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Liste des abréviations 
 
ALD Affection de Longue Durée 

AMM Autorisation de Mise sur le Marché 

AMS Atrophie multisystématisée 

CRMR Centre de référence maladie rare 

DCL Démence à corps de Lewy 

FDG Fluorodésoxyglucose 

GCI Glial cytoplasmic inclusions 

HAS Haute Autorité de Santé 

HO Hypotension orthostatique 

IRM Imagerie par résonance magnétique 

ISRS Inhibiteurs spécifiques de recapture de la sérotonine  

IRSNA Inhibiteurs de la recapture de la sérotonine et de la noradrénaline 

MPI Maladie de Parkinson idiopathique 

PNDS Protocole National de Diagnostic et de Soins 

PSG Polysomnographie 

PSP Paralysie supranucléaire progressive 

TEMP Tomographie par émission monophotonique 

TEP Tomographie par émission de positons 
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4 Prise en charge thérapeutique  
 
4.1 Objectifs 

4.1.1 Généraux 

-‐ Traiter les symptômes existants. 
-‐ Maintenir l’autonomie et compenser les incapacités, en adaptant au mieux la vie quotidienne.  
-‐ Instaurer une rééducation pour maintenir les capacités fonctionnelles et éviter les complications 

liées à l’immobilité. 
-‐ Améliorer la qualité de vie en prenant en charge les symptômes moteurs et non moteurs. 
-‐ Suppléer les fonctions vitales notamment nutritionnelles et respiratoires. 
-‐ Favoriser l’information du patient et de sa famille sur la maladie, les complications et sur la prise 

en charge. 

4.1.2 Professionnels impliqués (et modalités de coordination) 

Les professionnels impliqués dans la prise en charge thérapeutique sont identiques à ceux 
impliqués dans le diagnostic et  l’évaluation initiale (chapitre 3.2). La prise en charge est 
multidisciplinaire, faisant intervenir le médecin traitant, le neurologue et les médecins spécialistes 
appropriés (notamment urologue, médecin de MPR, spécialiste du sommeil, pneumologue, ORL, 
gastro-entérologue, interniste, cardiologue,…), les professionnels paramédicaux (kinésithérapeute, 
ergothérapeute, orthophoniste, diététicien, psychomotricien) et d’autres professionnels du secteur 
médico-social selon les besoins (notamment assistance sociale). Elle est coordonnée au mieux 
par un médecin hospitalier d’un centre de référence ou de compétence de l’AMS, en lien avec le 
médecin généraliste. Les infirmiers interviennent pour la réalisation des soins selon la prescription 
médicale, ainsi que dans la relation d’aide, d’accompagnement et d’éducation thérapeutique du 
patient et de son entourage, en fonction des organisations locales. Pour la prise en charge 
psychologique du patient et de ses aidants (conjoint, enfants,…) à visée de soutien, dès le départ 
et tout au long du cheminement, il est recommandé de faire appel à un psychologue clinicien 
spécifiquement formé.  
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En coordination avec les autres intervenants, le médecin traitant assure le suivi, le dépistage et le 
traitement des affections intercurrentes. 
 
4.2 Prise en charge thérapeutique  
Il n’existe pas, à ce jour, de traitement curatif. Les traitements actuels sont uniquement  
symptomatiques. Les recommandations d’utilisation reposent surtout sur l’expérience des experts. 
Peu d’études randomisées contrôlées concernent le traitement des symptômes spécifiquement 
dans l’AMS.  
 
Le traitement du syndrome parkinsonien 
Même si le syndrome parkinsonien de l’AMS est peu dopa-sensible, un traitement par lévodopa 
est habituellement instauré pour le syndrome parkinsonien. S’il n’existe aucune réponse évidente 
en atteignant progressivement, en fonction de la tolérance clinique, 1 g de lévodopa par jour 
pendant au moins 3 mois, cette réponse ne sera probablement jamais obtenue (46). 
 
-‐ La lévodopa 
Un tiers des patients répond cliniquement au traitement par lévodopa, souvent de manière 
transitoire (durant 1 à 2 ans). Même si le bénéfice initial est parfois difficile à évaluer, l’arrêt de la 
lévodopa peut entraîner une détérioration de l’état moteur après un délai de plusieurs jours (46).  
Les effets secondaires de la lévodopa, à type d’hypotension orthostatique en particulier, sont 
parfois un facteur limitant d’augmentation du traitement. Les dyskinésies dopa-induites sont moins 
fréquentes que dans la MPI, mais elles peuvent apparaître même en l’absence d’efficacité de la 
lévodopa. Dans plus de la moitié des cas, la lévodopa peut aussi induire des dystonies oro-
faciales, ce qui dans ce cas est évocateur du diagnostic. Ces dyskinésies peuvent être améliorées 
par une réduction de la dose. L’AMS peut aussi entrainer des dystonies non dopa induites. Les 
dystonies sévères peuvent être traitées par des injections locales intra-musculaires de toxine 
botulique. Une grande prudence s'impose cependant car des complications sont possibles (47). 
 
-‐ Les agonistes dopaminergiques 
Ils sont rarement utilisés du fait du peu d’efficacité mais aussi de survenue d’effets secondaires à 
type de confusion, d’hallucinations et d’hypotension orthostatique. Un essai avec le lisuride 
(agoniste dopaminergique dérivé de l’ergot de seigle) s’est révélé négatif (48). La rotigotine 
transdermique (patch) a été récemment testée dans une étude ouverte de faible niveau de preuve 
chez des patients ayant un syndrome parkinsonien atypique (dont 15 patients AMS) avec une 
relative bonne tolérance (14% des patients ont dû interrompre leur traitement en raison d’effets 
secondaires) (49).  
L’apomorphine sous cutanée délivrée via une pompe est exceptionnellement utilisée chez des 
patients AMS, en cas de complications motrices chez des patients répondant au traitement 
dopaminergique.  
 
-‐ L’amantadine 
L’amantadine est rarement utilisée pour le traitement du syndrome parkinsonien. Il semble que 
certains patients y répondent occasionnellement. Cependant, une étude contrôlée pilote n’a pas 
permis d'objectiver d’amélioration sur le syndrome parkinsonien (50). 
 
Le traitement du syndrome cérébelleux 
Il n’existe pas de traitement médicamenteux spécifique pour le syndrome cérébelleux (cf. chapitre 
kinésithérapie et réadaptation fonctionnelle).  
 
Le traitement de la dysautonomie 
-‐ L’hypotension orthostatique 
Les moyens proposés ne sont pas spécifiques à l’AMS. Le traitement doit débuter par les moyens  
non médicamenteux :                         
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-‐ Port de collants ou de bas de contention force 2 (à retirer en position couchée) pour augmenter 
le retour veineux. 

-‐ Hydratation suffisante avec prise d’un à deux grands verres d’eau avant les repas permettant 
de limiter l’hypotension post-prandiale, souvent associée à l’hypotension orthostatique dans les 
dysautonomies. 

-‐ Repas plus fréquents et de petites quantités, peu riches en glucides d’absorption rapide, pour 
limiter l’hypotension post-prandiale.  

-‐ Régime riche en sel (à adapter s’il existe une hypertension de décubitus). 
-‐ Inclinaison de la tête et du cou (surélévation de 30°) pendant la nuit, pour stimuler les 

barorécepteurs carotidiens et aortiques et le système rénine-angiotensine aldostérone, limiter 
l’hypertension de décubitus et réduire l’hypotension du petit matin. Ne pas surélever les pieds. 

-‐ Dans la mesure du possible, éviter les médicaments susceptibles d'aggraver l'HO (annex 
1). 

 
Différents médicaments sont également disponibles :  
Les médicaments habituellement utilisés sont la midodrine et la fludrocortisone (hors 
AMM). Les autres molécules sont très rarement utilisées et relèvent de l’utilisation du 
spécialiste. 
-‐ La midodrine a montré son efficacité sur l’hypotension orthostatique neurogène en 

augmentant les résistances vasculaires périphériques (51). C’est pour l’instant en France le 
seul médicament ayant reçu l’autorisation de mise sur le marché dans cette indication. Cet 
agoniste α1-adrénergique (cp à 2,5 mg) peut être utilisé jusqu’à la dose de 30 mg/j maximum 
en trois ou quatre prises (la dernière prise étant à 16 heures ou au maximum 4-5 h avant 
l’heure du coucher) pour éviter l’hypertension artérielle de décubitus.  
La midodrine porte un risque potentiel de rétention urinaire par augmentation du tonus du 
sphincter urétral. D’autres effets indésirables sont la piloérection, l’irritabilité et l’insomnie. 

-‐ La fludrocortisone (prescription hors AMM) agit par augmentation du volume sanguin 
circulant en diminuant les pertes hydrosodées. Après avoir été pendant longtemps sous 
délivrance hospitalière, ce médicament est maintenant disponible en pharmacie (Flucortac cp à 
50 µg) – la posologie souvent située entre 50 et 150 µg par jour doit être augmentée 
progressivement (jusqu’un maximum de 300 µg). Les effets indésirables sont la conséquence 
de son activité minéralocorticoïde avec risque de rétention hydrosodée et d’hypokaliémie. La 
prise de poids et la kaliémie doivent être surveillées. 

-‐ La pyridostigmine (prescription hors AMM), inhibiteur de l’acétylcholinestérase, a montré une 
amélioration de l’hypotension orthostatique contre placebo (52). Les mêmes auteurs ont 
proposé de l’utiliser seule pour l’hypotension orthostatique modérée en commençant par 30 mg 
2 à 3 fois par jour (dose maximale de 180 mg/j). La pyridostigmine est rarement utilisée par 
le spécialiste pour le traitement de l'HO dans l'AMS.  

-‐ La desmopressine, analogue de la vasopressine, réduit la polyurie nocturne et pourrait 
améliorer l’hypotension orthostatique matinale (53). Ce traitement nécessite une surveillance 
du ionogramme sanguin. La desmopressine est rarement utilisée par le spécialiste pour le 
traitement de l'HO dans l'AMS.  

-‐ Le L-thréo DOPS ou Droxidopa, est un précurseur noradrénergique, initialement 
commercialisé comme antiparkinsonien au Japon ; ce traitement a montré un effet positif dans 
l’hypotension orthostatique neurogène lors d’essais thérapeutiques contrôlés contre placebo, 
comprenant des patients AMS (54-56). Ce médicament vient d’avoir l’autorisation de mise sur 
le marché aux Etats-Unis dans l’indication de l’hypotension orthostatique neurogène ; il est 
toujours en cours d’essai thérapeutique en Europe et est disponible en ATU.  

 
D’autres traitements comme l’érythropoïétine visant à augmenter la masse sanguine sont encore 
plus exceptionnellement utilisés (hors AMM), lorsque la dysautonomie est associée à une 
diminution de la masse globulaire.  
 
-‐ Les troubles vésico-sphinctériens 
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La prise en charge des troubles vésico-sphinctériens nécessite une compétence mixte et peut 
nécessiter l’implication d’un urologue et/ou d’un médecin de MPR. Les traitements principaux pour 
améliorer l’hyperactivité du détrusor sont les anticholinergiques (oxybutinine, chlorure de 
trospium, solifénacine) et la neurostimulation électrique transcutanée tibiale postérieure (TENS). 
Cependant, les anticholinergiques peuvent aggraver la rétention urinaire et une surveillance du 
résidu post-mictionnel devra être effectuée régulièrement, avec en général un premier contrôle un 
mois après le début du traitement (57). D’autres effets indésirables fréquents sont la constipation, 
des douleurs abdominales et la sècheresse de bouche. 
L’hyperactivité sphinctérienne peut être améliorée par des alpha-bloquants (alfuzosine, 
doxazosine, tamsulosine), mais ceux-ci peuvent aggraver l’HO et l’asthénie qui en résulte. 
D’autres effets indésirables fréquents sont des nausées et des douleurs abdominales. Dans 
certains cas, des injections de toxine botulique du sphincter sont effectuées après avis spécialisé.  
Devant une rétention urinaire importante, des sondages intermittents doivent être réalisés, 
surtout en cas d’infections urinaires à répétition. La prévention des infections urinaires passe aussi 
par le traitement de la constipation. Chez certains patients à des stades très avancés, une sonde 
urinaire à demeure ou un cathéter transcutané sus-pubien peut devenir nécessaire.  
En cas de pathologie prostatique associée, un bilan uro-dynamique est le plus souvent nécessaire 
afin de distinguer les symptômes en rapport avec la pathologie prostatique et ceux en rapport avec 
la pathologie neurologique. L’indication éventuelle de chirurgie de la prostate doit être bien 
évaluée car une incontinence permanente peut apparaître dans les suites de l'opération.  
 
-‐ La dysfonction érectile  
Le citrate de sildénafil a montré son efficacité dans la dysfonction érectile dans une étude 
contrôlée chez les patients AMS. Cependant, la prudence est nécessaire à cause des effets 
cardiovasculaires fréquents, particulièrement l’hypotension orthostatique (58). Des injections intra-
caverneuses de prostaglandines peuvent parfois être proposées ; aucune étude ne porte sur leur 
utilisation dans l’AMS. En dehors des troubles érectiles chez les hommes, les patientes se 
plaignent souvent d’une anorgasmie et de troubles de lubrification. 
 
-‐ La constipation 
Le régime riche en fibres et les laxatifs sont les traitements de première ligne pour la constipation. 
Différents types de laxatifs peuvent être utilisés et éventuellement associés (laxatifs de lest et 
osmotiques en particulier). Ainsi, les fibres alimentaires ou le laxatif osmotique comme le 
polyéthylène glycol 3350 ont montré une certaine efficacité (46). En cas de difficultés 
d’exonération, des laxatifs par voie rectale peuvent être utilisés.  
 
Les troubles respiratoires et les troubles du sommeil 
De manière générale, le traitement actuel du syndrome d’apnées obstructives de sommeil consiste 
en la mise en place d’une ventilation mécanique nocturne à pression positive continue pour re-
perméabiliser les voies aériennes supérieures. Les apnées centrales, liées à un 
dysfonctionnement de la commande respiratoire centrale, nécessitent une ventilation assistée à 
deux niveaux de pression. Le mode ventilation auto asservie peut être considéré pour le traitement 
de la respiration périodique du type Cheyne-Stokes, mais les données récentes d’une 
augmentation du risque de mortalité cardiovasculaire chez les patientes insuffisants cardiaques 
appellent à la prudence. Toutefois, dans le cadre spécifique de l’AMS, il n’existe aucun consensus 
quant à la prise en charge des troubles respiratoires nocturnes chez les patients qui en souffrent. 
En cas d’hypoventilation, une ventilation non invasive (VNI) en mode barométrique peut être 
proposée et son efficacité contrôlée par un monitorage capnographique nocturne. Certains auteurs 
préconisent une ventilation mécanique non invasive à pression positive continue pour le traitement 
du stridor laryngé (59), alors que d’autres ont rapporté une tolérance médiocre et un décès chez 
deux patients quelques jours après le début de la ventilation nocturne (60). A ce jour, aucune 
étude n’a démontré un bénéfice de la ventilation nocturne sur la morbi-mortalité des patients AMS. 
La trachéotomie est rarement nécessaire en cas de présence d’un stridor sévère. Elle pose des 
problèmes éthiques et une étude récente n’a pas retrouvé d’effet bénéfique de la trachéotomie sur 
la survie (61). 
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- Les troubles du comportement en sommeil paradoxal ou RBD (rapid eye movement sleep 

behavior disorder) 
Malgré le manque d’études contrôlées, le clonazépam à faible dose (à partir de 3 gouttes au 
coucher) semble réduire, voire éliminer les symptômes bien qu’il puisse aggraver les apnées 
obstructives (prescription hors AMM). La mélatonine prise le soir au coucher peut aussi avoir un 
effet bénéfique chez certains patients (prescription hors AMM, non remboursée par la sécurité 
sociale).    
 
Les autres signes 
-‐ La dysarthrie 
Les séances d’orthophonie sont utiles pour la rééducation des troubles de l’élocution sans qu’il 
existe de protocole spécifique pour l’AMS. La méthode de Lee Silverman (méthode LSVT®) est 
efficace dans la MPI (62), mais son efficacité dans l’AMS n’est pas démontrée. 
 
-‐ Les troubles de déglutition 
La prise en charge des troubles de la déglutition repose sur la mise en place d'un suivi spécifique 
avec adaptation des modalités d'alimentation (comme par exemple prendre des boissons 
gazeuses et fraîches, de boire à la paille et d’adopter une posture tête légèrement inclinée en 
avant lors des repas) et des séances d’orthophonie. Des tests de dépistage et de surveillance 
permettent de conseiller aux patients la meilleure modalité d’alimentation. Chez certains patients, 
se pose l’indication d’une gastrostomie percutanée en raison d’un risque accru de pneumopathie 
d’inhalation et/ou dans le cas de patient dont les troubles de la déglutition ne lui permettent pas de 
maintenir une nutrition satisfaisante. Il n’existe pas de données dans la littérature confortant cette 
approche thérapeutique. L’indication de gastrostomie tout comme celle de trachéotomie, doit être 
discutée avec le patient et son entourage et intégrée dans la prise en charge palliative spécifique à 
chaque patient. Un livret d’information sur les troubles de déglutition peut être téléchargé sur le site 
du centre de référence (http://www.chu-toulouse.fr/IMG/pdf/403386-deglutition-p-14-rose.pdf). 
 
-‐ L’hypersalivation 
Les médicaments anticholinergiques comme la scopolamine transdermique et l’atropine 
sublinguale aboutissent à des bénéfices variables et sont souvent associés à des effets 
secondaires comme une somnolence (scopolamine) et une sécheresse buccale. Les injections de 
toxine botulique dans les parotides et parfois dans les glandes sous-mandibulaires engendrent une 
diminution significative de la sécrétion de salive chez les patients AMS par rapport au placebo 
(63). Cet effet peut durer de 6 semaines à 6 mois. L’indication doit être posée prudemment chez 
les patients présentant des troubles de la déglutition en raison d’une possible diffusion de la toxine 
aux muscles du plancher buccal.  
 
-‐ Les troubles de l’humeur et les troubles cognitifs 
La dépression, l’apathie et les troubles cognitifs sont très fréquents dans AMS. Il n’existe aucune 
recommandation spécifique pour leur prise en charge. Par analogie avec la MPI, on peut proposer 
une psychothérapie de soutien ou une éducation thérapeutique dans les  formes légères, si 
possible à réaliser par des intervenants formés à la pathologie neurologique. Un  antidépresseur 
peut être proposé pour le traitement de l’apathie ou de la dépression, en favorisant les classes 
présentant le moins d’effets secondaires (ISRS et IRSNA). Il n’y a pas d’étude ni d’AMM 
concernant l’utilisation de traitements anticholinestérasiques ou de la mémantine pour les troubles 
cognitifs dans cette pathologie. 
 
Les patients se plaignent également souvent de troubles de la vision (nystagmus, troubles de 
motricité pupillaire), d’une fatigue et de fatigabilité, ainsi que de troubles de la régulation de la 
température et de la sudation. Il n’existe aucun traitement spécifique pour ces troubles. 
 
La kinésithérapie et la réadaptation fonctionnelle 
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Les séances de kinésithérapie font partie intégrante du traitement et sont essentielles pour tenter 
de faciliter les déplacements, maintenir une autonomie le plus longtemps possible, prévenir les 
chutes et retarder les complications. Les conseils s’adressent à la fois au patient et à l’aidant. Il 
n’existe pas de prise en charge spécifique à l’AMS. Une première évaluation permet de définir les 
actes de kinésithérapie à réaliser. La prise en charge doit être systématique et régulière, de plus 
en plus continue, d’abord au cabinet du kinésithérapeute, puis progressivement au domicile du 
patient. 
 

 
 
Il est souhaitable que le kinésithérapeute aide le patient à organiser une activité physique régulière 
d’intensité modérée comprenant : échauffement, activité, suivis d’une diminution progressive de 
l’intensité avant de stopper (pour limiter l’hypotension). 
Par ailleurs, il  peut  former les  aidants aux bonnes manœuvres de manutention lors des 
transferts, des retournements et des relevés du sol, afin d’éviter de créer des douleurs chez le 
patient comme chez l’aidant. 
Une consultation spécialisée en rééducation fonctionnelle est souvent nécessaire pour la prise en 
charge des troubles de la posture et le positionnement dans le fauteuil. La validation de l’utilisation 
d’un fauteuil roulant électrique passera aussi par le médecin MPR. 
Un séjour en centre de rééducation et réadaptation fonctionnelle peut également être bénéfique, 
une fois/an, tant pour le patient que pour son entourage, à condition de privilégier des exercices 
d’intensité modérée. Ce séjour peut constituer le moyen de rencontrer différents professionnels, 
kinésithérapeutes, ergothérapeutes, orthophonistes, psychologues, et peut être l’occasion de faire 
une demande de fauteuil roulant électrique. 
 
L’intervention d’un ergothérapeute est souvent très utile pour accompagner la perte 
d’autonomie du patient dans les activités quotidiennes, professionnelles et sociales. 
L’ergothérapeute évaluera la situation de handicap et préconisera les aides adaptées (moyens de 
compensation ou manières de faire différemment) : 
-‐ Choisir et organiser des essais avant l’acquisition des aides techniques : repas, transfert, 

déplacement, aides  techniques à la posture assise, aides à la communication. 
-‐ Préconisations, essai et validation avec le médecin MPR pour l’acquisition d’un fauteuil roulant 

électrique, formation de l’entourage et des professionnels de proximité sur l’utilisation du 
matériel. 

-‐ Formation de l’entourage et des professionnels de proximité pour l’utilisation du matériel. 
-‐ Evaluation et préconisations concernant l’organisation et l’adaptation du logement. 
-‐ Evaluation et préconisations concernant l’aménagement des véhicules. 
 
 
 
 
 

Prise en charge du syndrome parkinsonien Mobilisations actives, étirements 
Prise en charge active des troubles posturaux 
Equilibre dynamique 
Travail fonctionnel ; changements de position, 
relevés du sol, marche 
Respiration et toux 

Prise en charge de l’atteinte cérébelleuse Equilibre dynamique 
Travail fonctionnel 
Essais d’adaptation du quotidien (poids aux 
poignets, fourchette, verre, …) 

Prise en charge de la dysautonomie Eviter l’équilibre statique (hypotension) 
Prévention des troubles respiratoires  
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4.3 Éducation thérapeutique et modification du mode de vie (au cas par cas) 
Il n’y a pas actuellement de programme d’éducation thérapeutique reconnu pour l’AMS. 
Cependant, des conseils de prise en charge des symptômes chroniques sont dans la mesure du 
possible délivrés au patient et à son entourage. Ainsi le centre de référence national a édité des 
livrets de conseils sur la prise en charge de l’hypotension orthostatique, de la constipation, de la 
conduite automobile et des troubles de la déglutition. Un livret d’information sur la maladie et une 
carte d’urgence sont également disponibles. Ces documents sont téléchargeables directement sur 
le site du centre de référence (http://www.chu-toulouse.fr/-centre-de-reference-de-l-atrophie-
multisystematisee-). 
 
 
4.4 Prise en charge sociale  
L’AMS est couverte par l’ALD 16 dédiée à la MPI et syndromes apparentés.  
 
L’évolution de la maladie amène à une perte progressive d’autonomie dans les activités 
quotidiennes et professionnelles. Dans la phase précoce de la maladie, un éventuel reclassement 
professionnel peut être discuté avec la médecine du travail. Pour faire face aux besoins 
apparaissant avec l’évolution de la maladie (besoin d‘aide humaine, travaux d’aménagement du 
logement, aides techniques,…) des financements peuvent être sollicités. Il est conseillé aux 
patients de s’adresser à un(e) assistant(e) de service social (de secteur, relevant du Centre 
Communal d’Action Sociale (CCAS) ou d’un Centre Local d’Information et de Coordination (CLIC) 
pour les plus de 60 ans), les dispositifs d’aides financières étant très variables en fonction des cas 
(personne de + ou – de 60 ans et en fonction du niveau de dépendance)    
 
Un livret d’information sur la prise en charge sociale peut être téléchargé sur le site du centre de 
référence (http://www.chu-toulouse.fr/-centre-de-reference-de-l-atrophie-multisystematisee-). 
 
 
4.5 Recours aux associations de patients 
Il existe une association française de patients pour la recherche sur l’atrophie multisystématisée. Il 
s’agit de l’association ARAMISE dont le président fait partie du comité de pilotage du centre de 
référence national.  
 
Les coordonnées sont les suivantes :  
AMS-ARAMISE 
Résidence des Tilleuls B 
49, avenue Léon Blum 
60000 BEAUVAIS 
Adresse mél : ams.aramise@free.fr 
Site Internet : http://www.ams-aramise.fr 
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Annexe 1. Médicaments susceptibles d’aggraver l’HO 
Médicaments à effet cardiotrope: 
- Les antagonistes alpha1 adrénergiques à visée cardiovasculaire et aux effets vasodilatateurs 

(ex: prazosin qui n'est plus gère utilisé) ou encore urologique (dont le chef de file est 
l'alfuzosine et tous ses dérivés qui partagent le même segment T et qui sont largement utilisés 
en urologie) ; 

- Les anti-hypertenseurs centraux (ex: clonidine, méthyldopa, rilménidine qui ne sont plus guère 
utilisés) ; 

- Les MO mimétiques c'est à dire les dérivés nitrés ou encore les inhibiteurs de la 
phosphodiestérase de type 5 comme le sildénafil et tous les autres -afil pour leurs effets 
vasodilatateurs ; 

- Les autres médicaments vasodilatateurs comme l'hydralazine (plus guère utilisée), les 
inhibiteurs des courants calciques avec en premier lieu les dihydropiridine (les anticalciques qui 
se terminent tous par -dipine),  plus que le vérapamine ou le diltiazem. On doit également citer 
dans cette liste les diurétiques, les bétabloquants, les inhibiteurs de l'enzyme de conversion ou 
encore les sartans antagonistes des récepteurs de l'angiotensine 2. Ces anti-hypertenseurs 
(dont certains sont aussi utilisés dans l'insuffisance cardiaque) sont surtout à l'origine 
d'hypotension orthostatique chez les sujets qui sont déhydratés et/ou en association avec les 
diurétiques. 

   
Médicaments à effet neurotrope: 
- Les médicaments dopaminerques c'est à dire la lévodopa, les agonistes dopaminergiques ou 

plus rarement les IMAOB, les IMAO-B ou les ICOMT par effet sympatholytique indirects : 
- Les antidépresseurs imipraminiques (tricycliques ou tétracycliques) car ils ont des propriétés 

alfa 1-bloquantes alors que les IRS n'en ont pas ; 
- Les neuroleptiques, en particulier les phénothiazines (pour leurs propriété latérale alpha-

bloquantes), plus que les butyrophlénols et encore plus que les "nouveaux" neuroleptiques qui 
ne donnent guère d'hypotensions orthostatiques. 

       
Autres médicaments pouvant plus rarement provoquer ou aggraver une HO: 
- Les médicaments déterminant des neuropathies périphériques comme le vincristine, le 

paclitaxel ou encore d'autres anticancéreux. Il en est de même de l'almitrine,  ou beaucoup 
plus rarement l'amiodarone ; 

- Le vernakalant (antiarythmique qui n'est guère utilisé) ; 
- Le baclofène (myorelaxant) ; 
- Le diazoxide (hyperglycémiant) ; 
- La brimonidine (alpha2 agoniste utilisée dans le glaucome) ; 
- Les anesthésiques généraux ; 
- Les opioïdes (qui abaissent la pression sanguine artérielle par effet vasodilatateur) 
- L'alcool en prise aigue ; 
- La minoxidine (vasodilatateur) ou encore les dérivés des prostaglandines utilisés dans de 

nombreuses indications. 
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