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Rezumat.
Primele referințe la termenul de hipertensiune arterială ortostatică (HTAo), care semnifică elevarea valorilor tensio-

nale, la trecerea din clino- în ortostatism, datează de la începutul anilor 1940 [1]. Actualmente, nu există un consens, în 
ceea ce privivește termenul de hipertensiune arterială ortostatică,  existînd foarte puține rapoarte și studii la acest subiect, 
în comparație cu hipotensiunea arterială ortostatică (HO), deși ambele patologii, se presupune că au la bază un mecanism 
fiziopatologic comun - disfuncția sistemului nervos autonom. Deoarece definiția de HTAo, diferă de la un studiu la altul, 
elaborarea unui consens a devenit problematică, iar recomandări specifice în ceea ce privește tratamentul HTAo nu au fost 
întocmite, deoarece dovezile referitor la tratamentul HTAo, sunt bazate exclusiv pe studii limitate nerandomizate. Scopul 
acestui articol este de a sistematiza datele din literatură care abordează definiția, stabilirea diagnosticului și a mecanisme-
lor fiziopatologice a HTAo.
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Summary. Diagnostic approach of orthostatic arterial hypertension.
The first references regarding the term arterial orthostatic hypertension, which means the elevation of blood pressure 

values, when passing from clino- to orthostatism, date from the beginning of the 1940s [1]. Currently, there is no any con-
sensus regarding the term orthostatic arterial hypertension, and there are few reports and studies on this subject, compared 
to orthostatic arterial hypotension, although both pathologies are assumed to be based on a common physiopathological 
mechanism - dysfunction of the autonomic nervous system. Because the definition of OHT differs from one study to 
another, the development of a consensus is problematic. Specific recommendations regarding the treatment of orthostatic 
arterial hypertension have not been drawn up, as the evidence regarding the treatment of this patology is based only on 
limited non-randomized studies. The aim of this article is to systematize data from the literature regarding the definition, 
establishment of diagnosis and pathophysiological of orthostatic hypertension.
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Резюме. Диагностический подход к ортостатической артериальной гипертензии.
Первые упоминания термина ортостатическая артериальная гипертензия, под которым понимается значи-

тельная повышение уровеня артериального давления при переходе из клино- в ортостатизме, относятся к началу 
1940-х гг. [1]. В настоящее время нет единого мнения относительно термина ортостатическая артериальная ги-
пертензия, очень мало сообщений и исследований на эту тему, по сравнению с ортостатической артериальной 
гипотензией, хотя предполагается, что в основе обеих патологий лежит общий физиопатологический механизм 
- дисфункция автономной нервной системе. Поскольку определение ортостатическая артериальная гипертензия 
отличается от одного исследования к другому, достижение консенсуса проблематично. Конкретные рекомендации 
по лечению ортостатическая артериальная гипертензии не разработаны, так как данные о лечении ортостатиче-
ской артериальной гипертензии основаны исключительно на ограниченных нерандомизированных исследовани-
ях. Целью данной статьи является систематизация данных литературы, касающихся определения, установления 
диагноза и патофизиологических механизмов ортостатической артериальной гипертензии.
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Introducere - definiția hipertensiunei arteriale 
ortostatice. 

Dat fiind faptul că la moment nu există o definiție 
clară, în ceea ce privește termenul de hipertensiune 
arterială ortostatică (HTAo), majoritatea studiilor au 
propus ca HTAo să fie definită prin creșterea tensiunii 
arteriale sistolice cu cel puțin 20 mmHg după trecerea 
din clino- în ortostatism [2]. Totodată există studii, 
care propun ca definire a HTAo, creșterea tensiunii 

arteriale diastolice cu cel puțin 10 mmHg, fiind res-
pectate aceleași condiții [3, 4, 5]. Nici una dintre aces-
te definiții nu se bazează pe careva date normative 
sau estimări ale riscului cardiovascular. Unele dintre 
definiții utilizează ca criteriu de diagnostic diferența 
absolută dintre creșterea și descreșterea valorilor ten-
sionale sistolice și diastolice la trecerea din clino- în 
ortostatism. În timp ce alte studii propun ca definiție 
a HTAo – elevarea valorilor tensionale de la normă  
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(conform definiției clasice ale hipertensiunii arteri-
ale), în clinostatism, urmate de o creștere a acestor 
valori la trecerea în ortostatism. Unii autori au definit 
HTAo ca orice creștere a valorilor tensionale de la 
<140/90 mm Hg în decubit dorsal la >140/90 mm Hg 
o dată cu ridicarea în picioare [6] și alții ca o creștere 
numai a tensiunii arteriale diastolice (TAD) de la <90 
mm Hg în decubit dorsal la >90 mm Hg în poziție 
verticală [7]. Recent, Societatea Japoneză de Cardi-
ologie a propus ca definiție consensuală a unui „răs-
puns ortostatic presor exagerat” creșterea tensiunii 
arteriale sistolice ≥20 mmHg la trecerea din clino- în 
ortostatism, iar ca definiție pentru „hipertensiunea ar-
terială ortostatică” dacă acest răspuns presor duce la 
creșterea tensiunii arteriale sistolice ≥140 mmHg [8].

Evaluările clinice, utilizate pentru stabilirea clini-
că a diagnosticului de HTAo, nu diferă mult de cele 
utilizate pentru diagnosticarea hipotensiunii arteriale 
ortostatice, acestea incluzând monitorizarea ambula-

torie a tensiunii arteriale (MAATA), tilt-testul precum 
și măsurări de cabinet, efectuate în clinostatism, după 
un repaos de aproximativ 5 minute, efectuându-se trei 
măsurători, apoi după ridicarea în picioare se mai efec-
tuează două măsurători, la un interval de două minute. 
Măsurători efectuate după același principiu, pot fi efec-
tuate și în mod ambulator, prin utilizarea MAATA, ast-
fel eliminându-se sindromul de ”halat alb” [9, 10].

Mecanismele fiziopatologice implicate în apa-
riția HTAo

Mecanismele fizopatologice exacte de apariție a 
HTAo nu sunt încă pe deplin elucidate, dar se presu-
pune că acestea au la origine un mecanism comun și 
dominant cu hipotensiunea arterială – disfuncția sis-
temului nervos autonom (vegetativ) [11]. Fluctuații 
neînsemnate ale valorilor tensionale, au loc de la un 
minut la altul, la subiecții sănătoși, acest fenomen, fi-
ind influențat de mai mulți factori. Prima metodă prin 

Figura 1. Sumarizarea mecanismelor care duc la apariția HTAo 
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care putem observa acest lucru, este schimbarea pozi-
ției corpului. La trecerea lin clino- în ortostatism are 
loc o scădere neînsemnată, dar detectabilă a tensiunii 
arteriale sistolice, care se datorează redistribuirii vo-
lumului sanguin, în abdomen, mușchii glutei, precum 
și în picioare, sub acțiunea gravitației. Totodată, are 
loc creșterea frecvenței contracțiilor cardiace precum 
și a nivelului circulant de norepinefrină, epinefri-
nă, renină plasmatică în forma activă, aldosteron și 
vasopresină [9, 12]. Aceste răspunsuri, fiind majori-
tatea reflexe coordinate de către activitatea sistemului 
nervos simpatic și inhibarea activității parasimpaticu-
lui, sunt ambele mediate prin mecanism baroreflexor. 
Acest răspuns compensator, are ca rol de a restabili 
valorile tensionale în câteva secunde prin vasocon-
stricție și creșterea frecvenței cardiace. La pacienții 
cu HTAo, a fost observat un răspuns exagerat a sis-
temului nervos simpatic, care provoacă vasoconstric-
ție pronunțată, astfel cauzând o creștere a valorilor 
tensionale, în ortostatism, comparativ cu valorile TA 
în poziție supină, același fenomen de asemenea ar pu-
tea fi cauzat, și de creștere frecvenței cardiace [13]. 
Două studii mari, au menționat, că nivelul plasmatic 
de norepinefrină la pacienții cu HTAo, arăta valori 
elevate, comparativ cu cei fără această patologie [7, 
9], iar fenomenul de creștere a rezistenței vasculare 
periferice la pacienții cu HTAo, comparativ cu cei cu 
un răspuns ortostatic normal, a fost confirmat cu aju-
torul tilt-testului [14]. Rigiditatea vasculară însoțită 
de remodelarea arterelor mici, duc la activarea exa-
gerată a sistemului nervos simpatic astfel rezultând 
în creșterea rezistenței vasculare [15, 16]. În timp ce 
umplerea venoasă excesivă, de asemenea, se conside-
ră că contribuie la patogenia HTAo [7]. Studiul Vriz 
et al, a observat că la pacienții cu HTAo, s-a înre-
gistrat o frecvență cardiacă mai mare în repaos, un 
debit cardiac crescut și o excreție urinară mai mare 
de norepinefrine, acest fapt pledând pentru ipoteza că 
ortostatismul induce o activitate sporită a activității 
sistemului nervos simpatic [17]. Secreția crescută de 
vasopresină și activarea sistemului renină-angiotensi-
nă-aldosteron, de asemenea se consideră că sunt im-
plicate în instalarea HTAo [9, 18, 19]. 

La moment rămâne neclar, cum aceleași meca-
nisme și triggere, induc la unii pacienți apariția hipo-
tensiunii arteriale, iar la alții provoacă hipertensiune 
arterială ortostatică [11]. O sumarizare a mecanisme-
lor care duc la apariția HTAo, au fost propuse și sunt 
ilustrate în Figura 1 [20].

Vârsta, HTA, DZ tip 2, unele afecțiuni neurolo-
gice, sunt considerate afecțiuni care duc la activarea 
sistemului nervos simpatic, astfel devenind promotori 
ai HTAo [2, 9]. Sindromul de tahicardie posturală, de-

finit ca creșterea cu cel puțin 30 c/min după ridicarea 
în picioare, în absența hipotensiunii ortostatice, dese-
ori se asociază cu HTAo [21]. O mare proporție dintre 
pacienții care prezentau acest sindrom, la trecerea din 
clino- în ortostatism s-a raportat că prezentau un nivel 
ridicat de norepinefrină plasmatică, acest fenomen a 
fost clasificat ca sindrom de tahicardie posturală tip 
hiperadrenergic [22].

Concluzii
HTAo, reprezintă o patologie frecvent întâlnită, 

dar subapreciată, care comparativ cu hipotensiunea 
arterială ortostatică este investigată în mult mai pu-
ține studii, un fenomen paradoxal, întrucât, atât hi-
pertensiunea cât și hipotensiunea arterială  ortostati-
că, au la origini un mecanism fiziopatologic comun 
și dominant – disfuncția sistemului nervos autonom. 
Stabilirea unui consens în ceea ce privește definiția de 
HTAo, ar facilita cu siguranță cercetările ulterioare la 
acest subiect.
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