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AVANT PROPOS:

L’hypertension artérielle en milieu de réanimation chez I’enfant est une

situation peu rencontrée mais sa morbi-mortalité reste non négligeable. Une

¢lévation de la TA dans I’enfance ne doit jamais étre négligée. Sa prise en

charge est adaptée apres la vérification des chiffres, leur suivi, et ’analyse de

chaque cas individuel.

Peu de livres ont été consacrés a la crise aigue hypertensive chez ’enfant. Ce

petit livret a pour objectif de faire le point sur les formes cliniques de 1’urgence

hypertensive nécessitant une prise en charge en soins intensifs.

Ce volume comporte 05 volets.

1.

Le premier volet donne un petit aper¢u épidémiologique et précise les
normes de la pression artérielle chez I’enfant.

le deuxiéme volet analyse les principaux mécanismes physiopathologiques
de I’hypertension artérielle maligne et son implication clinique.

le troisiéme volet est centré sur les principaux examens a demander devant
une crise aigue hypertensive

Dans la quatriéme partie, nous avons voulu présenter 02 formes cliniques
de la crise aigue hypertensive a savoir le syndrome d’encéphalopathie
postérieure réversible et I’hypertension artérielle maligne chez 1’enfant , tout
en décrivant leur aspect clinique et thérapeutique avec une prise en charge
au niveau du service de la réanimation pédiatrique du CHU Oran.

Enfin le dernier volet est consacré aux moyens médicamenteux face a la

crise aigue hypertensive, adaptés a I’enfant.



I. GENERALITES

L’hypertension artérielle (HTA) est un réel probléme de santé publique dans le
monde affectant 20% de la population adulte [1]. Les complications de I’ HTA
comme maladies coronariennes, cérébrales, insuffisance rénale chronique et diabéte
chez I’adulte impliquent une lourde morbidité et mortalité. La mesure de la TA est
un des gestes les plus pratiqués en clinique quotidienne ; chez I’enfant ce geste est
loin d’étre automatique conduisant I’enfant a étre admis dans des tableaux
dramatiques en situation d’urgence. Un diagnostic précoce et un traitement efficace
de I’hypertension artérielle dans 1’enfance peuvent apporter une contribution décisive
au maintien de la santé¢ cardiovasculaire [2]. Malgré les preuves toujours plus
nombreuses de cette relation entre HTA et morbidité cardiovasculaire chez I’adulte,
trop peu d’attention est portée a la tension artérielle chez les enfants et a ses
complications. Les résultats de l'enquéte réalisée par la commission d’actualisation
de la 4™ conférence de consensus [3], en 2005, montrent que la conférence de
consensus de 1994 est connue de 68% des urgentistes mais elle n’a modifié leur
pratique que dans 40% des cas. Le caractére souvent asymptomatique de cette
pathologie chez I’enfant rend d’autant plus difficile le diagnostic au début de
I’affection, et les enfants ne vont consulter qu’au stade des complications dans les

pays du Maghreb. La vigilance quant a son dépistage doit donc en étre intensive.

Référence :

. Cachat F, Di Paolo E, Sekarski E. Traitement de I’hypertension artérielle chez I’enfant:
recommandations actuelles. Société Suisse de pédiatrie. Paediatrica.2004

. Simonetti GD, Bucher BS, Ragazzi M, Tschumi S, Bianchetti MG. Hypertension artérielle en
pédiatrie. Forum Med Suisse 2010 ; 10 (17) 297-303.

. Actualisation de la 4éme conférence de consensus en médecine d'urgence, hypertension artérielle au
service d'accueil et d'urgence, 2005, Société Francophone de Médecine d'Urgence (SFMU),

Consensus HTA 2005 SFMU Conférence HTA actualisation 2005
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II. EPIDEMIOLOGIE ET DEFINITION DE
L’HYPERTENSION ARTERIELLE CHEZ L’ENFANT

L'hypertension artérielle (HTA) de I'enfant est rare et sa prévalence est de
l'ordre de 0,5 a 2 % [1-3]. Chez le nouveau-né, 'HTA était une pathologie
encore rare il y a quelques années, avec une prévalence d'environ 1,0 a 8,9 %
dans les unités de soins intensifs néonatals [4]. Les taux actuellement rapportés
sont plus élevés [5, 6] en raison de : 1'amélioration du diagnostic de I'HTA
néonatale grace a une surveillance monitorisée plus systématique.

Selon des ¢tudes basées sur le dépistage en milieu scolaire aux Etats-Unis la
prévalence de ’'HTA de I’enfant a été estimée entre 2 et 4 % et en Europe entre
4 et 14% [7]. Une étude, réalisée dans 1’état de Virginie aux Etats-Unis en 1999
sur une population de 15000 enfants de plus de 5 ans, a retrouvé un taux d’HTA
égal a 1,1%. En 2002, ce taux atteignait 4,5% en partie, expliqué par la
fréquence croissante de 1’obésité [8]. La prévalence chez les enfants obéses est
estimée entre 11 et 30 %. [9,10]. La corrélation entre la pression artérielle (PA)
et le poids est retrouvée chez 1’enfant comme chez I’adulte, I’efficacité dune

perte de poids sur la diminution de la tension ne fait pas de doute [11]

Méme si ’'HTA est beaucoup moins fréquente chez I’enfant que chez 1’adulte,
(1 a3%) [12,13], il est important de savoir dépister tot une ¢lévation méme
modérée de la pression artérielle pour pouvoir mettre en ceuvre les mesures
hygiéno-diététiques qui permettront de réduire a long terme le risque
cardiovasculaire a I’age adulte.

La prise de la tension artérielle fait partie des examens de routine, chez 1’enfant,
comme recommand¢ par la société suisse de pédiatrie [14]

La mesure de PA doit étre effectuée lors de tout examen clinique d’un enfant de

plus de 3 ans ou d’un adolescent. Une tension artérielle devrait également étre
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mesurée chez tout enfant avec une pathologie cardiaque ou rénale, des
antécédents de prématurité, de transplantation d’organe, ou enfin recevant des

médicaments pouvant engendrer une hypertension artérielle.

En présence de chiffres tensionnels franchement élevés chez 1’enfant qui sont
souvent symptomatiques le bilan de retentissement et la recherche approfondie
d’une cause sont la régle.

Dans la grande majorité des cas, I'HTA de l'enfant est secondaire et sa
découverte impose la réalisation d'un bilan étiologique et un bilan de son
retentissement viscéral.

En période néonatale, les causes prédominantes sont les thromboses aortiques
et rénales, la coarctation de 'aorte et les causes parenchymateuses rénales.

Chez I'enfant plus grand, I'HTA est secondaire a une pathologie rénale ou réno-
vasculaire dans 70 a 80 % des cas [15].

L'HTA essentielle est plus rare chez I'enfant que chez l'adulte. Elle représente

10 a 30 % des cas, avec une fréquence qui augmente avec 1'age.

1. Mesure de la PA chez I’enfant.

La TA normale de ’enfant est plus basse que chez 1’adulte ; celle-ci augmente
avec 1’age et la taille du sujet. Ces chiffres doivent donc étre comparés a des
valeurs de référence.

La mesure de la pression artérielle (PA) chez I’enfant doit, pour étre fiable,
obéir a quelques régles simples. La premicre consiste a choisir un brassard
adapté a la taille de I’enfant. La longueur de la partie gonflable du brassard doit
couvrir 80 a 100 % de la circonférence du bras a mi-distance de 1’acromion et
de I’olécrane et sa largeur 40 % de cette circonférence. En pratique, on peut
retenir que le brassard doit couvrir les deux tiers de la distance entre 1’olécrane

et I’acromion. Un brassard trop petit donnera des chiffres de pression artérielle



surestimés et inversement, un brassard trop grand conduira a une sous-

estimation de la PA. [16,17]

2. Définition de I’hypertension artérielle chez I’enfant

La pression artérielle est beaucoup plus basse chez I’enfant que chez 1’adulte,
elle augmente progressivement jusqu’a 1’age de 20 ans. Ainsi, la pression
artérielle systolique d’un nouveau-né de 1 jour est de 70 mmHg, elle s’¢éléve
jusqu’a 85 mmHg a I’age de 1 mois.
L’hypertension artérielle est définie par I’écart aux valeurs de PA moyenne
définie dans une population donnée et non par le calcul d’un risque de morbidité
et de mortalité par maladies cardiovasculaires comme c’est le cas chez I’adulte
D’aprées les derniéres recommandations américaines et européennes [18,19] :
Sont considérés comme hypertendus les enfants dont la moyenne des TA
systolique ou diastolique, mesurées a trois occasions différentes, est supérieure
ou égale aux valeurs observées chez 95% des enfants du méme sexe, du méme
age et de méme taille, c'est-a-dire au 95éme percentile.
Pour ne pas médicaliser a tort, mais aussi afin de ne pas négliger une
hypertension signifiant un risque a terme ou permettant le diagnostic d’une
affection causale, trois niveaux d’HTA sont distingués :
» HTA limite ou modérée: entre le 97,5° percentile et ce niveau plus 10

mmHg;
» HTA confirmée : 97,5¢ percentile + 10 et <+ 30 mmHg ;
» HTA immédiatement menagante : 97,5° percentile + 30 mmHg.
Des abaques tenant compte de ces seuils de définition sont proposés pour
chaque sexe permettant également de tracer la tendance au cours de la
croissance. Pour les enfants de 2 a 4 ans, on peut retenir les mémes critéres en
se référant aux enfants de 95 cm. Pour les enfants de moins de 2 ans, ’'HTA
confirmée peut étre définie par des valeurs de 115/70 mmHg a condition que
ces chiffres soient mesurés dans d’excellentes conditions de calme.
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Chez le nouveau-né, les chiffres de 95/65 mmHg sont souvent retenus comme

seuils d’HTA. [20-22].

Tableau 1 Valeurs repéres de la PA (médiane et seuil de ’HTA) en fonction de

la taille (cm) et correspondance des dges (moyenne + 2 écarts types [ET]) pour

la taille.
Gargons

PA systolique PA diastolique Age pour la taille
Taille (cm) médiane HTA médiane  HTA moyen +2 ET
100 96 119 52 72 3,7 3-5
110 100 121 55 74 5,2 4-7
120 104 124 57 75 7 5,5-9
130 106 127 58 76 9 7-11
140 108 130 59 77 11 9-13,9
150 112 133 59 78 12,6 10,7-14,8
160 117 140 60 82 14 12,2-16,3
170 123 147 63 84 15,6 13,3-
180 126 153 65 86 - 14,6-

Filles

Taille (cm) médiane HTA médiane  HTA moyen +2 ET
100 93 115 52 72 4 3-52
110 97 117 55 74 5,5 4,5-7
120 100 120 57 75 7,2 6-9
130 103 125 59 76 9 7,5-11
140 107 128 60 77 11 9-12.,5
150 111 133 61 78 12,3 10,3-
160 115 137 63 80 15 12,5-
170 117 140 65 83 - -




Le quatrieme rapport de I’étude américaine [23] a révisé ses niveaux de

définition de I’HTA en distinguant :

» préhypertension : entre le 95¢ et le 99¢ percentile ou si la PA dépasse 120/80
mmHg ;

» HTA de stade 1 : entre le 95¢ percentile et le 99° percentile + 5 mmHg ;

» HTA de stade 2 : PA > 99¢ percentile + 5 mmHg.

La comparaison entre ces options de définition montre que la classification

frangaise pourrait conduire a sous-estimer I’incidence de I’'HTA ou la

classification américaine a la surestimer.

Le Tableau 1 propose des valeurs repéres de la PA médiane et du seuil de

I’HTA. En pratique, la confirmation de la PA par la répétition des mesures, et

leur suivi, sont nécessaires dans tous les cas pour classer les patients.

Les valeurs fréquentes observées sont exprimées sous forme de graphiques de

percentiles en référence a la taille pour chaque sexe (Fig. 1)

Les valeurs de référence utilisées sont issues d’une large étude européennes

regroupant 28 043 enfants [24].

Chez les nouveau-nés, la PAS augmente surtout au cours du premier mois

d’une valeur moyenne de I’ordre de 75 + 9 mmHg jusqu’a 90 + 10 mmHg puis

évolue peu jusqu’a I’age de 4 ans [21,22]. La PAD est sensiblement stable de 40

a 50+ 10 mmHg.
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Figure 1. Pression artérielle des garcons et des filles de 4 a 18 ans en fonction
de la taille. Etude de Nancy et seuils de I’hypertension artérielle (HTA) (Société
de néphrologie pédiatrique). [24]

Références:
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III. PHYSIOPATHOLOGIE DE L’HYPERTENSION
ARTERIELLE MALIGNE ET  IMPLICATIONS
CLINIQUES.

Le mécanisme physiopathologique des urgences hypertensives et en particulier
de I’hypertension artérielle maligne ont été bien documentés, particuliérement

les éléments histologiques en cas d’atteinte rénale.

Plusieurs mécanismes ont été impliqués :

1. Role de la dysfonction endothéliale

L’endothélium a un role central dans la régulation de la pression artérielle en
sécrétant des substances comme le monoxyde d’azote (NO) et la prostacycline
qui modulent le tonus vasculaire par leur effet vasodilatateur.

En cas d’HTAM, ces mécanismes de compensation vasodilatateurs
endothéliaux sont dépassés, avec diminution de la production de NO,
responsable a la fois d’une augmentation plus importante de la pression
artérielle et de Iésions endothéliales. Un cercle vicieux s’enclenche avec
augmentation des résistances vasculaires et dysfonction endothéliale de plus en
plus sévére. Les mécanismes moléculaires exacts de cette derniére restent mal
compris mais impliquent probablement des réponses pro-inflammatoires
induites par les tensions mécaniques, comme la sécrétion de cytokines,
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I’augmentation de calcium cytosolique endothélial, la production d’endothéline-
1 vasoconstrictrice et I’augmentation de 1’expression de molécules d’adhésion
endothéliales ICAM- 1 et VCAM-1 [1-4].

Les Iésions endothéliales sont responsables d’une augmentation de la
perméabilité vasculaire avec des dépots de protéines plasmatiques et de dérivés
du fibrinogéne dans la paroi vasculaire d’une part, et d’autre part de 1’activation
de médiateurs de la coagulation et de la prolifération cellulaire. Il a été observé
chez les patients ayant une HTAM une augmentation du fibrinogéne et du
facteur von Willebrand, témoignant de I’existence d’un état inflammatoire et de

1ésions vasculaires actives [5].

2. Role du systéme rénine-angiotensinealdostérone (SRAA)

L’HTA maligne essentielle active le systéme rénine—angiotensine car la
vasoconstriction artérielle rénale, d’origine probablement nerveuse centrale,
stimule la sécrétion de rénine par les cellules myoides de I’artériole afférente du
glomérule. Les taux circulants élevés d’angiotensine II sont vasculotoxiques et
peuvent étre responsables de nécrose fibrinoide des artérioles.

Par ailleurs, un phénoméne de natriurése li€ mécaniquement a 1’élévation
tensionnelle survient et entraine un bilan sodé négatif qui stimule a son tour la
sécrétion de rénine entrainant un cercle vicieux. L’¢lévation majeure de la
pression artérielle s’accompagne d’une augmentation de la  natriurese
indépendante de la volémie par un mécanisme rénal direct [6].

Cette natriurése élevée est responsable d’une diminution de la volémie, ce qui
contribue a 1’activation du SRAA. De plus, la vasoconstriction artérielle comme
phénoméne compensatoire initial dans I’HTA maligne va entrainer une
diminution du débit sanguin au sein des artéres rénales afférentes, signal qui va
étre a l’origine de la production et de la sécrétion accrue de rénine, étape
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enzymatique clé de I’activation du SRAA. Le SRAA activé majore 1’élévation
de la pression artérielle, ce qui conduit a un cercle vicieux.

Les données de I’expérimentation animale confirment les données cliniques
chez I’homme : L’hypertension maligne peut apparaitre chez le rat apres
constriction serrée d’une artére rénale : la phase de malignité est caractérisée par
une insuffisance rénale, par 1’augmentation de la natriurése avec négativation de
la balance du sodium et hypovolémie, et consécutivement par 1’élévation
considérable de I’activité rénine plasmatique. L’importance de la natriurése et
de la déplétion volémique dans ’'HTAM est illustrée par ’effet de la correction
de I’hypovolémie par I’apport de soluté physiologique, qui entraine la
stabilisation de la pression artérielle et la diminution de 1’activité rénine
plasmatique [7].

Les études expérimentales sur les animaux transgéniques ont souligné
I’importance du SRAA dans la physiopathologic de I'HTAM. Les rats
exprimant le géne rénine Ren-2 (rats transgéniques qui surexpriment le géne de
la rénine) développent une HTA plus sévere que les rats témoins [8]. De plus,
les rats transgéniques qui surexpriment a la fois le géne humain de la rénine et
celui de I’angiotensinogéne développent des HTA sévéres mais aussi des 1ésions
vasculaires inflammatoires similaires a celles observées chez 1’homme dans
I’THTAM [9].

L’exces d’angiotensine II, en plus de son role vasoactif, a des effets toxiques
directs sur la paroi vasculaire. Ceux-ci passent par I’activation de 1’expression
de génes codant pour des cytokines pro-inflammatoires (comme 1’IL6) et
I’activation du facteur de transcription NFkB (nuclear factor KB) par
I’angiotensine I [10, 11].

Le role pathogeéne de I’activation du SRAA indépendamment des valeurs de
pression artérielle est affirmé dans un modele animal d’HTAM
I’administration d’une dose faible non hypotensive d’inhibiteur de 1’enzyme de

conversion (IEC) diminue la fréquence de la nécrose fibrinoide artériolaire (4 %
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versus 63 % chez les animaux non traités) en association avec une diminution
de l’activité¢ du SRAA [12].

Des études chez le rat suggerent aussi un role de 1’aldostérone [13] dans
I’atteinte vasculaire et la microangiopathie de 'HTAM, réle dont le mécanisme
n’est pas bien connu. L’aldostérone pourrait diminuer la production ou I’activité

de I’oxyde nitrique vasodilatateur et avoir aussi un effet pro-inflammatoire.

3. Role de la vasopressine/hormone antidiurétique (ADH)

Des études animales ont montré une augmentation de la vasopressine
plasmatique dans ’HTAM comparée a ’HTA non maligne [14].

Chez les patients ayant une HTAM, les concentrations plasmatiques de
vasopressine sont augmentées mais sans corrélation avec la pression artérielle
[15].

La natriurése excessive et la déplétion volémique stimulent non seulement le
SRAA et le systtme nerveux sympathique mais aussi la sécrétion d’ADH,
éventuellement responsable d’une hyponatrémie et d’une aggravation de
I’cedéme cérébral.

4. Conséquences cliniques de I’hypertension artérielle maligne

La plainte ophtalmologique est réguliérement le mode de révélation de ’'HTA
maligne [16]. C’est alors le Fond d’ceil (FO) pathologique qui aménera a mettre
en évidence un déséquilibre tensionnel franc et a poser le diagnostic.

L’atteinte rétinienne induite par 1’élévation brusque de la pression artérielle
rencontrée dans les situations d’HTA maligne est primordiale. La rétine devient
ici le reflet direct de la microcirculation. La rétinopathie hypertensive dans le
cadre de ’'HTA maligne est constante et pourrait précéder les 1ésions des autres
organes cibles [17]. Les 1ésions observées au fond d’ceil sont caractéristiques et
permettent de poser le diagnostic d’HTA maligne [18]. La défaillance de

I’autorégulation au niveau rétinien est visible macroscopiquement, marquée par
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des irrégularités du calibre artériel, avec une alternance entre des zones
rétrécies, siéges d’une intense vasoconstriction, et des zones dilatées, ou les
mécanismes d’autorégulation sont dépassés. Le dépot de protéines plasmatiques
dans D’espace sous-endothélial constitue des exsudats secs. La nécrose des
capillaires et des artérioles entraine des hémorragies dites « en flammeche », qui
sont disposées en rayon au pourtour du nerf optique et s’associent a un cedéme
papillaire (Fig. 1).

I1 a été montré que les patients avec HTA maligne et 1ésions unilatérales du FO
avaient le méme pronostic [19].

Les rétinopathies hypertensives stade IV de I’enfant sont décrites mais leur

incidence est rare. [20]

Figure 1. Atteinte rétinienne au cours de I’hypertension artérielle maligne :

cedéme papillaire.

L’atteinte cérébrale au cours de I’HTA maligne constitue le tableau clinique
d’encéphalopathie hypertensive (cf. chapitre sur le syndrome d’encéphalopathie
postérieure réversible).

Lorsque les phénomeénes d’autorégulation sont dépassés par 1’¢lévation brusque
de la pression artérielle, les artérioles cérébrales subissent les Iésions
endothéliales décrites précédemment.

L’hyperperméabilité membranaire qui en résulte permet un passage de protéines

plasmatiques extravasculaires, a I’origine de la formation d’un cedéme cérébral,
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qui peut s’associer a des processus hémorragiques, expliquant les manifestations
cliniques rencontrées [21,22]

L’cedéme vasogénique induit par ’'HTA maligne est responsable d’un tableau
clinico-radiologique récemment individualisé sous le terme du syndrome
d’encéphaopathie postérieure réversible ou leucoencéphalopathie postérieure
réversible (PRES).

Cet cedéme cérébral se manifeste par des céphalées, des nausées, vomissements,
une confusion, un coma et au maximum des convulsions ou des troubles visuels
avec classiquement une cécité corticale.

Le diagnostic repose sur I’imagerie par résonnance magnétique, qui révele
I’cedéme vasogénique cérébral, avec des lésions de la substance blanche,
bilatérales et symétriques, avec une prédilection pour les lobes pariétaux et

occipitaux.

L’HTAM est responsable d’une insuffisance rénale aigué ou rapidement
progressive, oligurique chez certains patients qui doit étre traitée par dialyse.

La protéinurie est variable en général inférieure a 1 g/l ou 24 h, une protéinurie
supérieure a 3 g/l ou 24 h devant faire rechercher une glomérulopathie sous-
jacente préexistante. L hématurie microscopique est inconstante.

L’atteinte rénale est anatomiquement caractérisée par les Iésions de néphro-
angiosclérose  maligne [23, 24] nécrose fibrinoide artériolocapillaire ;
prolifération intimale réalisant une endartérite avec aspect dit en « bulbe
d’oignon » qui va occlure la lumiére artérielle ; thrombi de fibrine obstructifs
intra-artériels (artéres interlobulaires), intra-artériolaires et intracapillaires.
(Fig. 2).

Ces lésions témoignent d’une microangiopathie thrombotique (MAT).

Celle-ci traduit 1’existence d’une coagulation intravasculaire intrarénale avec
activation locale de I’hémostase, consommation plaquettaire et fragmentation

des hématies a leur passage dans les petits vaisseaux en partie thrombosés.
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Figure 2. Hypertension artériclle maligne avec syndrome hémolytique et
urémique. Biopsie rénale. Artére de petit calibre siége d’une prolifération
subintimale avec aspect en « bulbe d’oignon » ; thrombose intraluminale

(fleche)

Chez ’enfant, ’HTA ne se complique qu’excessivement d’accident vasculaire
cérébral ou d’insuffisance coronarienne et on ne dispose pas d’études
longitudinales a long terme permettant de corréler le niveau de pression
artérielle dans 1’enfance au risque cardiovasculaire a 1’age adulte. Elle peut en
revanche entrainer une insuffisance cardiaque gauche, en particulier chez le

nouveau-né et le nourrisson.
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IV. EXAMEN BIOLOGIQUE DE LA CRISE
HYPERTENSIVE

Il existe habituellement une alcalose métabolique avec hypokaliémie, une
hyponatrémie (majorée par I’hypersécrétion d’ADH et liée a 1’effet dipsogene
central). Cette hyponatrémie s’associe volontiers a une hyperuricémie.

Un tel tableau peut orienter vers la nature secondaire et non primaire de
I’hyperaldostéronisme. Ceci sera confirmé par la non suppression de la rénine
en dépit de taux élevés d’aldostérone.

Une anémie hémolytique par micro-angiopathie thrombotique peut é&tre
observée avec existence de schizocytes, une hyperréticulocytose, une
thrombopénie et une positivité des produits de dégradation de la fibrine. Cette
anémie est rare et majore I’anémie de I’insuffisance rénale arégénérative par
déficit en érythropoiétine.

Une augmentation de la vitesse de sédimentation est commune et secondaire a
I’anémie et a 1’état inflammatoire en rapport avec 1’exacerbation du stress
oxydant du fait de I’hyperangiotensinémie, notamment dans ’HTA maligne de
la sténose de I’artére rénale. Une échographie rénale et un examen des arteres
rénales par échodoppler élimineront une sténose de ’artére rénale avec petit
rein, ¢’est-a-dire une HTA rénovasculaire. Cela permet d’utiliser les IEC ou les
agents bloquants de 1’angiotensine I habituellement trés efficaces dans ’'HTA
maligne a rénine élevée.

En dépit de sa rareté, on recherchera une petite tumeur rénale par examen
tomodensitométrique lorsqu’il existe une alcalose hypokaliémique sévére non

expliquée par un traitement diurétique, que la rénine périphérique est trés élevée
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et la rénine veineuse rénale latéralisée alors qu’une sténose de I’artére rénale a
été ¢liminée par artériographie. L’ablation de cette petite tumeur habituellement
bénigne peut en effet guérir définitivement le patient.

L’atteinte rétinienne induite par 1’élévation brusque de la pression artérielle
rencontrée dans les situations d’HTA maligne est primordiale. La rétine devient
ici le reflet direct de la microcirculation

La rétinopathie hypertensive dans le cadre de I’HTA maligne est constante et
pourrait précéder les 1ésions des autres organes cibles. Les 1ésions observées au
fond d’ceil sont caractéristiques et permettent de poser le diagnostic d’HTA
maligne [1-2]

Une IRM cérébrale doit étre idéalement pratiquée devant tout signe
neurologique, pour différencier une encéphalopathie hypertensive d’une atteinte
neurologique spécifique autre (hémorragie,accident vasculaire ischémique
artériel ou veineux...).

L’échographie cardiaque révéle le plus souvent une hypertrophie témoignant du
passé¢ d’HTA.

En cas de crise hypertensive chez I’enfant ,et chez I’adulte le but de
I’exploration initiale est de déterminer s’il existe des organes défaillants
(Tableau 1), ce qui impose un traitement en urgence, et de rechercher des
causes. [3]

Les examens complémentaires comporteront outre la numération formule
sanguine et plaquettaire, le bilan de coagulation, un ionogramme sanguin avec
urée et créatinine plasmatiques, une bandelette urinaire et des prélévements
hormonaux avant tout traitement (catécholamines, rénine, aldostérone,

cortisolémie, métadérivés urinaires, cortisol libre urinaire, aldostéronurie).
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Tableau 1 : Défaillance d’organe et HTA sévére [3]

HTA cause ou conséquence de la défaillance d’organe

OEdéme aigu du poumon

Dissection aortique

Accident vasculaire cérébral ischémique ou hémorragique
Hypertension intracranienne

HTA maligne (dysfonction d’organe par atteinte
microvasculaire liée a I’HTA)

Rétinopathie hypertensive sévere (hémorragie et cedéme)
Insuffisance rénale aigué

Encéphalopathie hypertensive

Microangiopathie thrombotique

ECG, Radiographie de thorax
Echocardiographie
TDM ou IRM cérébrale

Fond d’ceil +++

Créatininémie, protéinurie,
hématurie

IRM cérébrale

Haptoglobine, bilirubine,

schizocytes, LDH
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V. SYNDROME D’ENCEPHALOPATHIE POSTERIEURE
REVERSIBLE CHEZ L’ENFANT

Le syndrome d’encéphalopathie postérieure réversible (SEPR) est un cadre
pathologique rare chez ’enfant, défini pour la premiére fois en 1996 par
Hinchey et Col [1,2]. Le SEPR est li¢ a ’apparition d’un cedéme vasogénique
au sein de la substance blanche et prédominant dans les régions cérébrales
postérieures pariéto-occipitales [3- 8].

La présentation clinique initiale est variable, allant de simples céphalées avec
vomissements, une confusion mentale, de troubles visuels, de troubles moteurs
et de crises convulsives pouvant aller vers un état de mal convulsif nécessitant
une prise en charge urgente.

Le coma est souvent transitoire et les patients sont généralement réactifs aux
stimuli. Les troubles mnésiques sévéres sont rares. Les troubles visuels sont
présents dans plus de 50 % des cas.

11 apparait que certaines situations pathologiques sont associées a la survenue du
SEPR : insuffisance rénale aigue, en particulier d’origine glomérulaire,
insuffisance rénale chronique [1], les traitements immunosuppresseurs
(ciclosporine, tacrolimus). Dans la grande majorité des cas, ces patients avaient
une hypertension artérielle mal équilibrée [9] comme dans la série de Batouche
etal [10].

Peu de séries pédiatriques ont été publiées sur 1I’hypertension artérielle au cours
du SEPR : Dans une série de 25 enfants, (Pavlakis et al) [11] retrouvaient des
manifestations neuro-radiologiques dans 44%.Dans une série de 12 patients

Kwon et al [12] décrivaient chez 42% d’enfants, des troubles visuels avec
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céphalées. Dans 1’étude de Batouche et al [10] les manifestations convulsives et
I¢lévation tensionnelle sont constantes.

L’HTA a été souvent soulignée comme signe le plus retrouvé du SEPR avec
perturbation de la fonction rénale comme dans la Glomérulonéphrite aigue ou
Insuffisance rénale chronique [1]. Onder AM et al [13] décrivent la présence
d’une HTA sévére dans 59%.

Dans la série de Batouche et al [10] 1’encéphalopathie hypertensive chez les 12
enfants en acutisation de leur insuffisance rénale chronique était la cause la
plus fréquente du SEPR, qui peut étre expliquée par la constitution d’un cedeme
vasogénique, survenant chez les patients avec une HTA insuffisamment traitée.
Tous les enfants ont ¢été adressés tardivement vers le service de réanimation
pédiatrique du centre hospitalo-universitaire d’Oran, mais [’ensemble des
troubles neurologiques des enfants admis se sont amendés en quelques jours
aprés le traitement anti hypertenseur administré en seringue autopulsé type
nicardipine , associé a des séances d’épuration extra rénale avec ultrafiltration
quotidienne.

Le syndrome de lyse tumorale (SLT) peut étre considéré comme un ¢élément
contributif a la pathogénie du SEPR.

Dans la série publiée [10] les patients traités pour lymphome de Burkitt
abdominal a indice cellulaire élevé avaient présenté un SLT ; les conséquences
métaboliques (hyperkaliémie, hypocalcémie, hyperphosporémie,
hyperuricémie), associées a I’installation de I’insuffisance rénale aigue
hypertensive ont été autant des facteurs prédisposants.

Les Traitements immunosuppresseurs et anticancéreux responsables du SEPR
reconnus et rapportés dans la littérature sont (ciclosporine, corticoides,
cisplatinium, fludarabine, tacrolimus, erythropoictine, L’asparaginase,
interferon alfa, cisplatinium, bavacizumab, rituximab etc...).

Ces traitements, par des mécanismes divers peuvent étre responsables d’une

¢lévation tensionnelle. [3, 4, 12, 14-15]. La chimiothérapie antimitotique a un
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effet cytotoxique direct par Iésion de la barriére hémato méningée .Les drogues
peuvent induire et aggraver l'hypertension artérielle. La Chimiothérapie en
intrathécale peut causer le vasospasme cérébral, et un déréglement de
I’autorégulation vasculaire cérébrale [4, 16]

Trois des patients [10] traités avec le méthotrexate en intraveineux et en
intrathécale, associant cytarabine, cyclophasphamide, déxamethasone , ont
développé par la suite une anurie avec une  insuffisance rénale aigue
compliquée d’hypertension artérielle sévére et de troubles neurologiques .

Le méthotrexate et le cyclophosphamide ont été incriminés dans la genése de
troubles neurologiques par effet cytotoxique direct sur la barriére hémato
encéphalique [17,18]

La ciclosporine est un agent immunosuppresseur aux effets secondaires
neurologiques bien connus [19]. La ciclosporine & concentration élevée
prédispose le patient aux effets neurotoxiques. L’HTA peut étre liée a un
surdosage en ciclosporine, associé a une insuffisance rénale aigue.

Les Iésions de leucoencéphalopathie postérieure puissent étre détectées par la
TDM cérébrale sous forme d’hypodensités; I’'imagerie par résonance
magnétique (IRM) est considérée comme 1’examen de référence [02]. Dans la
série publiée [10] les images tomodensitométriques cérébrales réalisées chez
tous les patients, a I’admission, montraient des Hypodensités sans prise de
contraste, souvent symétriques, a prédominance dans la région postérieure
(Figl).

Des atteintes des régions frontales et temporales sont visibles fréquemment,
hyper intenses en séquences T2 et FLAIR et iso- ou hypo intenses en séquence
T1 avec un coefficient de diffusion normal chez les 2/3 des patients, ou
discrétement élevé, et, dont témoigne un cedéme vasogénique avec réversibilité
des Iésions de la substance blanche. (Fig. 2).

L’insuffisance rénale est une situation pathologique souvent associée a

I’hypertension artérielle, et prédispose, de ce fait, au SEPR .L’insuffisance
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rénale aigue oligoanurique avec surcharge hydrosodée chez les patients de
la série publiée [10] a nécessité des séances d’épuration extra rénale avec
ultrafiltration quotidienne.L’évolution du SEPR était favorable sous contrdle
optimal de la pression artérielle par les inhibiteurs calciques (type nicardipine)
adminitrés en seringue autopulsée et/ou apres traitement du facteur causal qui a

permis un amendement progressif des signes cliniques et neuroradiologiques.

Figure 1. Hypodensités symétriques dans les régions postérieures a la TDM

cérébrale

Figure 2. Hypersignal en T2 bilatéral, pariéto-occipital a I’IRM cérébrale
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En I’absence de telles mesures spécifiques, des séquelles neurologiques, parfois
séveres, peuvent persister en rapport le plus souvent avec une transformation de

I’cedéme vasogénique en cedéme cytotoxique [20].

Conclusion:

Le syndrome d’encéphalopathie postérieure réversible est une entité
neuroradiologique aux causes multifactorielles .Le diagnostic chez I’enfant
doit étre évoqué devant toute encéphalopathic aigue, facilit¢é devant une
hypertension artérielle et/ou devant un contexte évocateur comme
I’insuffisance rénale aigue ou chronique ou chimiothérapie.

L’IRM en séquence FLAIR et de diffusion écarte tout accident vasculaire
cérébral. Une prise en charge précoce, bien adaptée permettrait de prévenir

I’apparition de 1ésions irréversibles.
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VI. HYPERTENSION ARTERIELLE MALIGNE CHEZ
L’ENFANT EN REANIMATION PEDIATRIQUE :
PREVALENCE, ASPECT ETIOLOGIQUE ET
PRESENTATION CLINIQUE.

L’hypertension artérielle maligne (HTAm), affection rare en pédiatrie, est
particuliére par sa présentation clinique souvent trompeuse, et, par ses
étiologies. L’HTA maligne est définie comme une HTA aigué accompagnée
d’une atteinte ischémique d’un organe cible (cceur, rein, cerveau, ceil) [1]
rendant discutable les définitions utilisées par les auteurs incluant
systématiquement la rétinopathie de grade 3 ou 4. Il n’existe pas de définition
commune en termes de chiffre de pression artérielle et/ou de critére d’organe
atteint, ce qui induit une certaine hétérogénéité dans la littérature.

En 2013, I’Européen Society of Hypertension a défini ’HTA maligne comme
une HTA aigué accompagnée d’une atteinte ischémique d’un organe cible
(cceur, rein, cerveau, ceil) rendant discutable les définitions utilisées par les
auteurs incluant systématiquement la rétinopathie [2].

Il n’existe pas de définition commune en termes de chiffre de pression artérielle
et/ou de critére d’organe atteint, ce qui induit une certaine hétérogénéité dans la
littérature. Malgré le caractere urgent et grave de cette forme clinique de I’'HTA,
elle reste peu étudiée ou pas évoquée dans les recommandations sociétés

d’HTA.
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L’HTA maligne chez I’adulte a une prévalence faible, de I’ordre de 5/100 000
dans la population caucasienne et de 1’ordre de 10/100 000 dans la population
africaine. Elle touche principalement les hommes [3-4].

Concernant ’lHTAm chez I’enfant, quelques cas ont été publiés [5- 9]. Dans la
série de Batouche et al [10] en 20 ans, 64 cas ’HTAm ont été répertoriés ce
qui représente une prévalence de 0,6% des admissions. L’HTAm a été  définie
pour des valeurs de PAS moyenne de 175mmHg et de PAD moyenne de
112,5mmHg. Cinquante neuf des patients ne recevaient aucun traitement anti
hypertenseur et sept patients ont manifesté une hypertension artérielle maligne
en dépit d’un traitement anti hypertenseur .Les complications a 1’admission
étaient de 91,2 % avec une prédominance des atteintes rénales (93 %)
(Insuffisance rénale aigue et insuffisance rénale chronique chronique acutisée).
Une des complications redoutée d'une HTA maligne était 1'encéphalopathie
hypertensive comprenant des symptomes souvent réversibles comme les
céphalées, confusion mentale et troubles visuels et 33% des patients avec une
encéphalopathie hypertensive convulsivante avec une cécité transitoire chez 03

ont été notés.[10]. (Fig. 1)

Symptomes cliniques de I'HTA a I'admission

oligurie
convulsions
Dravec dyspnée
Céphalées

AVC

Troubles visuels

0 10 20 30 40 50 60 70 80 90 100

Figure 1. Présentation clinique de ’'HTAm a I’admission

HTAm : hypertension artérielle maligne, AVC : accident vasculaire cérébral
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Dans une série de Deal et Barrat au Great Ormond Street hospital [11] ont été
mentionnés :une rétinopathie hypertensives chez 27% des patients , une
encéphalopathie hypertensive dans 25%,des  convulsions dans 25%, I’
hypertrophie ventriculaire gauche chez 13%, une paralysie faciale dans 12%,
des troubles visuels chez 9% de patients, une hémiplégie chez 8%.

Trois études pédiatriques ont trouvé une prévalence élevée de rétinopathie
hypertensive (entre 30 et 50%) chez les patients hypertendus nourrissons,
enfants et adolescents [12-14], de grade III et IV qui peuvent entrainer une
cécité permanente.

Chez I’enfant, les causes rénales sont la premiére cause de ’'HTA [15-17]
(plus de 80% des cas). Sont décrites les glomérulonéphrites aigues
hypertensives, les glomérulonéphrites chroniques, les insuffisances rénales
aigues ou chroniques terminales, et les causes réno -vasculaires.

Les causes non rénales sont plus rares (Tableau 1), comme coartation de
I’aorte, les anomalies endocriniennes (phéochromocytome, hyperaldostéronisme
primitif, hypercorticisime...).

Tableau 1. Etiologies communes de ’hypertension artérielle chez I’enfant par

tranche d’age [15,16]

Nouveau-né-11 mois 12 mois-6 ans 7-12 ans Adolescents
Thrombose rénale Sténose de Atteintes du Hypertension artérielle essentielle
(artére-veine) I’artére rénale parenchyme rénal
Anomalie rénale Atteinte rénale Rénovasculaires Atteintes du parenchyme rénal (a)
congénitale parenchymateuse  Endocrinopathies Endocrinopathies (b)
coarctation de I’aorte neuroblastome Hypertension
tumeur de wilms coarctation  de artérielle essentielle
dysplasie Iaorte
bronchopulmonaire

a) Considérations incluant : glomérulonéphrites, néphropathies de reflux et anomalies congénitales rénales
b) Considérations incluant : hyperthyroidisme, syndrome de Cushing, phéochromocytome, et

hyperaldosteronisme.
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Dans la série de Batouche et al [10], ’HTA maligne est associée a une
insuffisance rénale chronique évoluée, pré terminale ou terminale. A ce stade
évolutif, il ne devenait plus possible d’élucider 1’étiologie de 1’atteinte rénale, ni
de déterminer si I’hypertension en est la cause initiale ou une conséquence.
Cela s’expliquerait par la perception erronée de la maladie chronique qui ne
devient une préoccupation qu’au stade de complications dans le pays du
Maghreb. Les autres causes d’une HTAm ont été retrouvées dans des
proportions faibles ; résultats similaires retrouvés dans la littérature. [18-20].

La crise rénale sclérodermique étant définie par la survenue d’une HTA
maligne et d’une insuffisance rénale aigu€ oligurique [21,22]. Les
manifestations cliniques sont avant tout celles de 1’hypertension artérielle
maligne. Elle est rapportée chez 90 % des cas par la majorité des auteurs [10,
23,24].

L’HTA maligne est une cause fréquente de micro -angiopathie thrombotique
(MAT) de I’adulte. Le syndrome hémolytique uémique (SHU) chez I’enfant
s’est manifesté par des complications rénales et extra rénales neurologiques a
type de convulsions et des signes neurologiques de focalisation chez un patient
[11] .Les localisations extra rénales du SHU chez 1’enfant ont été décrites dans
certaines séries [9,25].

L’HTA est le mode de révélation le plus fréquent de I’artérite de Takayasu
dans la population adulte mais rare chez I’enfant [10, 18,19] Il peut s’agir en
I’occurrence d’une HTA maligne pouvant se compliquer d’encéphalopathie
hypertensive et d’insuffisance cardiaque. L’origine de I’HTA est souvent
renovasculaire, par sténose uni-ou bilatérale de I’artére rénale [26].

Les enfants semblent relativement diagnostiqués au moment des complications
d’une HTAm et la recherche étiologique d’'une HTAm a révélé une sténose de
I’artére rénale dans le cadre d’une sclérose tubéreuse de bourneville, et

également dans 1’artérite de Takayasu [10].
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Conclusion
L’HTA maligne conserve une prévalence faible vraisemblablement sous-

évaluée car sous-diagnostiquée chez I’enfant. Il convient de la confirmer le plus

\

vite possible par un F.O des lors que 1’on se trouve face a une situation
hypertensive inhabituelle de par sa présentation clinique et les anomalies
biologiques associées (insuffisance rénale en particulier chez I’enfant).

Le bilan étiologique est effectué aussi vite que possible a 1’admission des
patients en méme temps que le traitement antihypertenseur par les bloqueurs de
I’enzyme de conversion et / ou par les inhibiteurs calciques.

Le doigt doit étre pointé sur la prévention de la maladie rénale chronique, sur la
sensibilisation des cliniciens sur cette pathologie et sur le réle de la bonne

observance au traitement.
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VII. ASPECT THERAPEUTIQUE DE L’HYPERTENSION
ARTERIELLE SEVERE EN REANIMATION

Une souffrance viscérale constitue une urgence thérapeutique [1]. Le traitement
pharmacologique de I’hypertension artérielle chez I’enfant a été (et est encore)
caractéris€ par un nombre restreint d’études sur 1’usage des médicaments
antihypertenseurs dans cette classe d’age [2].

1l existe une variété¢ de médicaments disponibles pour traiter les urgences
hypertensives. Idéalement, les médicaments doivent étre administrés par voie
intraveineuse, €tre facilement titrables, ont de courtes demi-vies, et entrainent
peu d’effets secondaires. Parmi les médicaments préférés sont le nitroprussiate
de sodium [3,4] labétalol [3-7], nicardipine [8-10] et, récemment, fénoldopam.

[11]

Bien que chaque agent ait des actions pharmacologiques distinctes, la plupart
peuvent étre utilisés en cas d’hypertension artérielle sévére, quelle que soit
I'étiologie sous-jacente. De temps en temps, un agent spécifique peut étre plus
adapté a une condition clinique spécifique, comme l'utilisation de labetelol en
cas d’une hypertension artérielle catécholaminergique [4].

Enfin, quand bien méme des dosages pédiatriques existent, la formulation reste
un probléme puisque les médicaments anti-hypertenseurs sont rarement

disponibles en sirop ou suspension)
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1. Moyens thérapeutiques
En I’absence d’cedéme aigu pulmonaire (OAP) et de dissection aortique, la
diminution de pression artérielle ne doit pas étre trop rapide pour éviter la
précipitation d’événements ischémiques cardiaque ou neurologique méme si
I’examen tomodensitométrique sans injection a montré une hémorragie
cérébrale. Ce risque de Iésion artérielle mécanique par élévation tensionnelle
n’est formellement prouvé que dans la dissection aortique mais non dans les
accidents vasculaires cérébraux ~ méme hémorragiques, la source de
I’hémorragie étant le plus souvent une nécrose ischémique de la paroi artérielle
(3]
L’utilisation des médicaments antihypertenseurs peut dépasser les mécanismes
compensateurs et précipiter ainsi la chute tensionnelle et la diminution de la
perfusion d’organes d’autant que I’HTA maligne est souvent associée a une
hypovolémie, ce qui peut précipiter la chute tensionnelle pendant le traitement
vasodilatateur. La perfusion de solutés cristalloides peut restaurer la perfusion
d’organes. Ceci explique que les diurétiques ne seront pas utilisés en premicre
intention sauf indication spéciale (insuffisance cardiaque avec OAP, surcharge
hydrosodée).

a) Les inhibiteurs de I’enzyme de conversion
Les inhibiteurs de 1’enzyme de conversion bloquent la conversion de
I’angiotensine I en angiotensine II et diminuent la tension artérielle en réduisant
la production d’aldostérone. Ils agissent également par perte de 1’effet
vasoconstricteur direct de I’angiotensine II. Ils sont en général bien tolérés, mais
sont contre-indiqués en cas d’insuffisance rénale chronique avec un débit de
filtration glomérulaire < 30 ml/min x 1.73 m2, en cas de coarctation de 1’aorte
[12]
La jeune fille en age de procréer doit donc étre avertie des risques de

foetopathie [13]
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Enfin, le nouveau-né, a cause de son débit de filtration glomérulaire
particuliérement bas, est a risque de présenter une insuffisance rénale aigué lors
d’une exposition aux inhibiteurs de 1’enzyme de conversion [14] et son emploi
doit commencer exclusivement par le captopril (courte vie), a une posologie la
plus faible possible.

Pour le plus grand enfant, en 1’absence de pathologie rénale (rein unique,
insuffisance rénale avancée, hyperkaliémie, il est proposé volontiers un
inhibiteur de I’enzyme de conversion a longue durée d’action comme enalapril
[15] qui ne se prend qu’une seule fois par jour.

Enfin, en cas de néphropathie chronique avec protéinurie significative, les
inhibiteurs de I’enzyme de conversion sont les seuls médicaments anti-
hypertenseurs qui peuvent ralentir la progression de I’insuffisance rénale
chronique, tout au moins chez 1’enfant diabétique [16] et ils sont indiqués en
dehors de contre indication en premicre intension dans la crise rénale

sclérodermique.

S’il existe une insuffisance rénale modérée associée et aprés introduction ou
augmentation de la posologie des inhibiteurs de I’enzyme de conversion, un
dosage du potassium et de la créatinine plasmatique peut s’avérer utile.

Bien que peu testé chez I’enfant, les bloqueurs des récepteurs de 1’angiotensine,
comme le losartan, sont également trés efficaces dans le controle de
I’hypertension artérielle sévére. Comme pour les inhibiteurs de I’enzyme de
conversion, ils sont particuliérement indiqués lors d’hypertension induite par la
rénine, et possédent les mémes effets secondaires que les inhibiteurs de
I’enzyme de conversion (sauf la toux, moindre avec les antagonistes de
I’angiotensine).

L’effet bénéfique d’une combinaison des inhibiteurs de I’enzyme de conversion
et des bloqueurs des récepteurs de 1’angiotensine est probablement présent chez

les patients
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La co-prescription en pédiatrie, de ces deux médicaments chez un méme patient
reste actuellement rare, et reste du ressort du pédiatre néphrologue

(néphropathie glomérulaire chronique avec protéinurie importante [17]

b) Les anticalciques

Les médicaments anticalciques diminuent le flux de calcium intracellulaire au
niveau des cellules musculaires lisses des vaisseaux sanguins artériels et
veineux. Il existe trois classes majeures d’anticalciques: les phénylalkylamines
(verapamil), les benzothiazépines (diltiazem) et les dihydropyridines
(nifédipine, amlodipine). De ces trois classes, seule la dernicre est utilisée en
pédiatrie dans le traitement de I’hypertension artérielle.

La nifédipine, anticalcique de courte durée d’action, est souvent utilisée dans le
traitement d’urgence de I’hypertension artérielle. [18]

La littérature adulte a récemment mis en garde contre I’utilisation de nifédipine
dans le traitement de la crise hypertensive, ce dernier médicament entrainant
trop souvent des baisses de tension artérielle trop importante et imprévisible
[19]. De Méme certains auteurs ne recommandent pas I’emploi de la nifidipine
dans 1'urgence hypertensive chez I’enfant [20,21]

Il n'existe pas d'étude pharmacocinétique chez I'enfant et les posologies
proposées sont extrapolées a partir des études réalisées chez l'adulte et des
essais cliniques pédiatriques. Il est important de rappeler que, lors d'une
administration « sublinguale », I'absorption dans la bouche est négligeable et

que celle-ci se fait dans le tractus gastro-intestinal aprés salivation [22].

Pour la premicre fois, en 1983, Dilmen et al [23] rapportent 'utilisation de la
nifédipine par voie sublinguale a la dose de 0,25 a 0,5 mg/kg chez 21 enfants
hypertendus. Trente minutes aprés la prise, la PAS avait baissé¢ en moyenne de
26 % et la PAD de 22 %. L'effet maximum était obtenu a 30 min et se

prolongeait sur 6 heures [23].
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Par la suite, de nombreuses études ont confirmé le bénéfice d'un traitement par

nifédipine orale [24, 25].

Certains auteurs insistaient sur l'imprévisibilit¢ de la durée d'action et la
nécessité de doses multiples (au moins 1 prise toutes les 4 heures) chez 25 %
des sujets [23].

Deux études relativement récentes rapportent une efficacité et une sécurité
certaines de la nifédipine dans le traitement de la crise hypertensive chez
I’enfant. Malgré une chute de plus de 25% de la pression artérielle, les auteurs
ne décrivent aucun effet secondaire cardiovasculaire ou neurologique [26,27]. .
En I’absence de contre-indication (trouble du rythme cardiaque, insuffisance
cardiaque congestive), et en commencant par de treés petite doses (< 0.20 mg/kg
/dose), il semble légitime, en I’état actuel des connaissances, de garder la
nifédipine dans les médicaments a disposition dans le traitement de la crise
hypertensive chez I’enfant [2,27] .Les auteurs conseillent donc d'utiliser la
nifédipine sublinguale a des doses < 0,25 mg/kg.

La nicardipine (loxen) : La perfusion continue de nicardipine offre la possibilité
d'une recherche de posologie adaptée a l'effet recherché, d'autant que sa demi-
vie est courte (1,6 a 3,4 h) chez l'enfant hypertendu [28].

Elle est d’une grande maniabilité et son action est rapide. La durée d’action est
prolongée et persiste 30—60 min apres I’arrét de la perfusion. [29, 30].

La posologie usuelle initiale est de 8—15 mg/h sur 30 min puis 2—4 mg/h avec
augmentation par paliers de 0,5 mg/h en fonction de 1’objectif tensionnel.
Plusieurs séries pédiatriques anciennes et récentes ont utilisé la nicardipine par
voie intraveineuse [10, 27, 28,31].

Le médicament donne moins d’effets secondaires, chez le nouveau-né, il est
habituellement efficace en tant qu'agent unique, et semble slir et efficace

lorsqu'il est administré pour des périodes prolongées [10,32].Pour beaucoup, la
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nicardipine est le médicament de choix pour le traitement

d'une urgence hypertensive. [10, 28,32].

¢) Les -bloqueurs

Ces agents diminuent le débit cardiaque, les résistances vasculaires
périphériques, la sécrétion de rénine et 1’activité centrale sympathique. Les f-
bloqueurs ont été parmi les premiers anti-hypertenseurs utilisés chez 1’enfant.
La plupart des études ont été faites avec le propranolol, maintenant remplacé
par des substances plus sélectives comme 1’aténolol ou encore le labetalol, qui
possede également des propriétés a-bloqueur.

Les B-bloqueurs sont contre-indiqués chez les patients avec asthme, trouble de
la conduction atrio-ventriculaire et doivent étre utilisés avec prudence chez le
patient avec diabéte et lorsque la fonction cardiaque est diminuée. [33] Ils ont
également été associés a une hyperkaliémie significative chez les patients au

stade terminal de leur insuffisance rénale chronique [34]

d) Les o-bloqueurs périphériques
Les o-bloqueurs périphériques, comme la prazosine, provoquent une
vasodilatation en antagonisant les récepteurs al sympathiques vasculaires. Les
effets secondaires comportent les hypotensions orthostatiques et une rétention

hydro-sodée. Ils sont rarement utilisés en pédiatrie. .

e) Les agonistes adrénergiques o centraux
Ces médicaments agissent par stimulation des récepteurs o centraux. La
clonidine en est le chef de file. Ils n’ont que peu d’effets secondaires cardiaques
ou rénaux, et ont ’avantage de diminuer la production de rénine. Bien que les
agonistes adrénergiques ol centraux soient tres efficaces dans la diminution de

la tension artérielle chez 1’enfant, ils ne sont souvent utilisés qu’en seconde
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ligne probablement & cause de leurs effets secondaires (sédation, sécheresse de

la bouche, hypertension rebond a I’arrét du traitement).

f) Les diurétiques
Les diurétiques exercent leurs effets anti-hypertenseurs en augmentant
I’excrétion de sodium et d’eau au niveau rénal. Ils sont souvent utilisés en
deuxiéme ligne, en cas ’HTA compliquée d’insuffisance ventriculaire gauche
ou d’oligo-anurie et en I’absence de déshydratation pour essayer de relancer la

diurése et permettre de limiter la restriction hydrique [35]

Les effets secondaires sont propres a chaque classe de diurétique (hypokaliémie
et hypercalciurie/néphrocalcinose pour les diurétiques de 1’anse, hyperglycémie
et hyperlipidémie pour les diurétiques thiazidiques utilisés a haute dose pendant

longtemps).

2. Stratégie thérapeutique

Le traitement de la crise hypertensive doit se faire en milieu hospitalier. Le
traitement initial comporte le plus souvent un antihypertenseur intraveineux et
un remplissage vasculaire par sérum salé¢ isotonique .La correction de
I’hypovolémie permet de diminuer la stimulation volémique du SRAA.

Le début des traitements per os peut étre rapidement effectué¢ dans le cadre de
I’escalade thérapeutique. En effet, le traitement « d’attaque » doit étre instauré
sur 24-72 h et peut comporter d’emblée des molécules per os, et notamment les
IEC ou inhibiteurs des récepteurs de 1’angiotensine.

Progressivement, 1’augmentation des posologies et du nombre de classes des
médicaments per os permet ’arrét de la voie I'V.

Le (tableau 1) liste les médicaments les plus couramment utilisés dans le

traitement de la crise hypertensive chez 1’enfant.
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Si utilisée, la nifédipine doit I’étre avec une extréme prudence [36, 37], mais
présente I’avantage de ne pas nécessiter d’accés veineux ni de monitorage
invasif de la pression artérielle, au contraire du nitroprussiate de sodium par

exemple.

11 faut savoir également identifier une HTA maligne au milieu des nombreuses
¢lévations tensionnelles qui est vues par le réanimateur ou le médecin
urgentiste. L’anamnése, I’examen clinique et quelques tests diagnostiques
simples permettent d’identifier 'HTA maligne qui nécessite une prise en charge
immédiatement dans une unité de soins intensifs ou de réanimation de fagon
urgente avec un monitorage de la pression artérielle et cela avant de compléter
les tests diagnostiques, car le risque vital est engagé. Il est urgent de mettre en
route un traitement antihypertenseur par voie parentérale dés que I'HTA

maligne est reconnue.

Devant les crises hypertensives (urgences hypertensives et hypertension
artérielle maligne) 1’objectif thérapeutique doit étre la diminution de pression
artérielle d’environ 25 %.en 8-12 heures, puis 25% a faire diminuer en 8-12
h, et en final réduction de 50% sur les 24 heures suivantes.

11 est possible d’administrer un IEC par voie orale ou par sonde nasogastrique si
I’enfant est comateux ou n’arrive pas a avaler le médicament.

Dans le pays du Maghreb [38] une des difficultés du traitement de
I'hypertension artérielle chez I'enfant réside dans I'absence fréquente de formes
pédiatriques (sous forme de sirops ou de comprimés faiblement dosés) comme
les Inhibiteurs de I’enzyme de conversion type captopril, Ils sont administrés en
comprimés écrasés dilués dans de I’eau par voie nasogastrique chez 1’enfant ;
en dehors de leur contre indication [38]. L’ efficacité a été observée, méme si le

médicament a été administré de cette fagon.
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Tableau 1. Les posologies pédiatriques sont tirées de sources bibliographiques

[36,39,40]
DCI Posologie Posologie Spécialités Remarques
pédiatrique adulte
Crises hypertensives
Nifédipine po 0.25-0.5 10 mg/dosel  Nifédipine  Antagoniste
ou sublingual mg/kg/dose cp 5 et 10 calcique
(max 10 mg
mg/dose) Aprical*
sol. 20ml/ml
30 ml
Nicardipine Perfusion 3-15mg/h Antagoniste
v continue : 2 a calcique
6 mg/kg/min
Nitroprussiate 0.3-8 0.3 a 8 Nipruss* Vasodilatateur
NalVv pg/kg/min2), pg/kg/min), amp. 60 mg  direct
Labétalol IV~ 0.2-1 20-50 mg en Trandate Alfa et beta-
mg/kg/dose  ivlent, a amp. bloquant
en iv répéter évent. 100mg/20ml
lent (max 3x
20 mg/dose)  chaque 10
chaque 10 min),
min, ou 0.4—
3mg/kg/heure
en iv continu
Captopril Dose Dose Cp25mg Inhibiteur de
initiale : initiale12,5mg I’enzyme de
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0, 2 mgkg per os puis conversion
puis augmentation

augmentation progressive

progressive

jusqu’a 3

mg/kg/j

Concernant la prise en charge thérapeutique de 1'urgence hypertensive, certains
auteurs sont en faveur de 1’utilisation des inhibiteurs calciques, du fait de leur
sécurité d’utilisation, de D’efficacité de la nicardipine intraveineuse dans le
traitement de ’HTA sévére de I’enfant [10,36, 41].

Un relais par voie orale sera pris dés que la pression artérielle sera controlée.

Le choix du traitement dépendra du degré de suspicion d’une étiologie
particuliére car il existe un certain nombre de contre-indications :

On proscrira les bétabloquants non sélectifs méme associés a des propriétés al
bloquantes comme le labétalol en cas de phéochromocytome en raison du risque
d’cedéme aigu pulmonaire par annulation de 1’effet b2 stimulant et inhibiteur
des récepteurs bl favorisant I’inotropisme.

En revanche, ils sont particuliérement indiqués dans la dissection aortique pour
diminuer la vitesse d’augmentation de la pression intra-artérielle qui favorise le
cisaillement et donc la dissection.

Les IEC et AT1-bloquants sont contre-indiqués en cas de sténose bilatérale des
artéres rénales ou unilatérale sur rein fonctionnellement unique. Ils ne seront
donc utilisés qu’en deuxiéme intention. Bien que trés efficaces dans ’'HTA a
rénine haute, il faut en effet disposer, avant leur administration, d’une
échographie Doppler rénale pour éliminer une HTA rénovasculaire.

Une fois I’hypertension jugulée par ces médicaments, les apports sodés pourront
étre augmentés pour corriger I’hypovolémie et I’insuffisance rénale qui en

résultent, du moins en 1’absence d’insuffisance cardiaque et de protéinurie.
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On pourra introduire secondairement des diurétiques de 1’anse notamment pour
potentialiser 1’effet des IEC ou AT1-bloquants si I’hypertension n’est pas bien
controlée et ceci de préférence aux dihydropyridines s’il coexiste une
protéinurie. En effet, en raison de leur effet vasodilatateur sur 1’artériole
afférente, les dihydropyridines augmentent la protéinurie et accélérent la
dégradation de la fonction rénale vers le stade terminal. Les diurétiques
hypokaliémants ont d’autre part I’intérét de diminuer le risque d’hyperkaliémie

des IEC et AT1-bloquants.

Conclusion

L’HTA maligne est devenue rare depuis I’amélioration de la prise en charge de
I’HTA. Elle reste néanmoins une urgence médicale potentiellement grave et
doit étre traitée immédiatement afin d’éviter les complications viscérales et le
décés du patient. Cela se fait principalement par des agents intraveineux, de
préférence bien que beaucoup de médicaments ne sont pas documentés en
pédiatrie

L'objectif est de normaliser progressivement la pression artérielle en 2 a 3

jours puis un relais par voie orale est justifiable.
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