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Introduction

Le passage a I’orthostatisme s’accompagne d’une redistribution du volume intravasculaire
entrainant une réduction transitoire du retour veineux, une diminution du volume sanguin
cérébral, du débit cardiaque et de la pression artérielle. Ceci a pour conséquence I’activation
des barorécepteurs situés au niveau du sinus carotidien et de 1’arc aortique provoquant
I’activation du systetme sympathique de facon réflexe et I’inhibition du systéme
parasympathique restaurant ainsi la pression artérielle systémique (Magkas 2019).

Les troubles de régulation de la pression artérielle a I’orthostatisme sont fréquents chez le
sujet agé. Alors que I’hypotension orthostatique (OH) a été largement étudiée, I’hypertension
orthostatique (HTO), dont la prévalence est estimée entre 5 et 30 % de la population, est moins
connue (Jordan 2020). Les différences de prévalence observées entre les études dépendent de
la définition utilisée et des méthodes de mesure de la pression artérielle. Parmi les méthodes
utilisées pour rechercher une HTO, le tilt-test est souvent considéré comme une référence.
Cependant, il est difficilement réalisable en pratique courante en gériatrie et il n’est pas
physiologique car il ne prend pas en compte la contraction musculaire des membres inférieurs
lors de I’orthostatisme.

Plus couramment, une mesure allongée a 1’aide d’un tensiométre électronique, puis a
I’orthostatisme actif a 1 et 3 minutes est réalisée. Le seuil de 20 mmHg de majoration de la
pression artérielle systolique (PAS) a I’orthostatisme est le plus communément utilisé pour
définir ’HTO (Kario 2013). Par ailleurs, la prévalence de ’'HTO dépend de I’age et des
comorbidités pouvant expliquer les différences observées entre les études (Kario 2013).

Plusieurs hypothéses sont évoquées pour expliquer la survenue d’une HTO:
I’augmentation de la rigidité artérielle liée au vieillissement, des taux plasmatiques de
noradrénaline plus importants chez les patients présentant une HTO, possiblement en lien avec
la réduction de la sécrétion de rénine chez les patients a4gés, ou encore secondaire a une
dysautonomie (Jordan 2020 ; Kario 2013).

Ces hypotheses sont soutenues par plusieurs études retrouvant une augmentation de la
prévalence de I’HTO avec I’age, la rigidité artérielle (Hoshide 2005), I’hypertension artérielle,
I’obésité (Magkas 2019 ; Townsend 2016), ou le diabéte de type 2 (Yoshinari 2005).

Par ailleurs, il est maintenant admis que I’HTO est associ¢e aux pathologies cardio-
vasculaires. Ainsi, la coronaropathie (Chi 2019), P’artériopathie oblitérante des membres
inférieurs (Fan 2010), les accidents vasculaires cérébraux (AVC) et plus particuliérement les
AVC lacunaires (Yatsuya 2011) et silencieux (Kario 2002 ; Eguchi 2004), mais ¢galement

I’athérome carotidien infra-clinique sont associés a I’HTO (Chi 2019).
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De plus, une étude récente met en évidence un lien entre I’HTO et I’insuffisance rénale
chronique avec un risque plus important d’évolution vers I’insuffisance rénale terminale
(Rouabhi 2021).

Plusieurs études suggérent également que les conséquences de I’HTO sont graves, cette
derniere étant un facteur de risque cardiovasculaire a part entiere (Hoshide 2008 ; Kario 2013)
et un facteur de risque de mortalité toutes causes confondues (Kostis 2019 ; Veronese 2015 ;
Agnoletti 2016).

Alors que les conséquences cardiovasculaires de I’HTO sont de plus en plus documentées,
le lien entre cette entité et les troubles neurocognitifs (TNC) a été peu étudi€ et son association
avec le déclin cognitif également. Ainsi, certaines études mettent en évidence une altération
plus marquée des tests neuropsychologiques chez les patients ayant des variations de pression
artérielle a I’orthostatisme et I’existence de 1ésions de la substance blanche plus importantes sur
I’imagerie cérébrale chez les patients de plus de 75 ans (Matsubayashi 1997).

De plus, quelques études suggerent des performances aux tests neurocognitifs moindres
(Matsubayashi 1997) chez les patients présentant une HTO, notamment concernant les fluences
verbales (évaluées par le Phonemic Verbal Fluency test) (Suemoto 2019). De méme, nous avons
montré dans une étude précédente, que les patients présentant une HTO avaient plus
fréquemment une atteinte sévere du Mini Mental State Examination (MMSE) (Roca 2021). Le
déclin cognitif, évalué par le MMSE, semble également plus marqué en cas d’HTO dans une
population de plus de 65 ans indemne de troubles neurocognitifs (Curreri 2016).

A I’opposé, la relation entre OH et déclin cognitif a été plus étudiée mais est inconstante
dans la littérature. Cette association est volontiers retrouvée dans les études longitudinales ayant
une longue durée de suivi, mais plus rarement dans les études transversales (Iseli 2019). De
plus, les tests cognitifs réalisés varient selon les études rendant difficile les comparaisons (Iseli
2019 ; Peters 2018). Enfin, ’OH est volontiers associée a une atteinte des fonctions exécutives
expliquant probablement la négativité des études n’évaluant pas ce domaine cognitif (Suemoto
2019).

La prise en compte de facteurs confondants ou explicatifs est également majeure. En effet,
le role propre de I’hypertension artérielle (HTA), particulicrement celle débutant en milieu de
vie, et de la rigidité artérielle dans la survenue des troubles neurocognitifs et dans le déclin

cognitif est maintenant largement démontré (Walker 2017 ; Singer 2014).
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Dans les populations gériatriques, les TNC les plus représentés sont les étiologies
neurodégénératives, et plus particulie¢rement la maladie d’Alzheimer, vasculaire et mixte.
Actuellement on estime que 50 millions de personnes ont des troubles neurocognitifs a travers
le monde en 2018 (Cao 2020) dont 1,2 millions en France en 2014 (Santé Publique France
2019). Les conséquences sont dramatiques en termes de morbi-mortalité (hospitalisations
itératives, perte d’autonomie et d’indépendance) et de répercussions psycho-socio-
¢conomiques (charge de D’aidant, institutionnalisation) d’ou l’intérét de s’intéresser aux

variables qui leur sont associées notamment sur le plan vasculaire.
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Obijectifs de I’étude :

L’objectif principal de cette étude était d’évaluer I’association entre les variations de la
pression artérielle a 1’orthostatisme, et plus particulierement I’HTO, et le déclin cognitif global
de patients agés présentant un TNC majeur en lien avec une maladie d’Alzheimer, une origine
vasculaire ou mixte.

Les objectifs secondaires étaient :

- D’évaluer I’association entre I’HTO et le déclin des différentes fonctions cognitives de
patients agés présentant un TNC majeur

- D’¢évaluer la relation entre I'intensité de la variation de pression artérielle lors du
passage a I’orthostatisme et le déclin cognitif global de patients agés présentant un TNC

majeur
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Patients et Méthodes

Cette étude rétrospective observationnelle longitudinale monocentrique a inclus

I’ensemble des patients ayant consulté a deux reprises en hopital de jour ou en consultation

mémoire dans le service de médecine gériatrique du Centre Hospitalo-Universitaire de Rouen

entre le 1°" janvier 2017 et le 1" avril 2021.

Les criteres d’inclusion étaient :

Un age > 70 ans

Une mesure de la pression artérielle allongée et a 1’orthostatisme a 1 et 3 min au
minimum lors de la premiere consultation

La réalisation d’'un MMSE au minimum lors de chacune des deux consultations

Un diagnostic de TNC majeur en lien avec une maladie d’Alzheimer, une origine
vasculaire ou mixte retenu dans la conclusion finale de 1’hopital de jour ou de la

consultation mémoire

Les critéres d’exclusion étaient :

L’existence d’une OH et d’une HTO concomitantes lors de la méme consultation
(mesure a 1 et 3 minutes)

Un diagnostic différent concernant les anomalies tensionnelles a 1’orthostatisme entre
les deux consultations : OH a la premicere consultation puis HTO a la deuxiéme ou
I’inverse

Deux évaluations trop rapprochées (< 4 mois) ou trop ¢loignées (> 2 ans)

Les patients n’ayant pas de diagnostic de TNC majeur a I’issue des deux consultations

Ainsi, sur les 591 patients ayant eu deux consultations :

75 patients ont été exclus en 1’absence de recherche de variation de pression artérielle
a I’orthostatisme lors de la premiére évaluation

21 patients ont ¢été exclus du fait de ’absence de réalisation d’'un MMSE aux 2
consultations

10 patients ont été exclus du fait d’évaluations trop rapprochées ou trop €loignées

7 patients ont été exclus car ils présentaient une OH et une HTO lors de la premiére
consultation

25 patients ont été secondairement exclus car présentant un diagnostic différent

concernant les anomalies tensionnelles a 1’orthostatisme entre les deux consultations
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- Enfin, sur les 453 patients restants, 373 ont été inclus car ayant un diagnostic confirmé
de TNC majeur en lien avec une maladie d’ Alzheimer, une origine vasculaire ou mixte

(Figure 1)
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Figure 1: Flow chart de I’étude

Patients de la baseline

n= 591 patients

75 patients exclus en I'absence de recherche de variation de
pression artérielle a I'’orthostatisme lors de la premiéere
évaluation

21 patients exclus en I'absence de réalisation des tests
neuropsychologiques

\4

10 patients exclus du fait d’évaluations trop éloignées

\4

Patients inclus initialement

n= 453 patients

7 patients exclus du fait de la concomitance d’une OH et
d’une HTO lors de la premiére consultation

25 patients exclus car présentant un diagnostic différent
concernant les anomalies tensionnelles a I'orthostatisme
entre les deux consultations

\4

Patients inclus dans I'analyse

n= 373 patients

A\ 4

80 patients exclus en I’'absence de diagnostic de trouble
neurocognitif majeur
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1) Mesure de la pression artérielle a I’orthostatisme :

La pression artérielle systolique (PAS) et diastolique (PAD) ainsi que la fréquence
cardiaque (FC) ont été mesurées pour chaque patient a I’aide d’un brassard adapté et d’un
tensiomeétre automatique (Dynamap Technology V100 Carescape ou Datascop Duo Mindray)
en position allongée aprés cinqg minutes de repos puis aprés une et trois minutes a
I’orthostatisme.

Lors de la premiére consultation :
- L’HTO a été définie par ’augmentation de la pression artérielle systolique > 20 mmHg
apres 1 et /ou 3 minutes a I’orthostatisme d’aprés la définition la plus consensuelle
utilisée dans la littérature (Kario 2013)

- L’OH a été définie selon les criteres de la Société Francaise d’Hypertension Artérielle
par une baisse de la pression artérielle systolique > 20 mmHg et/ou une baisse de la
pression artérielle diastolique > 10 mmHg apres 1 et /ou 3 minutes a 1’orthostatisme
(Société Frangaise d’Hypertension Artérielle 2014)

Par ailleurs, la moyenne de la PAS a 1 et 3 minutes d’orthostatisme lors des 2 consultations a

¢été calculée, apres adaptation de la méthode proposée par Curreri et coll., telle que :

APAS _ (APAS 1+ APAS3/)1¢re consultationt (APAS1+ APAS3; )2eme consultation
orthostatique 4

2) Critéres de jugement :

Le critére de jugement principal était la différence de variation du MMSE annualisé entre les 2
consultations (AMMSEunnuel) entre les patients présentant une HTO et ceux ne présentant pas
de dysrégulation de la pression artérielle a I’orthostatisme (NTO) ou présentant une OH lors de
la premiére consultation.

Les criteres de jugement secondaires étaient :

- La différence de variation annualisée des autres tests neuropsychologiques évaluant
les différentes fonctions cognitives (mémoire, praxies, langage, fonctions exécutives)
entre les deux consultations selon le statut a 1I’orthostatisme (HTO, NTO, OH)

- La relation entre le AMMSEanmue et la variation moyenne de pression artérielle

systolique a I’orthostatisme (APASorthostatique)
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3) Données sociodémographiques et médicales de la population :

Les données suivantes ont été recueillies a partir du dossier médical informatisé du patient : les
données sociodémographiques, les antécédents médicaux, les données biologiques, le nombre
et le type de traitements en particulier antihypertenseurs.

Les maladies cardio-vasculaires suivantes ont été recueillies via la notification dans les
antécédents médicaux d’une hypertension artérielle, d’un diabéte de type 2, d’une insuffisance
cardiaque, d’une fibrillation atriale, d’une coronaropathie, de la survenue d’un accident
vasculaire cérébral ou d’un accident ischémique transitoire, d’une artériopathie oblitérante des
membres inférieurs, d’athérome carotidien ou d’une insuffisance rénale chronique sans que le

stade ne soit précisé.

4) Données gériatriques :

La dénutrition était évaluée en fonction de 1’Index de Masse Corporelle (IMC) et de I’albumine,
et définie telle que :
- Dénutrition modérée en cas d’IMC < 21kg/m? ou une albuminémie < 35 g/L
- Dénutrition sévére en cas d’IMC < 18kg/m? ou une albuminémie < 30g/L (Haute
autorité de santé 2019)
La sarcopénie a été définie selon les critéres européens révisés en 2019 telle que :
- Sarcopénie probable définie par une force de préhension musculaire au dynamometre
de Jamar pathologique (soit < 27 kg pour les hommes et < 16 kg pour les femmes)
- Sarcopénie séveére définie par une sarcopénie probable associée a une vitesse de
marche < 0,8m/sec (Cruz-Jentoft 2019)
L’existence d’une chute dans les six mois précédant I’évaluation a été relevée.
L’indépendance et I’autonomie ont été recueillies via les échelles ADL (Katz 1970) et IADL
(Lawton 1969) . La perte d’un point d’ADL a été notifiée.
Le syndrome dépressif a été¢ évalué selon des critéres anamnestiques durant la consultation ou
relevée d’apres les antécédents. Le dépistage du syndrome dépressif a été réalisé durant la
consultation a I’aide de 1I’échelle mini-GDS considérée comme pathologique si le score était >1

(Clément 1997).
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5) Evaluation cognitive

L’efficience cognitive globale a été évaluée par le MMSE et le test de I’horloge :
- Un score MMSE supérieur a 24/30 était considéré comme normal. En cas de TNC
majeur un score entre 20 et 24 correspondait a une atteinte l€gere, un score entre 10 et
20 a une atteinte modérée et un score inférieur a 10 a une atteinte sévere (Folstein
1975 ; Kalafat 2003)

- Le test de I’horloge était considéré comme pathologique s’il était inférieur a 5/7 (Test

de I’horloge)

La mémoire a été évaluée par le test de Grober et Buschke. Les seuils pathologiques étaient
un :

- Rappel immédiat (RI) inférieur a 14/16

- Rappel libre (RL) évalué par la somme des rappels libres 1, 2 et 3 inférieur a 25/48

- Rappel total (RT) évalué par la somme des rappels totaux 1, 2 et 3 inférieur a 45/48

- Rappel libre différé (RL différé) inférieur a 7/16

- Rappel total différé (RT différé) inférieur a 15/16 (Cerciello 2017)

Les praxies réflexives ont été évaluées par la Batterie d’Evaluation des Praxies (BEP) et
considérées comme pathologiques si inférieures a 5/8 (Mahieux-Laurent 2009).

Les fonctions exécutives ont été évaluées par la Batterie Rapide d’Efficience Frontale
(BREF), considérée comme pathologique si < 11/18 (Dubois 2000).

Les fluences verbales littérales et catégorielles, évaluées par le nombre de mots
commengant par la lettre « p» et le nombre d’animaux cités étaient considérées comme
pathologiques si inférieures strictement a 10 et 16 respectivement (Cardebat 1990).

Le langage a ¢été évalué par le test de dénomination orale (DO80) considéré comme
pathologique si < 70/80 (Deloche 1989).

L’ensemble des tests a été réalisé par les neuropsychologues du service des lors que le patient
pouvait les réaliser.

Le diagnostic de TNC majeur était retenu au terme des deux consultations en accord
avec les critéres du DSM V, correspondant a un déficit cognitif acquis et évolutif dans un ou
plusieurs domaines cognitifs de fagon significative, suffisamment important pour induire une
perte d’indépendance (American Psychiatric Association 2013).

La présence de troubles du comportement productifs ou non et le type de TNC majeur

ont également été recherchés.
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Le diagnostic de maladie d’Alzheimer, de TNC majeur d’origine vasculaire ou d’origine
mixte était fait selon des critéres anamnestiques, cliniques et d’imagerie conformément a la
pratique habituelle en gériatrie (McKhann 2011 ; Molin 2016 ; Sachdev 2014 ; Rockwood
2014 ; Custodio 2017 ; Zekry 2002).
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6) Suivi longitudinal

Les patients inclus ont été revus soit a 1’occasion d’une consultation mémoire soit a
I’occasion d’un second hopital de jour. Le délai médian entre les deux visites était de 217 jours
[189-308]. La mesure de la pression artérielle a été réalisée avec la méme méthode que lors de
la premiére visite.

L’¢évaluation cognitive a été réalisée de la méme fagon que lors de la premiere visite. Le
déclin cognitif global a ét¢ défini par la différence entre les scores de MMSE réalisés lors des
deux évaluations (AMMSE = MMSEv; — MMSEv1).

Le temps entre deux évaluations étant variable selon les patients, ce score a été annualisé

(AMMSE)
(nombre de jours entre les évaluations)

X 365.

tel que AMMSEannue] =

Le déclin de chaque fonction cognitive (score brut puis annualis€) a été évalué de la méme
maniere :

- L’efficience cognitive globale représentée par le Ahorlogeannuel

- La mémoire représentée par le ARIlannuel ; ARLannuel ; AR Tannuel ; ARL différéannuet ; ART
différéannuet

- Les praxies représentées par le ABEPannuel

- Les fonctions exécutives représentées par le ABREFannuel

- Les fluences verbales littérales et catégorielles, respectivement représentées par Alettre
Pannuel €t AanimauXannuel

- Le langage représenté par le ADOS80annuel
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7) Analyses statistiques

Les variables quantitatives ont été exprimées en médiane [IQR 25 — 75]. Les variables
qualitatives ont été exprimées en valeur absolue (%).

La comparaison des caractéristiques démographiques, hémodynamiques, gériatriques et
cognitives entre les trois groupes lors de la premicre consultation a été réalisée a 1’aide d’un
Khi®> pour les variables qualitatives et d’un test de Kruskall-Wallis pour les variables
quantitatives.

Le déclin cognitif global caractérisé par le AMMSEanuel €t le déclin de chaque fonction
cognitive (évaluées respectivement par le Ahorlogeannuet, 1€ ARIannuet ; 1€ ARLannuel ; 1€ AR Tannuel
le ARL différéannuel ; le ART différéannuet ; 16 ABEPannuel ; le ABREFannuel 5 le Alettre pannuei €t le
AanimauXannuel ; 1€ ADOS80annuer) ont €t€ comparés entre les trois groupes par un test de Kruskall-
Wallis.

L’association entre le statut de pression artérielle a 1I’orthostatisme (NTO, OH ou HTO) et
le AMMSE.nnuel a été évaluée par régression logistique multinomiale ajustée sur la PAS allongée
lors de la premicre consultation, 1’age, le sexe, le MMSE a la premiére consultation et
I’existence d’un diabéete.

Enfin, la relation entre le AMMSEannuer et le APASorthostatique @ €t€ évaluée par régression
linéaire pas a pas descendante, avec la PAS allongée lors de la premiére consultation, 1’age, le
sexe, le MMSE a la premiére consultation et I’existence d’un diabéte comme facteurs
d’ajustement.

Les valeurs de p inférieures a 0,05 ont été considérées comme significatives. Les statistiques

ont été réalisées sous R Studio Version 1.4.1106®.
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Résultats

1) Caractéristiques sociodémographiques et gériatriques lors de la premiére consultation

373 patients présentant un TNC majeur ont été inclus dont 126 hommes (34%). L’age médian
¢tait de 83,5 ans [80 — 86,6].
Dans la population étudice :

- 65% des patients étaient hypertendus

- 21% avaient un diabete de type 2

- 17% avaient une fibrillation atriale

- 26% avaient au moins une maladie cardio-vasculaire dont 9,4% une

coronaropathie, 14% un antécédent d’accident vasculaire cérébral, 4,3% une
artériopathie oblitérante des membres inférieurs et 4,3% un athérome carotidien

- 9,4% avaient une insuffisance rénale chronique sans que le stade ne soit précisé
72% des patients avaient au moins un traitement antihypertenseur. Parmi ces patients, 40%
avaient un IEC/ARA2, 25% un inhibiteur calcique, 36% un B-bloquant, 33% un diurétique et
4,3% avaient un antihypertenseur central. 7,8% des patients avaient un o-bloquant, 34% un
antiagrégant plaquettaire, 18% un anticoagulant.
Concernant les thérapeutiques psychotropes, 24% avaient une benzodiazépine, 4% un
neuroleptique et 31% un antidépresseur.
Sur le plan des syndromes gériatriques, 56% des patients inclus présentaient une dénutrition,
48% avaient une sarcopénie probable et 37% une sarcopénie sévere, 40% des patients avaient
chuté dans les six mois précédant la consultation.
L’ADL médian était de 5,5 [5 — 6] et 39% de la population présentait une perte d’au moins un
point d’ADL. L’TADL médian était de 3 [1 — 5].
41% des patients avaient une dépression et 33% un mini-GDS pathologique lors de la
consultation.
Le type de TNC majeur diagnostiqué €tait majoritairement une maladie d’Alzheimer a égalité
avec un TNC d’origine mixte (42 %) ; 16 % des patients présentaient un TNC d’origine

vasculaire (Tableau 1).
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Tableau 1 : Données sociodémographiques et gériatriques a la premiére consultation

Population totale

n=373
Sexe masculin 126 (34)
Age (années) 83,5 [80 — 86,6]

Comorbidités

Hypertension 243 (65)
Diabéte de type 2 78 (21)
Insuffisance cardiaque 52 (14)
Fibrillation atriale 64 (17)
Maladies cardio-vasculaires 98 (26)

- Coronaropathie 3509.4)

- AVC 54 (14)

- AOMI 16 (4,3)

- Athérome carotidien 16 (4,3)
Insuffisance rénale chronique 35(9.4)
DFG (ml/min) (n=288) 70 [56 — 80]

Traitements
Traitements antihypertenseurs 270 (72)
Nombre de traitements antihypertenseurs

- 0 104 (28)

-1 100 (27)

- 2 95 (25)

- 3 ouplus 74 (20)
IEC / ARA2 151 (40)
Inhibiteur calcique 93 (25)
B-bloquant 135 (36)
Diurétiques 124 (33)
Central 16 (4,3)
o-bloquant 29 (7,8)
Antiagrégant plaquettaire 125 (34)
Anticoagulant 66 (18)
Benzodiazépine 89 (24)
Neuroleptique 15 (4)
Antidépresseur 117 (31)

Caractéristiques gériatriques
Poids (kg) 66 [57 — 78]
IMC (kg/m?) 26,4 [23,2 — 29,6]
Albumine (g/L) (n=289) 41 [39-43,1]
Dénutrition' 56 (15)
Vitesse de marche (m/s) 0,72 [0,56 — 0,88]
Vitesse de marche < 0,8m/s 236 (63)
Force de préhension (kg) 18 [14 —24]
Sarcopénie?

- Probable 174 (48)

- Sévere 134 (37)
Chute dans les 6 mois précédent la consultation 148 (40)
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IADL 3[1-5]
ADL 5,5[5-6]
Perte d’un point d’ADL 146 (39)
Mini-GDS pathologique?® (n=230) 47 (33)
Dépression 153 (41)
Type de démence (n=352)

- Maladie d’Alzheimer 148 (42)

- Démence vasculaire 56 (16)

- Démence mixte 148 (42)

Les résultats sont exprimés en n (%) ou médiane [intervalle interquartile 25 — 75]. AVC : Accident
vasculaire cérébral ; AOMI : Artériopathie oblitérante des membres inférieurs ; DFG : Débit de
filtration glomérulaire ; IMC : Index de Masse Corporelle ; IADL : Instrumental Activities of Daily
Living ; ADL : Activities of Daily Living ; miniGDS : mini Geriatric Depression Scale.
"La dénutrition était définie par un IMC < 21kgm’ ou une albumine < 35g/L.

’La sarcopénie était définie comme probable si la force de préhension musculaire était pathologique
(soit < 27kg pour les hommes et < 16kg pour les femmes). La sarcopénie était définie comme sévere

en cas de sarcopénie probable associés a une vitesse de marche < 0,8m/sec.
' Mini-GDS considéré comme pathologique si > 1
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2) Caractéristiques hémodynamiques

Parmi les 373 patients, 239 n’avaient pas de dysrégulation de la pression artérielle a

I’orthostatisme (64%), 54 avaient une HTO (14,4%) et 80 une OH (21,4%) (Tableau 2).

Tableau 2 : Paramétres hémodynamiques au repos et a I’orthostatisme

Population totale NTO HTO OH p total
n=373 n=239 n=>54 n =80

PAS allongée 143 [129-162] | 141[127—-158] | 140[126—148] | 160 [138 —181] | <0,001
(mmHg)
PAD allongée 72 [65—81] 72 [65 —80] 68 [63 —74] 78 [70 — 84] <0,001
(mmHg)
APAS 1' (mmHg) -3 [-11-6] -1 [-8—15] 20 [4-29] -23[-31--13] | <0,001
APAS 3' (mmHg) 1[-9-13] 1[-5-9] 26 [21 —32] -18 [-26 —-9] | <0,001
APAD 1' (mmHg) 0[-4-6] 1[-2-6] 6[1—-13] -9 [-14 --2] <0,001
APAD 3' (mmHg) 2[-2-9] 4[-1-9] 10 [6—15] -5[-10-1] <0,001
FC allongée (bpm) 69 [62 — 78] 70 [63 — 78] 68 [61 — 78] 67 [60 —76] 0,2

Les résultats ont été exprimés en médiane [intervalle interquartile 25 — 75]. NTO : absence de dysrégulation
de la pression artérielle a [’orthostatisme ; OH : Hypotension orthostatique ; HTO : Hypertension
orthostatique ; PAS : Pression Artérielle Systolique ; PAD : Pression Artérielle Diastolique ; APAS 1' :
Variation de PAS apres 1 minute a ['orthostatisme ; APAS 3° : Variation de PAS aprés 3 minutes a
["orthostatisme ; APAD 1’ : Variation de PAD apres 1 minute a [’orthostatisme ; APAD 3’ : Variation de
PAD apres 3 minutes a l'orthostatisme ; FC : Fréquence Cardiaque.
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3) Caractéristiques sociodémographiques et gériatriques en fonction du statut tensionnel a

’orthostatisme lors de la premiére consultation

Les caractéristiques sociodémographiques des patients ont ét¢ comparées entre les trois groupes
(NTO, HTO, OH). L’ hypertension artérielle et le diabéte de type 2 étaient plus fréquents dans
les groupes OH et HTO que NTO.

Les autres caractéristiques sociodémographiques ¢étaient comparables entre les groupes

(Tableau 3).
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Tableau 3 : Données sociodémographiques et gériatriques en fonction de la variation de pression

artérielle a ’orthostatisme

NTO HTO OH p total
n =239 n=>54 n =80
Sexe masculin 82 (34) 14 (26) 30 (38) 0,4
Age (années) 83[79,4-86,2] | 84,3[81,9—-87,4] | 84,1[79,5—-286,6] | 0,054
Comorbidités
Hypertension 142 (59) 41 (76) 60 (75) 0,008
Diabeéte de type 2 41 (17) 13 (24) 24 (30) 0,042
Insuffisance cardiaque 33 (14) 9(17) 10 (12) 0,8
Fibrillation atriale 45 (19) 6(11) 13 (16) 0,4
Maladies cardio-vasculaires 55(23) 16 (30) 27 (34) 0,14
- Coronaropathie 19 (7,9) 6(11) 10 (12) 0,4
- AVC 29 (12) 9(17) 16 (20) 0,2
- AOMI 9(3,8) 2(3,7) 5(6,2) 0,6
- Athérome carotidien 9(3,8) 2(3,7) 5(6,2) 0,6
Insuffisance rénale chronique 19 (7,9) 4(7,4) 12 (15) 0,2
DFG (ml/min) (n=288) 72 [57 — 81] 70 [54 — 80] 63 [54 -76] 0,2
Traitements
Traitements antihypertenseurs 172 (72) 38 (70) 60 (75) 0,8
Nombre de traitements 0,9
antihypertenseurs
-0 69 (29) 16 (30) 19 (24)
-1 64 (27) 15 (28) 21 (26)
- 2 63 (26) 11 (20) 21 (26)
- 3ouplus 43 (18) 12 (22) 19 (24)
IEC / ARA2 98 (41) 19 (35) 34 (42) 0,7
Inhibiteur calcique 52 (22) 17 (31) 24 (30) 0,2
B-bloquant 88 (37) 16 (30) 31(39) 0,5
Diurétiques 80 (33) 17 (31) 27 (34) >0,9
Central 7(2,9) 3 (5,6) 6 (7,5) 0,2
o-bloquant 21 (8,8) 3 (5,6) 5(6,2) 0,6
Antiagrégant plaquettaire 74 (31) 16 (30) 35 (44) 0,09
Anticoagulant 46 (19) 9(17) 11 (14) 0,5
Benzodiazépine 55(23) 13 (24) 21 (26) 0,8
Neuroleptique 11 (4,6) 3 (5,6) 1(1,2) 0,3
Antidépresseur 65 (27) 21 (39) 31 (39) 0,068
Caractéristiques gériatriques
Poids (kg) 66 [57 — 78] 68 [58 — 79] 64 [58 — 76] 0,8
IMC (kg/m?) 26,4 [23,2-29,7] | 26,5[23,8 —29,6] | 26,4[22,9-289] | 0,9
Albumine (g/L) (n=289) 41,4 [39,3-43,3] | 40[38,6—-423] | 40,8 [37,7—-42,8] | 0,2
Dénutrition! 36 (15) 4(7,4) 16 (20) 0,13
Vitesse de marche (m/s) 0,71 [0,56 — 0,88] | 0,66 [0,51 —0,85] | 0,79 [0,61 —0,92] | 0,089

34




Vitesse de marche < 0,8m/s 154 (65) 39 (72) 43 (54) 0,074
Force de préhension (kg) 18 [14 —24] 17 [10 —20] 18 [14 — 24] 0,14
Sarcopénie?

- Probable 108 (46) 28 (53) 38 (49) 0,7

- Sévere 83 (36) 26 (49) 25 (32) 0,12
Chute dans les 6 mois 95 (40) 15 (28) 38 (48) 0,073
IADL 3[1-4] 3[1-5] 3[1-4] 0,8
ADL 5,5[4,5-6] 5,5[5-6] 5,5[5-6] 0,5
Perte d’un point d’ADL 98 (41) 25 (46) 23 (29) 0,077
Mini-GDS pathologique?® (n=230) 35 (35) 5@31) 7 (26) 0,7
Dépression 96 (40) 20 (37) 37 (46) 0,5
Type de démence (n=352) 0,8

- Maladie d’Alzheimer 94 (41) 21 (43) 33 (43)

- Démence vasculaire 35 (15) 6 (12) 15 (20)

- Démence mixte 98 (43) 22 (45) 28 (37)

Les résultats sont exprimés en n (%) ou médiane [intervalle interquartile 25 — 75]. AVC : Accident vasculaire
cerébral ; AOMI : Artériopathie oblitérante des membres inferieurs ; DFG : Débit de filtration glomérulaire ;
IMC : Index de Masse Corporelle ; IADL : Instrumental Activities of Daily Living ; ADL : Activities of Daily Living
; miniGDS : mini Geriatric Depression Scale ; NTO : absence de dysrégulation de la pression arterielle a
["orthostatisme ; OH : Hypotension orthostatique ; HTO : Hypertension orthostatique.

La dénutrition était définie par un IMC < 21kgm’ ou une albumine < 35g/L.

’La sarcopénie était définie comme probable si la force de préhension musculaire était pathologique (soit < 27kg
pour les hommes et < 16kg pour les femmes). La sarcopénie était définie comme sévere par les criteres de la
sarcopénie probable associés a une vitesse de marche < 0,8m/sec

*MiniGDS considéré comme pathologique si > 1

‘La dépression était définie sur des critéres anamnestiques durant la consultation ou sur les antécédents du patient
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4) Evaluation cognitive lors de la premiére consultation en fonction du statut tensionnel a

’orthostatisme

Le MMSE médian a la premiére consultation était de 19 [15 — 22]. Les autres résultats des tests
cognitifs sont présentés dans le Tableau 4. Les scores des tests cognitifs réalisés lors de la
premicre consultation ont été comparés en fonction du statut tensionnel a I’orthostatisme afin
de vérifier I’homogénéité entre les groupes (NTO, HTO, OH). Aucune différence significative
n’a été constatée entre les groupes hormis concernant le MMSE initial qui était

significativement plus bas dans le groupe HTO (p = 0,028) (Tableau 4).
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Tableau 4 : Scores des tests cognitifs en fonction du statut tensionnel a I’orthostatisme

Population NTO HTO OH p
totale n=239 n=>54 n=2380 total
n= 373
Efficience cognitive globale
MMSE, /30 19 [15-22] 19 [15-22] | 18[15-21] | 20[16-23] | 0,028
Sévérité MMSE' 0,5
- Normal 43 (12) 27 (11) 3 (5,6) 13 (16)
- Atteinte légere 77 (21) 51(21) 10 (19) 16 (20)
- Atteinte modérée 240 (64) 151 (63) 39 (72) 50 (62)
- Atteinte sévére 13 (3,5) 10 (4,2) 2(3.,7) 1(1,2)
Test de I’horloge, /7 (n=345) 3[0-5] 3[1-5] 410-5] 3[1-6] 0,6
Test de I’horloge pathologique’ 269 (78) 180 (81) 39 (81) 50 (68) 0,051
Fonctions cognitives
Mnésique (Grober et Buschke)® :
- Rappel immédiat, /16 (n=251) 13[11-15] 13[11-15] | 12[10— 14] 13[9-14] 0,5
- Rappel libre, /48 (n=251) 712 -15] 713 -16] 412-10] 8[2-15] 0,5
- Rappel total, /48 (n = 251) 22 [6-39] 22 [6—-39] 16 [5—34] 29 [7-40] 0,4
- Rappel libre différé, /16 (n=122) 4[1-17] 5[1-6] 4[4-8] 412-17] 0,7
- Rappel total différé, /16 (n=121) 13[11-15] 14[11-15] | 13[12-14] 13[11-15] 0,9
- Rappel immédiat pathologique 152 (61) 98 (61) 21 (66) 33 (56) 0,6
- Rappel libre pathologique 242 (96) 155 (97) 32 (100) 55(93) 0,2
- Rappel total pathologique 225 (90) 143 (89) 30 (94) 52 (88) 0,7
- Rappel libre différé pathologique 89 (73) 59 (75) 8(62) 22 (73) 0,6
- Rappel total différé¢ pathologique 85 (70) 54 (69) 10 (77) 21 (70) 0,9
Praxies réflexives (BEP)
- BEP, /8 (n=320) 5[3-6] 4[2-6] 412-6] 5[3-7] 0,2
- BEP pathologique* 158 (49) 108 (51) 22 (54) 28 (41) 0,2
Fonctions exécutives (BREF)
- BREEF, /18 (n=301) 11[9-13] 11[9-13] 10 [8 —12] 11[9-13] 0,4
- BREF pathologique’ 128 (43) 82 (42) 21 (50) 25 (40) 0,6
Fluences verbales
- Lettre « p » (n=265) 10 [6 —14] 10 [7-15] 86— 14] 10 [6 —14] 0,3
- Animaux (n=282) 12 [9-16] 12 [10-16] 12 [8—-16] 13[9-16] 0,6
- Lettre « p » pathologique® 127 (48) 76 (45) 23 (62) 28 (48) 0,2
- Animaux pathologique® 190 (67) 124 (67) 28 (74) 38 (63) 0,6
Langage
DOB80 (n =288) 72[67-76] | 72[66-76] | 72[67—74] | 72[69—75] 0,6
- D080 pathologique’ 104 (36) 71 (38) 14 (35) 19 (31) 0,6

Les résultats sont exprimés en n (%) ou médiane [intervalle interquartile 25 — 75]. MMSE : Mini-Mental State
Examination ; BEP : Batterie d’Evaluation des Praxies ; BREF : Batterie Rapide d’Efficience Frontale; DO :
Dénomination Orale ; NTO : absence de dysrégulation de la pression artérielle a I’orthostatisme ; OH : Hypotension
orthostatique ; HTO : Hypertension orthostatique ;

!Normal si MMSe > 24, léger si MMSe entre 20 et 24, modérée si MMSe entre 10 et 20 et sévere si MMSe < 10

Test de I'horloge pathologique si inférieur a 5/7
3 Les seuils pathologiques du test de Grober et Buschke étaient : rappel immédiat < 14/16 ; rappel libre < 25/48 ; rappel
total < 45/48 ; rappel libre différé < 7/16 ; rappel total différé< 15/16

*BEP pathologique si inférieure a 5/8

SBREF pathologique si < 11/18

SFluences verbales étaient évaluées par le nombre de mots cités commencant par la lettre p, considéré comme

pathologique si < 10 et par le nombre d’animaux cités, considéré comme pathologique si < 16

"Le langage était évalué par la DOSO considérée comme pathologique si < 70/80
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5) Variation annualisée des scores cognitifs en fonction du statut tensionnel a

’orthostatisme

Il n’y avait pas de différence significative entre les groupes concernant la variation annualisée

du score de MMSE entre deux évaluations. De méme, nous n’avons pas retrouvé de différence

significative entre les groupes concernant la variation annualisée des autres tests cognitifs

(Tableau 5).

Tableau 5 : Variation annualisée des scores des tests cognitifs en fonction du statut tensionnel a

I’orthostatisme
Population NTO HTO OH p
totale n=239 n=>54 n=2_80 total
n =373
Efficience cognitive globale
AMMSE annuel 0[-4,5-2,1] 0[-4-2] 0[-3,8-3,7] -1,2[-5-2,11 | 0,7
Ahorlogeannuel (n=291) 0[-1,7-1,9] 0[-1,7-1,9] 0[-1,1-2,2] 0[-1,7-1,8] | 0,8
Fonctions cognitives

Mnésique
- ARLannuel (n=174) -1[-3,7-1,3] | -1,3[-3,9-1,3] 0[0-1,9] -1,3[-3,7-1] | 0,13
- ARLanel (n=174) -2[-5-2] -2[-5-1] 0[-3-4] -2[-9-1] 0,2
- AR Tannuet (n=174) -4 [-14-2] -4 [-13-2] -1[-10-5] -8 [-19-0] 0,4
- ARL différéumue (n=77) 0[-2,9-2,7] 0[-2,3-2] -0,7[-5,1-23] | 0[-2,4-3,4] | 0,6
- ART différéumme (n=77) -1,4[-32-1] | -1,4[-2,5-0] -0,8[-5-2,7] | -0,8[-3-2,1] | 0,7
ABEPannuel (n1=239) 0[-1,9-2] 0[-2-24] 0[-1,9-1,8] 0[-1,9-1,9] |>09
ABREFannuel (n=212) 0[-2,3-1,9] 0[-2,2-1,9] 0[-3,4-1,6] 0[-2-1,71 |>09
AFluences verbalesannucl
- Lettre « p » (n=170) 1[-4-5] 1[-4-4] 0[-7-5] 2 [-2-6] 0,8
- Animaux (n=180) 0[-6-3] 0[-5-3] -3 [-6-2] 2 [-7—4] >0,9
ADO80annuel (n=195) -1[-6 3] -1[-6 3] -1[-6-2] -1[-6 3] 0,8

la pression artérielle a [’orthostatisme ;
orthostatique ; MMSE : Mini-Mental State Examination ; RI : rappel immédiat, RL : rappel libre; RT :
Rappel total ; BEP : Batterie d’Evaluation des Praxies ; BREF : Batterie Rapide d Efficience Frontale ; DO :

Dénomination Orale. Aumue : Variation du score cognitif entre les deux consultations rapporté sur 365 jours

Les résultats sont exprimés en médiane [intervalle interquartile 25 — 75]. NTO : absence de dysrégulation de

HTO : Hypertension orthostatique ; OH : Hypotension
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6) Association entre le statut tensionnel a 1’orthostatisme et le déclin de MMSE annualisé

Aprées ajustement sur 1’age, le sexe, la PAS allongée, 'existence d'un diabéte de type 2 et le
MMSE initial, en prenant comme référence les participants n’ayant pas de dysrégulation de la
pression artérielle a I’orthostatisme, ni ’HTO, ni I’OH n’étaient associées a un déclin du MMSE

plus marqué (Tableau 6).

Tableau 6 : Association entre le statut tensionnel a I’orthostatisme lors de la premiére
évaluation et le déclin de MMSE annualisé

Mode¢le non ajusté Modg¢le ajusté*
OR 1C95 P OR 1C95 P
NTO Ref - - Ref - -
HTO 1,02 (0,97 - 1,08) 0,4 1,01 (0,96 - 1,07) 0,7
OH 0,99 (0,95 - 1,04) 0,7 1,03 (0,98 - 1,08) 0,3

NTO : absence de dysrégulation de la pression artérielle a [’orthostatisme, HTO : Hypertension
orthostatique, OH : Hypotension orthostatique. OR : Odds-ratio, IC : intervalle de confiance.
*Modéle ajusté : Régression logistique ajustée sur dge + sexe + PAS allongée + MMSE lors de la
premiere évaluation + Diabéte.
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7) Relation entre le différentiel de la PAS a I’orthostatisme et le A de MMSE annualisé

11 existait une relation linéaire inverse entre le AMMSEannuel €t le APASorthostatique
(B=-0,05[-0,10 ; -0,01] par mmHg, p = 0,014) (Tableau 7, Figure 2). De méme, il existait une
relation linéaire inverse entre le AMMSE annuel et l1a valeur de PAS allongée lors de la premiére

consultation ainsi que le MMSE initial (Tableau 7).
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Tableau 7 : Facteurs associés au AMMSEannuel €n régression linéaire

B [IC 95 %] p
AP ASrhostatique -0,05 [-0,10; -0,01] 0,014
PAS allongée -0,03 [-0,05 ; -0,01] 0,008
MMSE initial -0,40[-0,52 ; - 0,29] <0,001

Coefficient p obtenu par régression linéaire pas a pas descendante. Le modele initial incluait les
variables suivantes : l’dge, le sexe, le diabéte, la PAS allongée, le APAS a [’orthostatisme et le
MMSE initial 1C 95% : intervalle de confiance a 95% ; APASorosiaiique - moyenne des différentielles
de pression artérielle systolique a [’orthostatisme a [ et 3 minutes lors des deux évaluations ; PAS
allongée : pression artérielle systolique allongée lors de la premiere évaluation, MMSE initial :
Score de Mini Mental State Examination lors de la premiere évaluation.
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Figure 2 : Relation entre le APAS a I’orthostatisme et le AMMSE annualisé.

Coefficient B obtenu par régression linéaire pas a pas descendante. Le mode¢le initial incluait
les variables suivantes : le APAS a I’orthostatisme, 1’age, le sexe le diabéte, la PAS allongée et
le MMSE initial. L’intervalle de confiance a 95% est représenté par la zone bleu ciel de part et
d’autre de la droite de régression.

APAS a [orthostatisme : moyenne des différentielles de pression artérielle systolique a
["orthostatisme a 1 et 3 minutes lors des deux évaluations ; AMMSE annualisé : Différence
rapportée sur un an entre les scores de Mini Mental State Examination entre les deux

évaluations.
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Discussion

Cette étude a évalué le lien existant entre I’augmentation de la pression artérielle a
I’orthostatisme et le déclin cognitif chez les patients ayant un TNC majeur. La prévalence de
I’HTO et de I’OH était similaire aux données retrouvées dans la littérature (Jordan 2020).

Notre étude ne retrouve pas de lien entre I’existence d’une HTO, selon la définition la
plus consensuelle, et le déclin cognitif a court terme de patients agés présentant un TNC majeur.
Cependant, apres prise en compte de facteurs confondants tels que le MMSE lors de la premicre
¢valuation et la PAS basale au repos, on constate une relation inverse entre 1’intensité de
I’augmentation de PAS a I’orthostatisme et le déclin du MMSE.

A notre connaissance, il s’agit de la premiére étude évaluant I’impact de I’HTO sur le
déclin cognitif dans une population agée ambulatoire présentant un TNC majeur. En effet, la
plupart des études antérieures sur I’HTO ont été réalisées dans des populations plus jeunes, et
s’intéressaient principalement a ses conséquences cardiovasculaires (Magkas 2019 ; Chi 2019 ;
Hoshide 2008 ; Agnoletti 2016).

Nous avons choisi une population de patients de plus de 70 ans, ayant un TNC majeur
confirmé et ayant bénéficié de deux évaluations cognitives afin d’évaluer le déclin cognitif de
ces patients. Le role de ’'HTO dans le déclin cognitif n’est pas clairement identifi¢, une étude
longitudinale sur 1408 patients retrouvait un lien dans une population plus jeune (dge moyen :
71 ans) et indemne de TNC. Le MMSE initial était d’ailleurs plus élevé (Curreri 2016).

La définition de ’'HTO dans notre étude a été choisie d’apres les données les plus
représentées dans la littérature. Cependant cette définition, basée sur un seuil, est arbitraire tout
comme celle de I’OH (Magkas 2019 ; Jordan 2020 ; Kario 2013). Aussi, dans notre étude, la
définition de ’'HTO par un seuil ne permettait pas d’identifier de lien avec le déclin cognitif.
La durée de suivi courte et ’hétérogénéité des diagnostics de TNC majeur peuvent également
expliquer ces résultats (Curreri 2016).

L’intensité de I’augmentation de la pression artérielle a 1’orthostatisme pourrait agir de
maniere proportionnelle sur le déclin cognitif. Par analogie, plusieurs études ont montré une
courbe en J entre I’intensité¢ de ’hypertension artérielle et le déclin cognitif global (Duron
2008). Une méta-analyse montre ¢galement une relation linéaire entre la sévérité de la rigidité
artérielle et le déclin cognitif (Pase 2012). Le méme type de relation a pu étre observé dans
plusieurs études évaluant I’association entre OH et déclin cognitif (Peters 2018 ; Wolters 2016).
Aussi, nos résultats suggerent ¢galement un effet linéaire de ’intensité de ’HTO sur le déclin
cognitif qui pourrait s’expliquer par D’effet délétére des variations de pression artérielle

systémique sur I’hémodynamique cérébrale.
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Le déclin cognitif a été évalué par le MMSE annualisé afin de tenir compte de la
variabilit¢ de temps entre les deux évaluations cognitives. Cette méthodologie présente
cependant des limites en comparant des patients ayant des écarts importants de délai entre deux
¢valuations et suppose une linéarité¢ du déclin cognitif entre les deux évaluations, ce qui n’est
pas toujours le cas notamment dans les démences vasculaires (Sachdev 2014). La plupart des
¢tudes mettant en évidence un lien entre troubles de régulation de la pression artérielle et déclin
cognitif utilisait le MMSE comme moyen d’évaluation de I’efficience globale (Matsubayashi
1997 ; Curreri 2016 ; Wolters 2016 ; Peters 2018). Cependant, ce test n’est pas exhaustif et
n’évalue pas chaque fonction cognitive de facon précise.

Nous avons donc pris le parti d’explorer les fonctions cognitives de manicre plus
détaillée, en utilisant des tests neuropsychologiques validés. La encore, nous n’avons pas
montré de lien entre I’HTO et le déclin d’une fonction cognitive spécifique. Ceci pourrait étre
da a un effectif faible, les patients n’ayant pas toujours pu réaliser I’ensemble des tests lors des
deux évaluations. Peu d’études se sont intéressées a la variation des autres fonctions cognitives
en fonction du statut tensionnel a 1’orthostatisme. Une étude retrouvait une atteinte privilégiée
des fluences verbales en cas d’HTO mais pas des autres domaines cognitifs aprés ajustement
sur les facteurs confondants (Suemoto 2019). Outre le faible effectif, le choix de certains tests,
tels que la BEP ou la BREF, peut étre discuté, car trop peu précis pour identifier des
modifications significatives des praxies ou des fonctions exécutives. D’un point de vue
pratique, le choix de ces tests n’a cependant pas été fait au hasard. En effet, les patients agés
sont plus rapidement fatigables et leurs performances aux tests pourraient s’en trouver modifier.
La rapidité de réalisation de chaque test de la batterie proposée permet d’analyser et de dépister
quelles fonctions cognitives sont majoritairement atteintes afin de pouvoir orienter le
diagnostic.

Les forces de notre étude étaient le suivi longitudinal sur deux évaluations espacées de
plusieurs mois, le choix d’une population plus agée que la plupart des études antérieures et
présentant un diagnostic confirmé de TNC majeur et donc a haut risque de déclin cognitif.

Les limites de notre travail étaient son caractére rétrospectif, le délai variable entre les
¢valuations, méme s’il a été pris en compte par ’annualisation des scores, 1’absence

d’exploration de la physiopathologie de cette relation ainsi que sa temporalité.
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En conclusion, cette étude rétrospective menée sur une cohorte de patients agés ayant un
trouble neurocognitif majeur, suivis en ambulatoire, montre un lien entre l’intensit¢ de
I’augmentation de PAS a I’orthostatisme et le déclin cognitif global mais pas en cas de
définition de ’'HTO par le seuil de 20 mmHg. Ces résultats doivent étre confirmés par la
réalisation d’une étude prospective longitudinale de plus longue durée de suivi et sur un

¢chantillon plus large.
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Résumé

Introduction : Les troubles de la régulation de la pression artérielle a I’orthostatisme sont

fréquents chez le sujet agé. Alors que I’hypotension orthostatique (OH) a été largement étudiée,
I’hypertension orthostatique (HTO) est moins connue en particulier son role dans le déclin
cognitif des patients agés présentant un trouble neurocognitif (TNC) majeur.
L’objectif principal de cette étude était d’évaluer 1’association entre I’HTO et le déclin cognitif
global de ces patients. Les objectifs secondaires étaient d’évaluer I’association entre ’HTO et
le déclin des fonctions cognitives spécifiques de ces patients et la relation entre I’intensité de la
variation de pression artérielle a I’orthostatisme et le déclin cognitif.

Patients et méthodes : Cette étude rétrospective longitudinale a inclus 1’ensemble des
patients présentant un trouble neurocognitif majeur ayant bénéfici¢ d’'un MMSE lors de deux
consultations mémoire de gériatrie. Les caractéristiques sociodémographiques et gériatriques
ont été recueillies. L’HTO était définie par une majoration de la pression artérielle systolique
(PAS) > 20mmHg a l’orthostatisme. La variation moyenne de PAS a I’orthostatisme

(APASorthostatique) @ €té calculée. La différence entre deux évaluations des scores du MMSE et
de tests évaluant les différentes fonctions cognitives ont été calculées et annualisées
(AMMSEannuaiis¢). Ces différences ont été comparées selon le statut tensionnel a I’orthostatisme.
La relation entre la AMMSEannualise €t 1la APASorthostatique @ €té évaluée.

Résultats : 373 patients ont été inclus dont 126 hommes (34%). L’age médian était de 83,5
ans [80 — 86,6]. 239 patients n’avaient pas de dysrégulation de la pression artérielle a
I’orthostatisme (64%), 54 avaient une HTO (14,4%) et 80 une OH (21,4%). Le MMSE médian
a la premiere consultation était de 19 [15 — 22], significativement plus bas dans le groupe HTO.
Il n’a pas ét¢ mis en évidence d’association entre ’'HTO et le déclin cognitif global ou
spécifique. Apres ajustement sur 1’age, le sexe, la PAS allongée, le MMSE lors de la premiére
évaluation et le diabéte, il existait une relation linéaire inverse entre la AMMSEannualisc €t la
AP ASorthostatique (f=-0,05[-0,10 ; -0,01] par mmHg, p = 0,014).

Conclusion : Il existe un lien entre le déclin cognitif global et I’intensité de I’augmentation
de PAS a I’orthostatisme chez les sujets agés présentant un trouble neurocognitif majeur. Cette
association n’est pas retrouvée en utilisant la définition classique de I’'HTO.

Mots clés: Hypertension orthostatique, hypotension orthostatique, déclin cognitif,
MMSE, troubles neurocognitifs.



