permis d’évaluer des tests neuropsychologiques multiples (permettant d’établir 

différents profils de TNC) associés à l’étude des autres caractéristiques gériatriques. 

Concernant les tests neuropsychologiques, peu de différences ont pu être retrouvés dans les 3 groupes 

selon chacun des critères. 

Concernant le MMSE, de nombreuses études ne retrouvent pas d’association entre hypoTO et 

altération du MMSE (11,75,76,94–102,104–107,200). Néanmoins, certaines études sont contradictoires 

(86–93) et une méta-analyse a montré que les patients présentant une hypoTO ont des chiffres de 

MMSE plus faibles (173). Une revue de la littérature a pu mettre en évidence que la plupart des études 

qui ne retrouvent pas d’association entre MMSE et hypoTO sont des études rétrospectives ou 
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transversales, comme la nôtre, tandis que les études retrouvant une association sont plutôt des études 

prospectives.  

 

Il existe moins d’études concernant le lien entre hyperTO et cognition. Nous avons montré qu’un score 

MMSE faible (MMSE <10) était associée avec l’hyperTO, même après ajustement sur des facteurs 

confondants. Cependant, il n’était pas retrouvé d’association entre hyperTO et le diagnostic de troubles 

neurocognitifs majeurs. Peu d’études ont étudié cette association. En effet, Curreri et coll. (97) ont 

trouvé un déclin du MMSE plus important sur un suivi de 4 ans dans le groupe hyperTO comparé au 

groupe hypoTO mais cette association n’était pas retrouvée lorsqu’ils comparaient au groupe NTO. 

L’étude PARTAGE ne retrouvait pas de différences significatives concernant le MMSE entre les 3 groupes 

de variations de pression artérielle à l’orthostatisme (94). 

 

Nous avons observé une atteinte plus fréquente du rappel immédiat dans le groupe hypoTO comparé 

au groupe hyperTO. Cette association disparaissait après ajustement aux facteurs confondants 

suggérant l’absence de rôle propre de l’hypoTO dans ces atteintes. D’autres auteurs ont également mis 

en évidence une altération des tests de rappel immédiat et différé chez des patients hypoTO (91). 

L’altération du rappel immédiat et différé peut évoquer des troubles de l’encodage mais aussi un 

trouble attentionnel. De manière intéressante, deux études ont montré que les troubles attentionnels 

évalués par d’autres types de tests sont associés à l’hypoTO (101,110). Une des explications 

physiopathologiques de la survenue de ces TNC chez les patients avec hypoTO serait une origine 

vasculaire, pour lesquels la présence d’un trouble attentionnel est classique (201,202). 

Contrairement aux études réalisées, il n’était pas retrouvé d’association avec les autres tests 

neuropsychologiques et notamment une absence d’atteinte des fonctions exécutives avec l’hypoTO 

(87,89,101,110) ou l’hyperTO (163). Ceci peut être expliqué par l’hétérogénéité des tests utilisés, 

comme le « Digit Span Test », « Digit Symbol Substitution Test », le test de Stroop, les fluences verbales 

et le TMT. Les tests neuropsychologiques permettant d’évaluer les fonctions exécutives dans notre 

étude sont différents de ceux utilisés à ce jour dans la littérature. Les fluences verbales ont été associés 

à l’hypoTO dans deux études de population jeune (65 ans en moyenne), l’une chez 37 patients 

parkinsoniens (87) et l’autre chez 5396 patients en ambulatoire (89). 

Matsubayashi et coll. (75) retrouvent une association entre hyperTO et hypoTO et TNC mais évalués par 

des tests pratiqués au Japon et non appliqués en Europe, HDSR (Hasegawa Dementia Scale revised) et 

VCPS (Visuospatial Cognitive Performance Score)). L’un étant une échelle cognitive globale, l’autre 

évaluant les fonctions exécutives et la vigilance respectivement. Dans son étude ils ne montraient par 

contre pas d’association entre hyperTO et hypoTO et des TNC objectivés par le score MMSE (75). 

Concernant les hypothèses pouvant expliquer l’association entre TNC et variations de pression artérielle 
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à l’orthostatisme, il a été démontré  qu’une atteinte du système nerveux autonome est associé à une 

dysfonction mnésique (203). De même, il existe une association entre hyperTO et la survenue de lésions 

vasculaires cérébrales chroniques pouvant expliquer l’apparition de TNC (75). 

 

Notre étude ne retrouvait pas d’association entre les chutes et une hypoTO ou une hyperTO. Les études 

concernant les chutes et l’hypoTO sont nombreuses (61–64,112) et concluent souvent à une 

association. Il existe cependant une grande hétérogénéité notamment concernant les définitions de la 

chute et les populations recueillies. Notre étude étant transversale, il existe donc un haut risque de biais 

de mémorisation concernant les chutes rapportées par les patients et leurs entourages.  

 

La conception de notre étude ne permettait pas un diagnostic de la fragilité selon les critères de Fried 

ou de Rockwood (182,204) en raison de l’absence de recueil systématique de l’ensemble de ces critères 

lors des évaluations. Cependant, notre étude a utilisé deux marqueurs puissants de fragilité, la vitesse 

de marche et la force de préhension. En effet, la vitesse de marche seule est proposée pour une 

évaluation simple et rapide de la fragilité (181). Ainsi, nous avons montré une association entre la vitesse 

de marche et l’hyperTO. Cette association était retrouvée lorsque l’on définissait le seuil de 0,8 m/s et 

également sur les valeurs des vitesses obtenus qui étaient retrouvées significativement plus basses chez 

les patients avec hyperTO par comparaison avec les 2 autres groupes (181). De plus, cette association 

se confirmait lorsque l’on ajustait sur les facteurs confondants. 

A notre connaissance, ce sont les premiers résultats en faveur d’une altération des performances 

physiques tel que la vitesse de la marche en lien avec l’hyperTO. En effet, Toba et coll. (161) avaient 

trouvé une association entre fragilité et hyperTO sur le critère de fragilité KCl (Kihon Checklist) 

permettant d’évaluer 25 critères dont des critères subjectifs (fatigue, vie quotidienne, statut mental) et 

des critères objectifs (masse musculaire, vitesse de marche sur 4 mètres, TUG, force de préhension et 

appui unipodal), mais cette association était principalement liée aux critères subjectifs définis par les 

patients et non par les critères objectifs de mesures physiques tel que la vitesse de marche. 

Pour supporter cette hypothèse, il a été déjà été mis en évidence que la fragilité est associée à des 

perturbations hémodynamiques à l’orthostatisme ainsi qu’à une dysautonomie (elle-même pouvant 

être responsable d’hyperTO) (199,205). 

Un objectif futur pourrait être d’évaluer la fragilité selon des critères connus tel que Fried ou Rockwood 

(le score KCl étant un score uniquement japonais) afin de confirmer cette relation avec l’hyperTO. 

Le lien entre variations de pression artérielle à l’orthostatisme et force de préhension est plus complexe 

à analyser. Alors que l’analyse univariée retrouve une force musculaire plus basse chez les hyperTO, 

l’ajustement sur les facteurs confondants fait disparaître cette association et révèle le lien existant entre 

une force de préhension basse et l’hypoTO. Ce résultat est expliqué par l’influence de l’âge et du sexe 
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sur les résultats du test de préhension. En effet, il existait des différences importantes entre les groupes 

concernant l’âge et le sexe, deux facteurs ayant une influence majeure sur la force de préhension. Il est 

difficile de conclure à un véritable lien entre hypoTO et fragilité par le biais de ce seul critère de force 

musculaire mais il constitue un des critères de Fried définissant la fragilité. Plusieurs études évaluant le 

lien entre hypoTO et fragilité ont été réalisées mais leurs résultats sont contradictoires ne permettant 

pas de conclure (70). De plus, il est difficile de déterminer si une diminution de la force musculaire serait 

une cause ou une conséquence de l’hypoTO, elle-même pouvant être responsable d’une perte 

d’autonomie fonctionnelle, d’une immobilité (82), d’une perte musculaire en lien avec cette dernière 

rendant l’efficacité de la pompe musculaire précaire (83). 

 

Finalement, nous avons pu constater que l’HTA était associée à la survenue d’une hypoTO (notamment 

lorsqu’elle était incontrôlée, PAS > 140 mmHg) (51) et l’hyperTO, elle, pouvait être considérée comme 

une HTA masquée (141), suggérant que les anomalies des variations de pressions artérielles à 

l’orthostatisme sont indissociables de l’HTA. L’explication de ce lien est probablement complexe, mais 

la rigidité artérielle, la dérégulation du système nerveux autonome ou la dysfonction endothéliale 

constituent des mécanismes communs à l’HTA et à l’hypoTO ou l’hyperTO nécessitant d’être 

étudié. Dans tous les cas, la prise en compte d’un antécédent d’HTA et des chiffres de pression artérielle, 

comme nous l’avons fait dans notre travail, au repos lors de l’analyse des effets de l’hypoTO et de 

l’hyperTO est indispensable. L’évaluation des liens entre les variations de pressions artérielles à 

l’orthostatisme et l’HTA et leurs répercussions sur les caractéristiques gériatriques nécessitent la 

réalisation d’autres études. 

 

En conclusion, l’hypoTO et l’hyperTO sont des variations de pressions artérielles à l’orthostatisme 

fréquentes dans une population gériatrique ambulatoire. Ces conditions sont fréquemment associées 

à des caractéristiques gériatriques. Cependant, le profil gériatrique des patients hypoTO et hyperTO est 

différent, suggérant des déterminants et des conséquences gériatriques différentes pour ces deux 

situations. L’évaluation, dans cette population, de l’évolution de ces paramètres gériatriques, en 

fonction du statut tensionnel à l’orthostatisme, sur un suivi à long terme constitue une suite à donner 

à ce travail.
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RESUME 
 
Les variations de pression artérielle à l’orthostatisme sont fréquentes chez les sujets âgés. Les 

conséquences en termes de morbi-mortalité cardiovasculaire ont été largement étudiées lors 

de l’hypotension orthostatique (hypoTO) mais sont moins connues pour l’hypertension 

orthostatique (hyperTO). De plus, l’association de l’hypoTO aux caractéristiques gériatriques a 

été précédemment évaluée mais reste controversée concernant certains paramètres tels que 

la fragilité, les troubles neurocognitifs, la dépendance ou la dépression. A l’inverse, le lien entre 

les paramètres gériatriques et l’hyperTO est mal connu et n’a été étudié que dans des 

populations institutionnalisées ou relativement jeune.  

L’objectif de notre étude est d’évaluer l’association entre les variations de pression artérielle à 

l’orthostatisme et les caractéristiques gériatriques de patients âgés ambulatoires. 

Cette étude transversale a inclus de manière prospective l’ensemble des patients ayant 

bénéficié d’une évaluation gériatrique en hôpital de jour de gériatrie au CHU de Rouen. Les 

domaines gériatriques suivants ont été explorés : l'existence de chutes, la malnutrition, la 

fragilité, une perte d’autonomie, une dépendance, un syndrome dépressif et les troubles 

neurocognitifs. Les comorbidités cardiovasculaires et les traitements ont également été 

recueillis. L’hypoTO était définie par une diminution, à 1 et 3 minutes du passage à 

l’orthostatisme, de la pression artérielle systolique et/ou diastolique supérieure ou égale à 20 

mmHg et 10 mmHg respectivement. L’hyperTO était définie par une majoration de la pression 

artérielle systolique supérieure ou égale à 20 mmHg.  

530 patients d’âge moyen de 82,9 ± 5,1 ans ont été inclus dans notre étude. 19,6% présentaient 

une hypoTO et 22,3% une hyperTO. L’hypoTO était associée à des pressions artérielles plus 

élevées (p < 0,01). Après ajustement aux facteurs confondants tels que la pression artérielle 

systolique, l’âge, le sexe et le diabète, une vitesse de marche pathologique et un MMSE < 10 

était associés à l’hyperTO (OR = 1,332 [1,009 – 1,758] ; p = 0,043 et OR = 1,629 [1,024 – 2,591] ; 

p = 0,039 respectivement), alors qu’une force de préhension pathologique était associée à 

l’hypoTO (OR = 1,447 [1,070 – 1,956] ; p 0,016). 

En conclusion, les variations de pressions artérielles à l’orthostatisme sont fréquentes dans une 

population gériatrique ambulatoire. L’hypoTO et l’hyperTO sont associées à des profils 

gériatriques distincts suggérant que les mécanismes délétères impliqués sont différents entre 

ces deux situations. 
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