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RESUME

Une urgence hypertensive est une augmentation
aigué et importante de la pression artérielle qui
s’accompagne de lésions organiques qui mena-
cent la vie du patient a court terme, comme la
dissection aortique, I’cedéme pulmonaire
hémodynamique, les syndromes coronariens
aigus, les accidents vasculaires cérébraux,
I’encéphalopathie hypertensive, I'insuffisance ré-
nale aigué et I’éclampsie. A I’exception de I’acci-
dent vasculaire cérébral, la pression artérielle doit
étre diminuée rapidement, généralement a I’aide
d’antihypertenseurs intraveineux. La réduction
tensionnelle doit étre progressive et respecter la
perfusion du cerveau, du cceur et des reins, aisé-
ment compromise chez les patients dgés et/ou
hypertendus chroniques. En I'absence de Iésion
organique nouvelle ou évolutive, I’indication d’un
traitement immédiat sera soigneusement évaluée.
S’il est indiqué, un antihypertenseur oral a lon-
gue durée d’action permet d’éviter une chute bru-
tale de la pression artérielle. En particulier, I’ad-
ministration de nifédipine a courte durée d’action
doit étre proscrite.
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ABSTRACT

A hypertensive emergency is a situation in which
uncontrolled hypertension is associated with
acute end-organ damage, such as aortic dissec-
tion, pulmonary edema, acute coronary syndro-
mes, cerebral infarction or hemorrhage,
hypertensive encephalopathy, acute renal failure
and eclampsia. With the exception of stroke, blood
pressure must be reduced quickly, usually by
using intravenous antihypertensive agents. Blood
pressure reduction should be gradual while
maintaining organ perfusion, which may be easily
compromised in elderly and chronically
hypertensive patients. In the absence of new or
worsening end-organ injury, the indication of
immediate therapy should be carefully evaluated.
If indicated, the use of an orally long-acting
antihypertensive agent is preferred to avoid an
acute and unpredictable fall in blood pressure. In
particular, the use of short-acting nifedipine
should be condemned.
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INTRODUCTION

Lhypertension artérielle (HTA) est définie par une
pression artérielle (PA) > 140 mmHg pour la systolique
et/ou > 90 mmHg pour la diastolique'®. Une augmenta-
tion rapide et importante de la PA est une urgence
hypertensive si elle est associée a une souffrance or-
ganique qui compromet la vie du patient a court ter-
me®°. Une PA de 220/120 mmHg mesurée chez un
hypertendu chronique qui se présente chez le médecin
avec une entorse douloureuse de la cheville n’est pas
une urgence hypertensive. En revanche, dans I'éclamp-
sie, une parturiente peut convulser en présence d’une
augmentation modeste de la PA. La gravité d’'une pous-
sée tensionnelle est donc davantage liée a I'existence
d’'une souffrance viscérale qu’a la hauteur de la PA3®,

Comme nous disposons actuellement
d’antihypertenseurs puissants, la problématique de la
prise en charge d’'une poussée hypertensive est plutét
“quand traiter ? ” que “ comment traiter ? ”. Cet article
résume la littérature récente sur 'approche diagnosti-
que et thérapeutique de la poussée hypertensive de
’adulte et propose un algorithme décisionnel.

APPROCHE INITIALE

La recherche d’une souffrance vasculaire, cardiaque,

neurologique ou rénale (Tableau 1) permet de distin-

guer deux situations® :

* Lurgence hypertensive (“ emergencies” des Anglo-
Saxons) est une poussée tensionnelle associée a
une souffrance viscérale qui compromet le pronostic
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Tableau 1 : Principales urgences hypertensives.

Organe cible Complications

Aorte Dissection aortique

Coeur CEdéme pulmonaire hémodynamique
Syndromes coronariens aigus

Cerveau Accident vasculaire cérébral

Encéphalopathie hypertensive
Reins Insuffisance rénale aigué
Placenta Eclampsie

vital & court terme. Elle justifie I'hospitalisation et
requiert généralement une réduction de la PA en
quelques minutes a quelques heures a l'aide
d’antihypertenseurs intraveineux®®. Les principales
urgences hypertensives sont présentées dans le
Tableau 1.

e Lélévation tensionnelle sans souffrance viscérale
immédiate (“ urgencies”) est une HTA sévere, dé-
finie par une PA > 180/110 mmHg'2. Aprés une
évaluation rigoureuse, elle requiert une réduction
progressive de la PA, a l'aide d’antihypertenseurs
oraux®®.

La cause éventuelle de la poussée tensionnelle
sera aussi recherchée : arrét brutal du traitement
antihypertenseur habituel (en particulier la clonidine),
stimulation adrénergique (cocaine, crack, amphétami-
nes, sympathomimétiques, interaction avec les inhibi-
teurs de la monoamino-oxydase), ... 3°.

PRESENTATIONS CLINIQUES

La fréquence et la présentation de la poussée
hypertensive ont été étudiées dans le service d’'urgence
d’un hépital italien™. En un an, 449 patients présentant
une PA diastolique > 120 mmHg (28 % des admissi-
ons) ont été accueillis. En moyenne, leur &ge était de
64 ans, leur PA de 210/128 mmHg et 23 % n’avaient
pas d’histoire d’HTA. Leurs plaintes étaient des cépha-
lées (17 %), une épistaxis (13 %), une douleur thora-
cique (13 %), une dyspnée (12 %). Parmi ces
449 patients, 108 (24 %) présentaient une souffrance
viscérale active : accident vasculaire cérébral, cedeme
pulmonaire, encéphalopathie, éclampsie, dissection aor-
tique’™.

LES URGENCES HYPERTENSIVES
Dissection de l’aorte thoracique

LHTA, 'anévrisme aortique, les plaques d’athé-
rome ulcérées, le traumatisme thoracique et des ano-
malies du tissu conjonctif (Marfan, Ehlers-Danlos) sont
des facteurs prédisposants. Le symptdme est une dou-
leur thoracique aigué, déchirante, antérieure et/ou pos-
térieure, qui peut migrer selon la propagation de la
dissection. Les complications sont I'obstruction vascu-
laire (accident vasculaire cérébral, infarctus
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myocardique), l'insuffisance aortique, I'épanchement
péricardique ou pleural. Selon les techniques d’'image-
rie disponibles, le diagnostic est posé par I'échographie
trans-cesophagienne, le scanner thoracique, la réso-
nance magnétique ou I'aortographie. Comme les symp-
tébmes peuvent étre semblables, il est important de dis-
tinguer une dissection aortique d’'un infarctus
myocardique. En effet, la fibrinolyse et I'anticoagulation
sont contre-indiquées dans la dissection aortique.

Le traitement médicamenteux, administré en unité
de soins intensifs, doit contréler la douleur et la PA. I
est recommandé d’associer un vasodilatateur ajustable
et un béta-bloquant, de maniére a limiter la vitesse et
la force de I'éjection ventriculaire3®°.

CEdéme pulmonaire hémodynamique

La plupart des cedéemes pulmonaires secondai-
res a une poussée hypertensive sont dus a I'exacerba-
tion d’'un dysfonctionnement diastolique du ventricule
gauche'. Léchographie cardiaque' et le dosage du
peptide natriurétique B' sont utiles dans la distinction
d’'un dysfonctionnement systolique ou diastolique. En
présence d’un dysfonctionnement diastolique, I'utilisa-
tion d’un diurétique peut réduire le remplissage, et donc
le volume d’éjection du ventricule gauche. Dans ce cas,
Putilisation d’'un dérivé nitré doit étre privilégiée. Les
vasodilatateurs  artériolaires (dihydropyridine,
hydralazine), qui stimulent secondairement le systeme
nerveux sympathique et le systéme rénine-angiotensine,
sont contre-indiqués®®. Des épisodes répétés et rapide-
ment résolutifs d’oedéme pulmonaire (“ flash pulmonary
edema”) doivent faire évoquer une hypertension
rénovasculaire.

Syndromes coronariens aigus (angor instable, in-
farctus myocardique)

LHTA qui accompagne un syndrome coronarien
aigu est souvent secondaire a la douleur et a I'anxiété.
Un antagoniste calcique a courte durée d’action ne doit
pas étre utilisé, car la stimulation réflexe du systeme
nerveux sympathique accélere la fréquence cardiaque
et augmente la consommation d’oxygéne du myo-
carde'. Le risque d’hémorragie cérébrale apres fibrino-
lyse augmente si la PA est > 180/110 mmHg. Le rap-
port risque/bénéfice de la fibrinolyse doit donc étre
soigneusement évalué chez ces patients. Il est recom-
mandé de réduire la PA avant la fibrinolyse ou de ne
pas la pratiquer si la PA est > 180/110 mmHg et si le
risque lié a linfarctus est faible'.

Accidents vasculaires cérébraux

Toute affection cérébrale aigué (accident
ischémique par embolie ou thrombose, hémorragie in-
tracérébrale ou sous-arachnoidienne, traumatisme cra-
nien, intervention neurochirurgicale) peut s’accompa-
gner d’une HTA. Celle-ci est interprétée comme un
mécanisme compensateur qui tente de maintenir la
pression de perfusion cérébrale face a une augmenta-
tion de la pression intracranienne (pression de perfu-



sion cérébrale = PA - pression intracranienne). Une
réduction de la PA risque donc de diminuer la perfusion
des zones de pénombre, ou l'ischémie est potentielle-
ment réversible, et d’aggraver le déficit neurologique™s.
C’est pourquoi 'HTA ne doit étre traitée que si la PA est
tres élevée’®'®. A titre d’exemple, dans l'accident vas-
culaire ischémique, une réduction tensionnelle n’est
recommandée que si la PA systolique est > 220 mmHg
ou si la PA moyenne [PA diastolique + 1/3 (PA systoli-
que — PA diastolique)] est > 130 mmHg'.

Chez le patient auparavant normotendu, la PA
diminue généralement en quelques jours. Chez 'hyper-
tendu chronique, certains auteurs recommandent d’in-
terrompre le traitement antihypertenseur durant une
dizaine de jours et de le reprendre lorsque le déficit
neurologique est stabilisé’®.

Comme I'HTA associée a une affection neurolo-
gique est principalement liée a la stimulation du sys-
teme nerveux sympathique, un (alpha)-béta-bloquant
est 'antihypertenseur de choix durant la phase aigué.
Les vasodilatateurs doivent étre maniés avec prudence :
en augmentant le volume du compartiment vasculaire
cérébral, ils peuvent majorer la pression intracranienne
et diminuer la pression de perfusion cérébrale. La
clonidine est déconseillée pour son effet sédatif qui ris-
que de perturber I'évaluation neurologique.

Encéphalopathie hypertensive

Lencéphalopathie hypertensive est due a un
cedeme cérébral lié a 'augmentation du débit sanguin
cérébral lorsque la limite supérieure de l'autorégulation
est dépassée. Comme la courbe d’autorégulation céré-
brale est déplacée vers des PA plus élevées par I'age
et 'HTA chronique, une encéphalopathie peut survenir
chez un sujet jeune pour une PA largement inférieure
a celle d’un hypertendu &gé. Limagerie (scanner, réso-
nance magnétique) montre un cedeme cérébral et une
leuco-encéphalopathie postérieure, non spécifique mais
réversible”:1920,

Les signes cliniques sont variables : céphalées,
somnolence, stupeur, convulsions, déficits focaux. Lexa-
men du fond de I'ceil montre un cedéme papillaire éven-
tuellement associé a des exsudats et des hémorragies
rétiniennes. Le diagnostic repose sur I'exclusion d’autres
affections neurologiques, par I'imagerie cérébrale, le
dépistage toxicologique et la recherche d’une infection
cérébro-méningée.

A Tl'inverse de l'accident vasculaire cérébral, la
PA doit étre diminuée rapidement. Tout antihypertenseur
ajustable peut étre utilisé. Lencéphalopathie guérit en
quelques heures a quelques jours®®.

Insuffisance rénale aigué

Par nécrose fibrinoide des artérioles, I'ischémie
rénale stimule le systéme rénine-angiotensine-aldosté-
rone. Langiotensine Il majore la vasoconstriction post-
glomérulaire, générant un cercle vicieux qui peut abou-

tir a linsuffisance rénale. Lhyperpression glomérulaire
augmente la natriurese (« pressure natriuresis ») et
entraine une hypovolémie qui stimule davantage la sé-
crétion de rénine. Cette situation clinique, auparavant
appelée hypertension maligne, s’accompagne régulie-
rement d’une rétinopathie avancée (exsudats, hémorra-
gies, parfois cedéme papillaire), d’'un cedéme pulmo-
naire, d’'une hémolyse microangiopathique et d’une
hypokaliémie par hyperaldostéronisme secondaire.

Les facteurs déclenchants ne sont pas connus.
Le tabagisme, l'activation du systéme rénine-angioten-
sine (comme dans I’'HTA rénovasculaire) et la
sclérodermie sont des facteurs prédisposants.

Un inhibiteur de 'enzyme de conversion associé
a un vasodilatateur maniable est le traitement de choix.
La fonction rénale se dégrade généralement lorsque la
PA diminue, par réduction de la filtration glomérulaire. A
mesure que la structure de I'artériole afférente se cor-
rige, la filtration glomérulaire augmente et la fonction
rénale s’améliore en quelques semaines®®.

Pré-éclampsie, éclampsie

La pré-éclampsie est définie par une PA > 140/
90 mmHg vérifiée a deux reprises et associée a une
protéinurie (500 mg/L sur un échantillon ou 300 mg/
24 h) aprés la 20°™ semaine de gestation chez une
parturiente auparavant normotendue?'23. Ce syndrome
se manifeste de fagon variable, d'une HTA modérée
jusqu’aux convulsions (éclampsie) et au syndrome
HELLP (Hemolysis, Elevated Liver enzymes, Low
Platelets)*'%3. Le labétalol et I’hydralazine sont les
antihypertenseurs recommandés®2®., Un antagoniste
calcique de la famille des dihydropyridines (nicardipine,
nifédipine) peut étre utilisé, mais ces médicaments in-
hibent la contraction utérine et peuvent provoquer une
hypotension grave en association avec le sulfate de
magnésium. Les inhibiteurs de 'enzyme de conversion
(qui peuvent entrainer une insuffisance rénale aigué
chez le nouveau-né) et les diurétiques (I'éclampsie est
associée a une hypovolémie) sont contre-indiqués?*25.
Le sulfate de magnésium est utile pour prévenir les
convulsions?'?%, L’accouchement est éventuellement
pratiqué prématurément.

PRINCIPES DU TRAITEMENT DE L'URGENCE
HYPERTENSIVE

La PA doit étre diminuée progressivement, mais
ne doit étre normalisée en urgence. Une réduction de
25 % de la PA moyenne en quelques minutes a 2 heu-
res, puis graduellement vers 160/110 mmHg en 2 a
6 heures est généralement recommandée®®. Dans la
dissection aortique, I'objectif d’'une PA systolique de
110-120 mmHg peut étre visé, en fonction de la tolé-
rance du patient. Le seuil inférieur de I'autorégulation
du débit sanguin cérébral, coronaire, et rénal est dé-
placé vers des PA plus élevées chez le sujet 4gé et
chez I'hypertendu chronique, qui peuvent donc souffrir
d’une ischémie tissulaire pour une PA moyenne encore
élevée®s.
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Tableau 2: Traitements antihypertenseurs dans l'urgence
hypertensive.

Dissection aortique Béta-bloquant + vasodilatateur

maniable

CEdéme pulmonaire Oxygéne, morphine

Nitré, diurétique de l'anse, IEC

Angor, infarctus myocardique | Oxygéne, morphine
Nitré, béta-bloquant, IEC

Accident vasculaire cérébral (Alpha)-béta-bloquant,

vasodilatateur maniable

Encéphalopathie (Alpha)-béta-bloquant,

vasodilatateur maniable

Insuffisance rénale aigué IEC, vasodilatateur maniable

(Pré)-éclampsie Labétalol, hydralazine,

dihydropyridine

IEC : inhibiteur de I'enzyme de conversion de I'angiotensine.

Lutilisation d’'un nombre limité d’antihyperten-
seurs permet de contrdler la plupart des urgences
hypertensives (Tableau 2)3°2%. [l n’existe pas de
vasodilatateur ajustable, dont I'effet soit prévisible et
aisément titrable, actif par voie orale. En particulier, Iuti-
lisation de la nifédipine a courte durée d’action doit étre
proscrite (voir ci-dessous)?®. Les vasodilatateurs
ajustables ne sont disponibles que par voie intravei-
neuse : le nitroprussiate de sodium, la nicardipine,
'urapidil et I'énalaprilate sont les plus utilisés en Eu-
rope.

ELEVATIONS TENSIONNELLES SANS
SOUFFRANCE VISCERALE IMMEDIATE

La présence de symptdmes comme des cépha-
lées, une épistaxis, des acouphénes, ... en I'absence
de signes objectifs de lésion d’organe évolutive n’est
pas associée a un pronostic plus défavorable®™. Apres
une courte durée d’observation, le patient peut généra-
lement quitter le service des urgences. Il doit ensuite,
en consultation, bénéficier de la mise au point classi-
que de 'HTA, qui vise a établir le caractere permanent
de I'HTA, et a identifier les autres facteurs de risque
cardiovasculaire, les éventuelles complications, et une
hypertension secondaire'®. En effet, dans I'HTA séveére
permanente, la probabilité de trouver une HTA secon-
daire est plus élevée que dans les HTA moins séveéres®.

Le repos dans un environnement calme et la
répétition des mesures de la PA sont importants. A titre
d’exemple, dans une étude évaluant I'efficacité d’un
antihypertenseur chez des patients se présentant
dans un service d’urgence avec une PA diastolique
> 110 mmHg, le tiers des patients n’avaient pas été
inclus parce que leur PA avait spontanément diminué
apres 30 minutes de repos?®.

Dans la période postopératoire immédiate, la
douleur, I'anxiété, les anomalies des gaz du sang arté-
riel (hypoxémie, hypercapnie), 'hypervolémie et la ré-
tention d’urines peuvent augmenter la PA et doivent
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étre traités avant d’envisager I'administration d’un
antihypertenseur. La clonidine est intéressante car elle
potentialise I'effet antalgique des opiacés.

Dans I'HTA chronique, méme sévere, il n'y a
aucune évidence qu’une réduction rapide de la PA soit
utile. Au contraire, une chute tensionnelle brutale peut
étre plus dommageable que la poussée hyperten-
sive®928-%0_|| faut donc parfois “ oser ” ne pas réduire en
urgence une PA élevée. Si un traitement immédiat est
néanmoins jugé nécessaire, un antihypertenseur oral a
longue durée d’action est préférable?3.

Lutilisation de la nifédipine a courte durée d’ac-
tion (“ sublinguale ”) est un exemple de pratique répan-
due, non justifiée et potentiellement dangereuse, no-
tamment par le caractére brutal et imprévisible de la
chute tensionnelle :

* La nifédipine est mal absorbée par voie sublinguale®'.
Son effet antihypertenseur rapide est obtenu en cro-
quant la capsule et en avalant son contenu.

* Aucune des urgences hypertensives n’est une indica-
tion prioritaire de la nifédipine.

e La littérature (revue dans la référence 32) rapporte de
nombreuses complications graves, cardiaques et
cérébrales, suite a I'administration ponctuelle de
nifédipine. Ces complications s’expliquent par le
caractére incontrdlable de la chute de la PA, par des
vols vasculaires qui provoquent ou aggravent une
ischémie, et par l'activation réflexe du systeme adré-
nergique®.

* La prescription de nifédipine, par habitude non rai-
sonnée (“... si PA > 160 mmHg "), est fréquente.
Une étude pratiquée dans 3 hdpitaux américains a
examiné 152 prescriptions de nifédipine chez
83 patients sur une période de 2 mois®. Le médica-
ment était prescrit sans examen clinique dans 98 %
des cas et ordonné par téléphone dans 63 % des
cas. La modification de la PA aprés nifédipine se
situait entre - 92 et + 8 mmHg pour la PA systolique
et entre - 90 et + 28 mmHg pour la PA diastolique,
illustrant le caractére variable et imprévisible de la
réponse®:,

* Rappelons enfin que la Food and Drug Administration
aux Etats-Unis n’a jamais approuvé la nifédipine pour
le traitement des urgences hypertensives®, ni la
nifédipine a courte durée d’action pour le traitement
de I'HTA chronique®.

Lutilisation de la nifédipine a courte durée d’ac-
tion doit étre proscrite dans le traitement de 'HTA, tant
aigué que chronique®®%2%, | es recommandations amé-
ricaines jugent que l'utilisation de la nifédipine a courte
durée d’action “ n’est pas acceptable ” dans le traite-
ment de la poussée hypertensive?. Ces experts propo-
sent d’entamer un traitement par antihypertenseur a
longue durée d’action si le caractere permanent de
'HTA se confirme aprés plusieurs mesures?.

CONCLUSIONS

Un bilan simple permet généralement d’identifier
rapidement une urgence hypertensive. La diminution de



PA systolique > 180 mmHg
et/ou
PA diastolique > 110 mmHg

Avec souffrance viscérale Sans souffrance viscérale
Urgence hypertensive Hypertension artérielle sévére
* Hospitalisation * Repos de quelques heures
« Surveillance clinique intensive * Surveillance tensionnelle
* Examens para-cliniques ciblés

Signes cardiovasculaires | | Signes neurologiques Traitement

antihypertenseur oral et

progressif, généralement
en consultation

Attendre
I’imagerie avant
de considérer le

traitement

Antihypertenseur
généralement
intraveineux

Figure : Arbre décisionnel de la prise en charge d’une pous-
sée hypertensive (adapté d’apres la référence 5). PA = pres-
sion artérielle.

la PA doit toujours étre progressive, que
I'antihypertenseur soit administré par voie intraveineuse
ou par voie orale.

Souvent, la poussée hypertensive n’est pas un
danger vital immédiat. Dans ce cas, I'indication d’'un
traitement en urgence doit étre soigneusement évaluée.
Si, aprés plusieurs mesures de la PA, un traitement
immédiat est jugé nécessaire, un antihypertenseur oral
a longue durée d’action est préférable de maniere a
éviter une chute brutale de la PA.

En I'absence de grandes études prospectives
dans l'urgence hypertensive, des attitudes précises ne
peuvent étre dégagées quant au choix des médica-
ments et aux objectifs tensionnels. La prise en charge
repose donc sur la connaissance des mécanismes
physio-pathologiques sous-jacents et sur I'évaluation
soigneuse du rapport risque/bénéfice de la réduction
tensionnelle, en gardant a 'esprit les courbes d’autoré-
gulation cérébrale, coronaire et rénale3®.
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