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Rezumat.

Definitia, rolul prognostic si importanta clinica a hiperteniunii arteriale ortostatice (HTAo), mult timp au ramas
neclare, n contextul in care aceasta patologie este putin studiata. Date recente, au relatat dovezi conform carora HTAo
coreleaza cu hipertensiunea arteriala mascata, leziuni de organ tinta, aparute in urma elevarii valorilor tensionale, aparitia
diverselor maladii cardiovasculare, precum si un risc sporit de mortalitate. Majoritatea dovezilor provin din studii in
care HTAo, a fost definita utilizind, ca reper, majorarea tensiunii arteriale sistolice, in timp ce relevanta clinica a cresterii
valorilor tensionale diastolice, actualmente, este inca neclara. Cel mai recent consens in ceea ce priveste termenul de
hipertensiune arteriala ortostatica, este oferit de Societatea Japoneza de Hipertensiune, care o defineste ca crestere a
TA sistolice cu >20 mmHg, asociate unei valori tensionale sistolice de cel putin 140 mmHg, la trecerea din clino- in
ortostatism. Mecanismele fiziopatologice care stau la baza acestui fenotip de hipertensiune sunt incd controversate,
variind 1n dependentd de varsta. La tineri, activitatea excesivd a sistemului neuroumoral pare s fie cauza determinanta,
in timp ce odatd cu Tnaintarea in varsta, rigiditatea vasculara, joacd un rol semnificativ in aparitia hipertensiunii arteriale
ortostatice. Analizind ultimele date din literatura de specialitate, observam ca patologii precum diabetul zaharat, tulburarile
de activitate ale sistemului baroreflex, hipertensiunea arteriald esentiald, la fel pot induce aparitia HTAo. Persoanele
cu tedinta de crestere ale valorilor tensiunii arteriale, necesitd a fi supuse, masurarilor periodice ale valorilor tensiunii
arteriale, inclusiv in clino- si otostatism.
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Summary. Physiopathological mechanisms of orthostatic arterial hypertension.

The definition, prognostic role and clinical importance of orthostatic arterial hypertension (OHTA) have long remained
unclear, in the context in which this pathology is little studied. Recent data have reported evidence that OHT correlates
with masked arterial hypertension and target organ damage resulting from elevated blood pressure, the occurrence of
various cardiovascular diseases, as well as an increased risk of mortality. Most of the evidence comes from studies in
which OHT was defined using, as a benchmark, the increase in systolic blood pressure, while the clinical relevance of the
increase in diastolic blood pressure values, currently, still remains unclear. The most recent consensus regarding the term
orthostatic hypertension is provided by the Japanese Society of Hypertension, which defines it as an increase in systolic
BP of >20 mmHg, associated with a systolic blood pressure value of at least 140 mmHg, when passing from the clino
- in orthostatism. The pathophysiological mechanisms underlying this phenotype of hypertension are still controversial,
varying with age. In young people, excessive activity of the neurohumoral system seems to be the determining cause,
while with age, vascular stiffness plays a significant role in the occurrence of orthostatic arterial hypertension. Analyzing
the latest data from the specialized literature, we observe that pathologies such as diabetes, activity disorders of the
baroreflex system, essential arterial hypertension, can also induce the appearance of OHT. People with a tendency to
increase blood pressure values, need to be subjects to periodic measurements of blood pressure values, including clino-
and otostatism.
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Pe3tome: ®usnonarosiornyeckue MeXaHu3Mbl OPTOCTATHYECKON apTepHaJIbHOI rMNepTeH3nu.

Jlnaruos, mporHocTHYECKas: pojb W KIMHUYECKOE 3HAYCHHE OPTOCTATHMUECKOM apTepHalibHOM TUIEepTEeH3UU
(OAT") nmonroe BpeMsi OCTaBAJIUCh HESACHBIMH, B YCJIOBHSX, KOTJA 3Ta MATONOTUs MajousydcHa. [locieaHue naHHBIC
CBUJIETENBCTBYIOT 0 ToM, uTo OAI' koppenupyer ¢ MacKMpOBaHHOW apTepUalbHOM THUMEPTEH3UEH M MOpaKeHUEM
OpraHOB-MHUIIIEHEH B pe3y/ibTaTe MOBBIIIEHHOTO apTePUAIbHOTO JaBJICHUS, BOBHUKHOBEHUEM DPA3NMUYHBIX CEPJIEUHO-
COCYIHCTBIX 3a00JICBAHMIA, @ TAK)KE MOBBIIICHHBIM PUCKOM CMEPTHOCTHU. BoJbIllas 4acTh JOKAa3aTebCTB MOJTYYCHA U3
uccienoBanuii, B KoTopsix OAI™ onpenensiiach ¢ UCMOIB30BaHUEM B Kau€CTBE OPUEHTHPA MOBLIIIEHUS CUCTOINYECKOTO
apTepHaJIbHOTO JAAaBIICHUS, TOT/Ia KaK KIMHUYEeCKasi 3HAYMMOCTb TOBBIIIICHUSI 3HAUEHUH THACTOIMYECKOTO apTEPUATLHOTO
JIABJICHUS B HACTOsIIEE BpeMsi Bce elle ocTaeTcsl HesicHoW. CaMblil MOCHEAHUI KOHCEHCYC B OTHOLIEHHHM TepMUHA
«OpTOCTATHYCCKAsl THIEPTCH3US» TPEAOCTaBlIcH SIMOHCKMM OOIIECTBOM THICPTOHHH, KOTOPOE OIMPEICIIACT e¢ Kak
MoBbIIIeHUE cucTonndeckoro AJl Ha MUHUMYM 20 MM PT. CT., CBI3aHHOE CO 3HAUEHHUEM CUCTOJIMYECKOTO apTEePUAIbHOTO
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JaBJICHHUA HC MCHCC 140 MM PT. CT., IpHU BbIXOAC U3 KIIMHO, — B OPTOCTATHU3MC. HaToq)mnonomqecxne MCXaHU3MBbI,
JIC)KaAIMe B OCHOBC 5TOI'O (l)eHOTI/IHa TUNIEPTCH3UHN, N0 CUX IOp OCTAKOTCA CHOPHBIMU, U MCHAIOTCA C BO3PACTOM. Y
MOJIOABIX H}O)Ieﬁ onpez[enﬂ}omeﬁ HpH‘IHHOﬁ, MO-BUANMOMY, SABJISICTCSA 4YpE3MCpHasi aKTUBHOCTH HeﬁporyMopanLHoﬁ
CHUCTEMBI, TOrJa Kak ¢ BO3paCTOM 3HAYUTCIIbHYIO POJIb B BOSHUKHOBECHUUN OpTOCTaTPI‘-IeCKOﬁ apTepHaJ’ILHOﬁ TUNEPTCH3UU
UrpacT KECTKOCTb COCYIOB. AHaJ’II/ISI/Ipyﬂ MOCJICAHUE NAaHHBIC JIUTEPATYPhl, MOKHO CACJIAaTh 3aK/IIOUYCHHA, YTO TAKHC
11aToJIOT'uH, KaK CaXElpHI:IfI )11/1a6eT, HapylmeHUusA akKTUBHOCTH 6apope(1meKTopH0171 CUCTEMBI, DCCCHIIMAJIbHAA apTepuajibHas
TUNIEPTCH3UA, TAKIKEC MOTYT UHAYIUPOBATh BO3HUKHOBECHUEC OALT. JIIOMIsIM CO CKJIOHHOCTBIO K MOBBIIIIEHUIO roKazareJieh
apTepraIbHOTO A1aBJICHUA HeO6XOI[I/IMO MEPUOANICCKU TPOBOAUTH U3MEPCHUSL IoKa3arelei apTepraJibHOTO JaBJICHUS, B

TOM YHCJIC B KJIMHO- U OPTOCTATU3MC.

KurwueBsble ciioBa: apTepuaibHas rurncepTreH3usd, Cepﬂe‘[HO-COCYZ{HCTHﬁ PHUCK, OPTOCTATU3M.

Modificarea pozitiei corpului, impune asupra
hemodinamicii sistemului cardiovascular o sarcind
majord. La persoanele sanatoase, mecanismele
reflexe neuroumorale, in special cel baroreflex,
mentin tensiunea arteriald la trecerea din clino- in
ortostatism. insé, acest raspuns poate fi exagerat,
astfel Tncat poate induce o crestere a HTA odata cu
statul in picioare. Acest raspuns presor ortostatic
poate duce la niveluri de hipertensiune arteriald nu
doar la trecerea in picioare, dar poate exacerba si mai
mult hipertensiunea arteriala preexistentd. Aceste
perturbari au fost denumite ca hipertensiune arteriala
ortostatica si par a fi asociate cu risc cardiovascular
crescut [1, 2]. Cu toate acestea, o definitie unanima
si valori limitd de diagnostic ale hipertensiunii
ortostatice, nu au fost stipulate nici in cele mai recente
ghiduri de hipertensiune arteriald. Mai mult, criteriile
de diagnostic ale hipertensiunii ortostatice variaza
de la studiu la studiu. Prin urmare, datele privind
prevalenta, riscul cardiovascular si managementul
hipertensiunii ortostatice sunt dificil de interpretat.

Societatea Japonezd de Cardiologie in comun
cu cea Americana, au propus o noud clasificare care
sd facad distinctia intre un raspuns presor ortostatic
exagerat si hipertensiunea ortostatica. Aceste date se
bazeaza, pe studiul de preventie Malmo Preven, unde
tensiunea arteriala a fost masurata, dupa 10 minute de
aflare in decubit dorsal si dupa 1 minut de la trecerea in
picioare la 33.346 de persoane cu varsta de 45,7+7,4
ani [9]. In medie, tensiunea arteriala sistolicd a scizut
cu 1,2 mmHg, cu o abatere standard de 8,8 mmHg. in
studiul de urmarire a aceluiasi proiect de preventie,
Malmé Offspring Study [10], printre 4019 participanti
cu varsta de 41,9+14,5 ani, tensiunea arteriala
sistolicd a crescut cu 1,4+8,6 mmHg dupd 3 minute
de stat n picioare, diminuand observatiile proiectului
Malmo6 Preven. Astfel, valoarea limita a tensiunii
arteriale sistolice de 20 mmHg pentru un raspuns
presor ortostatic exagerat corespunde cu aproximativ
doua abateri standard peste media populatiei.

La participantii cu varsta cuprinsd intre 18 si
45 de ani din studiul HARVEST (Hypertension and
Ambulatory Recording Venetia Study), prevalenta

raspunsului presor a fost >20 mmHg variind intre
0,6% si 1,2% pe parcursul a 3 evaludri independente
[12]. In studiul Malmé Offspring, prevalenta aceluiasi
raspuns a fost de 0,8% la persoanele cu varsta sub 44
de ani si de 2,6% la participantii mai in varsta [13].
Alti autori au folosit limite mai mici ale tensiunii
arteriale sistolice, valorile acesteia variind de la 5 la
15 mmHg [14,15]. Desi o crestere a tensiunii arteriale
sistolice mai mare de 20 mmHg a fost demonstrat
ca are o valoare prognosticd importantd in mai
multe studii, trebuie evidentiat cd, de asemenea, un
raspuns tensional sistolic care nu atinge acest nivel,
de asemenea poate fi relevant din punct de vedere
clinic in special la tineri. Intr-o analiza longitudinala
a studiului HARVEST (varsta medie, 33 de ani),
un raspuns tensional sistolic >6,5 mmHg) a fost
predictiv pentru evenimentele cardiovasculare care
au aparut pe parcursul unei urmariri ulterioare de
17 ani [16]. In studiul CARDIA (Coronary Artery
Risk Development in Young Adultsi; varsta medie,
27 de ani), o crestere a tensiunii arteriale sistolice
>5 mmHg a identificat un grup de adulti tineri cu
risc crescut de a dezvolta hipertensiune arteriald in
decurs de 8 ani [18]. Cu toate acestea, este indoielnic
faptul cd o mica crestere a tensiunii arteriale sistolice
la trecerea din clino- in ortostatism, chiar daca este
semnificativa statistic, poate fi consideratd valoroasa
din punct de vedere prognostic. Corelatia dintre riscul
cardiovascular si HTAo sunt revizuite in articole
ample de specialitate, Jordan et al si Kario K [1,2].
Mai multe dovezi sunt necesare, nainte de a putea fi
stabilite concluzii definitive.

Mentinerea tensiunii arteriale implicd mecanisme
compensatorii care actioneaza asupra sistemului
cardiovascular, nervos, renal si endocrin. Sistemul
nervos autonom (simpatic $i parasimpatic) joaca un
rol important 1n ajustarea tensiunii arteriale. Sistemul
nervos simpatic are un rol determinant pentru nivelul
tensiunii arteriale si distributia debitului cardiac, iar
sistemul nervos parasimpatic intervine in reglarea
tensiunii arteriale mai ales prin efectele cronotrope
si inotrope negative. Trecerea din clinostatism in
ortostatism coduce la reducerea rapida a Intoarcerii
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venoase la nivelul cordului, din cauza stagnarii a
aproximativ 500-1000 ml de sange in membrele
inferioare si circulatia splanhnicd, ceea ce are
drept consecintd scaderea umplerii ventriculare, cu
scaderea debitului cardiac si a tensiunii arteriale.
Aceastd scadere a tensiunii arteriale induce un
raspuns compensator din partea sistemului nervos
simpatic si parasimpatic (reflexul baroreceptor),
cu cresterea rezistentei vasculare periferice, a
intoarcerii venoase si a debitului cardiac, limitdnd
astfel scaderea tensiunii arteriale. Aceste mecanisme
compensatorii sunt responsabile de mentinerea
valorii tensiunii arteriale la ridicarea in ortostatism, in
mod normal aparand doar o mica scadere a tensiunii
arteriale sistolice (cu 5-10 mm Hg), o crestere a
tensiunii arteriale diastolice (cu 5-10 mm Hg) precum
si a alurii ventriculare. Bolnavii cu hipertensiune
arteriald ortostatica prezintd afectarea unuia sau
mai multor mecanisme compensatorii, cu cresterea
exageratd a valorilor tensiunii arteriale la ridicarea
in ortostatism. in dereglarea activititii autonome
existd o alterare a neurotransmiterii noradrenergice
in care neuronii simpatici elibereazd noradrenalind
in cantitate mai sporitd. Eliberarea exagerata de
noradrenalind conduce la afectarea vasoconstrictiei
si cresterea volumului intravascular intratoracic,
ambele contribuind la aparitia hipertensiunii arteriale
ortostatice.

Activarea neuroumorald excesivd, disfunctia
baroreflexd, care induce cresterea activitatii
simpatice, vasoconstrictia arteriolara exagerata

si rigiditatea vasculard sunt considerati cei mai
importanti determinanti ai HTAo. Conform mai
multor studii, mecanismele care conduc la aparitia
HTAo, sunt in strinsa corelatie cu vérsta, la tineri
manifestindu-se printr-un raspuns reactiv cardiac,
care deseori este Insotit si de tahicardie ortostatica,
iar o data cu Inaintarea in varsta, ca mecanism de
baza, serveste rigiditatea vasculard [1-4]. Un studiu
recent, efectuat in Coreea de Sud, a analizat, un lot
de 2065 de participati cu varsta medie de 73,2+5,6
ani, iar 52,0% dintre subiecti, erau femei. Tensiunea
arteriald medie a fostde 137,1+14,9/75,1£9,7 mm Hg.
Dintre participanti, 1886 (91,3%) au prezentat un
raspuns normal dupa ce s-au ridicat in picioare, dar
94 (4,6%) au prezentat hipertensiune ortostatica iar
85 (4,1%) au avut hipotensiune ortostatica. Astfel,
hipertensiunea arteriala ortostaticd a fost asociata cu
sexul feminin, obezitate, functia cognitiva, fragilitate
fizica si o calitate mai scazutd a vietii. La o analiza
multivariabila, indicele de masa corporald si starea
de fragilitate au fost asociate in mod independent cu
hipertensiunea arteriala ortostatica [11].

Este important de subliniat faptul ca persoanele
care manifestd o hiperreactivitate ortostaticd pot
avea o activitate simpaticd normald n repaus,
dar o reactie simpaticd crescutd la factorii de
stres. Observatiile conform cérora concentratiile
de norepinefrina plasmaticd cresc mai mult la
schimbarea pozitiei corpului (trecerea din clino- in
ortostatism) in cazul pacientilor cu hipertensiune
arteriald ortostatici sugereaza cad raspunsul este
mediat prin activarea simpatici excesiva [5, 6]. Intr-
adevar, blocarea receptorilor a-adrenergici atenueaza
inducerea hipertensiunii ortostatice [7]. Pacientii
cu hipertensiune arteriala ortostatica prezinta, la
evaluarea prin moitorizare ambulatorie a tensiunii
arteriale, adesea un model de extrem dipper [8] si
0 crestere exageratd a tensiunii arteriale in orele
diminetii devreme [6].

De asemenea, factorii legati de evaluarea TA pot
influenta raspunsul la trecerea din clino-in ortostatism.
Intr-o analiza recentd a HARVEST, s-a observat ca
nivelul tensiunii arteriale sistolice in decubit dorsal, a
scazut in timpul masuratorilor pe durata a 5 minute de
aflare 1n clinostatism, explicatie fiind fenomenul de
,halat alb” [12]. Valori tensionale crescute de birou
si o scadere mai mare a tensiunii arteriale Tn timpul
masuratorilor ambulatorii, in decubit dorsal sunt
predictori ai unui raspuns ortostatic mai scazut.

Disfunctii asociate cu o activitate mai intensa
a sistemului nervos simpatic si dereglarea
baroreflexului, cum ar fi obezitatea, diabetul,
hipertensiunea esentiald si imbatranirea s-au dovedit
a fi adesea asociate cu un raspuns hipertensiv
exagerat sau hipertensiune arteriald ortostatica.
Mecanismelele precise ale dezvoltarii hipertensiunii
arteriale ortostatice raman neclare, Insa ca mecanism
fiziopatologic predominant, pare sd fie activitatea
alfa-adrenergicd, in deosebi la cei varstnici.

Concluzii.

Desi mecanismele de reglare neuroumorale
par a fi cruciale in medierea hipertensiunii arteriale
ortostatice, existd dovezi conform carora si cresterea
rezistentei vasculare induce aparitia acesteia, iar
interactiunea complexd a mecanismelor diferd in
functie de varstd. Astfel ca, hipertensiunea arteriala
ortostatica, a devenit o tulburare cardiovasculara
tot mai frecvent diagnosticata, dar care, comparativ
cu hipotensiunea ortostatica este investigatd in mai
putine studii, in conditiile cand ambele au la origini
un mecanism fiziopatologic comun si dominant —
disfunctia sistemului nervos autonom.
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