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Rezumat.

Primele referinte la termenul de hipertensiune arteriala ortostatica (HTAo), care semnifica elevarea valorilor tensio-
nale, la trecerea din clino- in ortostatism, dateaza de la inceputul anilor 1940 [1]. Actualmente, nu exista un consens, in
ceea ce priviveste termenul de hipertensiune arteriala ortostatica, existind foarte putine rapoarte si studii la acest subiect,
in comparatie cu hipotensiunea arteriala ortostatica (HO), desi ambele patologii, se presupune ca au la baza un mecanism
fiziopatologic comun - disfunctia sistemului nervos autonom. Deoarece definitia de HTAo, difera de la un studiu la altul,
elaborarea unui consens a devenit problematica, iar recomandari specifice in ceea ce priveste tratamentul HTAo nu au fost
intocmite, deoarece dovezile referitor la tratamentul HTAo, sunt bazate exclusiv pe studii limitate nerandomizate. Scopul
acestui articol este de a sistematiza datele din literatura care abordeaza definitia, stabilirea diagnosticului si 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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Pe3iome. /IluarnocTuyecKkuii moaxoa K OPTOCTATHYECKON apTepHaJbLHON IHNepTeH3nH.

IlepBble ynmoMuHaHHS TEPMHUHA OPTOCTATHUECKas apTepuanbHas THIEPTEH3Us, MOA KOTOPHIM IMOHMMAETCS 3HAYH-
TeNbHas TOBBIIIICHUE YPOBEHS apTepHaIbHOTO JAaBICHUS MIPH MEPEX0/Ie U3 KIMHO- B OPTOCTATU3Me, OTHOCATCS K Hadaly
1940-x rr. [1]. B HacTosIIee BpeMs HET €IUHOI0 MHEHHS OTHOCUTEIBHO TEPMUHA OPTOCTaTHUECKas apTepHaIbHas TU-
MepTEH3Usl, OY€Hb MAJI0 COOOIICHUI U MCCIIeIOBAaHUN Ha 3Ty TEMY, [0 CPAaBHEHHUIO C OPTOCTATHYECKOW apTepuabHON
THITIOTEH3UEH, XOTS MPEAINOoJIaracTcs, YTO B OCHOBE 00CHX MATOJIOTHI JIGKHUT OONIUil (PU3NOMATONOTHUCCKAN MEXaHU3M
- IMCQYHKIUS aBTOHOMHO# HepBHOM cucreme. [1ockobKy onpe/enieHne OpTocTaruueckas aprepuaibHasi THIIePTeH3Us
OTJIMYAETCS OT OJHOTO MCCIIEI0BAHUSI K IPYTOMY, TIOCTH)KEHHE KOHCEHCyca ITpodiieMaTnyHo. KOHKpeTHbIe peKoMeH 1aliu
IO JICYEHHUIO OPTOCTaTHYECKasl apTepHaIbHas TUIIEPTEH3UN He pa3paboTaHbl, TaKk Kak JaHHBIE O JIEUEHHH OPTOCTATHYe-
CKOH apTepHaIbHON THIEPTEH3UH OCHOBAHBI HCKIIIOUUTEIHHO Ha OTPAHUYEHHBIX HEPAHAOMHU3HUPOBAHHBIX UCCIICAOBAHU-
ax. Llenpro JaHHOW CTaThU ABJSIETCA CUCTEMATH3alUs JaHHBIX JIUTEPATyphl, KACAIOIINXCS ONpPEAeTICHUs, yCTaHOBICHUS
JIMarHo3a v naro(pu3noIorn4ecKux MEXaHH3MOB OPTOCTATHYECKON apTepUaIbHOM THIIEPTEH3UH.

KuaroueBble ciioBa: oprocTaruueckas THIepTEeH3Ms, JieueHne, (PaKTopbl pUCKa.

Introducere - definitia hipertensiunei arteriale arteriale diastolice cu cel putin 10 mmHg, fiind res-

ortostatice.

Dat fiind faptul ca la moment nu exista o definitie
clard, in ceea ce priveste termenul de hipertensiune
arterialad ortostaticd (HTAo), majoritatea studiilor au
propus ca HT Ao sa fie definita prin cresterea tensiunii
arteriale sistolice cu cel putin 20 mmHg dupa trecerea
din clino- in ortostatism [2]. Totodata exista studii,
care propun ca definire a HTAo, cresterea tensiunii

pectate aceleasi conditii [3, 4, 5]. Nici una dintre aces-
te definitii nu se bazeaza pe careva date normative
sau estimari ale riscului cardiovascular. Unele dintre
definitii utilizeaza ca criteriu de diagnostic diferenta
absoluta dintre cresterea si descresterea valorilor ten-
sionale sistolice si diastolice la trecerea din clino- in
ortostatism. In timp ce alte studii propun ca definitie
a HTAo — elevarea valorilor tensionale de la norma
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(conform definitiei clasice ale hipertensiunii arteri-
ale), in clinostatism, urmate de o crestere a acestor
valori la trecerea 1n ortostatism. Unii autori au definit
HTAo ca orice crestere a valorilor tensionale de la
<140/90 mm Hg in decubit dorsal la >140/90 mm Hg
o data cu ridicarea 1n picioare [6] si altii ca o crestere
numai a tensiunii arteriale diastolice (TAD) de la <90
mm Hg in decubit dorsal la >90 mm Hg in pozitie
verticald [7]. Recent, Societatea Japoneza de Cardi-
ologie a propus ca definitie consensuala a unui ,,ras-
puns ortostatic presor exagerat” cresterea tensiunii
arteriale sistolice >20 mmHg la trecerea din clino- in
ortostatism, iar ca definitie pentru ,,hipertensiunea ar-
teriala ortostatica” daca acest raspuns presor duce la
cresterea tensiunii arteriale sistolice >140 mmHg [8].

Evaluarile clinice, utilizate pentru stabilirea clini-
ca a diagnosticului de HTAo, nu diferda mult de cele
utilizate pentru diagnosticarea hipotensiunii arteriale
ortostatice, acestea incluzand monitorizarea ambula-
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torie a tensiunii arteriale (MAATA), tilt-testul precum
si masurari de cabinet, efectuate 1n clinostatism, dupa
un repaos de aproximativ 5 minute, efectudndu-se trei
masuratori, apoi dupa ridicarea in picioare se mai efec-
tueaza doua masuratori, la un interval de doua minute.
Masuratori efectuate dupa acelasi principiu, pot fi efec-
tuate si in mod ambulator, prin utilizarea MAATA, ast-
fel eliminandu-se sindromul de "’halat alb [9, 10].

Mecanismele fiziopatologice implicate in apa-
ritia HTAo

Mecanismele fizopatologice exacte de aparitie a
HTAo nu sunt inca pe deplin elucidate, dar se presu-
pune ca acestea au la origine un mecanism comun si
dominant cu hipotensiunea arteriala — disfunctia sis-
temului nervos autonom (vegetativ) [11]. Fluctuatii
neinsemnate ale valorilor tensionale, au loc de la un
minut la altul, la subiectii sanatosi, acest fenomen, fi-
ind influentat de mai multi factori. Prima metoda prin
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Figura 1. Sumarizarea mecanismelor care duc la aparitia HTAo
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care putem observa acest lucru, este schimbarea pozi-
tiei corpului. La trecerea lin clino- in ortostatism are
loc o scadere neinsemnata, dar detectabila a tensiunii
arteriale sistolice, care se datoreaza redistribuirii vo-
lumului sanguin, in abdomen, muschii glutei, precum
si In picioare, sub actiunea gravitatiei. Totodata, are
loc cresterea frecventei contractiilor cardiace precum
si a nivelului circulant de norepinefrind, epinefri-
na, renind plasmaticd in forma activa, aldosteron si
vasopresina [9, 12]. Aceste raspunsuri, fiind majori-
tatea reflexe coordinate de catre activitatea sistemului
nervos simpatic si inhibarea activitatii parasimpaticu-
lui, sunt ambele mediate prin mecanism baroreflexor.
Acest raspuns compensator, are ca rol de a restabili
valorile tensionale in cateva secunde prin vasocon-
strictie si cresterea frecventei cardiace. La pacientii
cu HTAo, a fost observat un raspuns exagerat a sis-
temului nervos simpatic, care provoaca vasoconstric-
tie pronuntatd, astfel cauzand o crestere a valorilor
tensionale, 1n ortostatism, comparativ cu valorile TA
in pozitie supind, acelasi fenomen de asemenea ar pu-
tea fi cauzat, si de crestere frecventei cardiace [13].
Doua studii mari, au mentionat, ca nivelul plasmatic
de norepinefrina la pacientii cu HTAo, arata valori
elevate, comparativ cu cei fara aceasta patologie [7,
9], iar fenomenul de crestere a rezistentei vasculare
periferice la pacientii cu HT Ao, comparativ cu cei cu
un raspuns ortostatic normal, a fost confirmat cu aju-
torul tilt-testului [14]. Rigiditatea vasculara nsotita
de remodelarea arterelor mici, duc la activarea exa-
geratd a sistemului nervos simpatic astfel rezultand
in cresterea rezistentei vasculare [15, 16]. In timp ce
umplerea venoasa excesiva, de asemenea, se conside-
ra ca contribuie la patogenia HTAo [7]. Studiul Vriz
et al, a observat ca la pacientii cu HTAo, s-a inre-
gistrat o frecventa cardiacd mai mare in repaos, un
debit cardiac crescut si o excretie urinard mai mare
de norepinefrine, acest fapt pledand pentru ipoteza ca
ortostatismul induce o activitate sporitd a activitatii
sistemului nervos simpatic [17]. Secretia crescuta de
vasopresina si activarea sistemului renina-angiotensi-
na-aldosteron, de asemenea se considerd ca sunt im-
plicate in instalarea HTAo [9, 18, 19].

La moment rdmane neclar, cum aceleasi meca-
nisme si triggere, induc la unii pacienti aparitia hipo-
tensiunii arteriale, iar la altii provoaca hipertensiune
arteriald ortostatica [11]. O sumarizare a mecanisme-
lor care duc la aparitia HTAo, au fost propuse si sunt
ilustrate in Figura 1 [20].

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

finit ca cresterea cu cel putin 30 ¢/min dupa ridicarea
in picioare, 1n absenta hipotensiunii ortostatice, dese-
ori se asociazd cu HTAo [21]. O mare proportie dintre
pacientii care prezentau acest sindrom, la trecerea din
clino- in ortostatism s-a raportat cd prezentau un nivel
ridicat de norepinefrind plasmatica, acest fenomen a
fost clasificat ca sindrom de tahicardie posturala tip
hiperadrenergic [22].

Concluzii

HTAo, reprezinta o patologie frecvent intlnita,
dar subapreciata, care comparativ cu hipotensiunea
arteriald ortostatica este investigatd in mult mai pu-
tine studii, un fenomen paradoxal, intrucat, atat hi-
pertensiunea cat si hipotensiunea arteriala ortostati-
ca, au la origini un mecanism fiziopatologic comun
si dominant — disfunctia sistemului nervos autonom.
Stabilirea unui consens in ceea ce priveste definitia de
HTAo, ar facilita cu siguranta cercetarile ulterioare la
acest subiect.
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