Urgences hypertensives
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Cas clinique 1

 Femme 38 ans, dysplasie fiboromusculaire révélée au
décours d'une grossesse

« Pontage du rein droit compliquée de thrombose et
angioplastie réenale gauche 4 ans plus tot

« Adressée pour HTA a 220/140 avec asthénie,
guelques céephalées, douleurs abdominales

« HVG électrique et insuffisance rénale (DFG a 40
ml/min)

* lono : Na 136, K 2,9, lipides & glycémie OK

 Comment qualifier cette HTA ?



Cas clinique 2

« Homme de 25 ans, ATCD de syndrome de la jonction
dans I'enfance; HTA considérée comme « nerveuse »
temporairement traitée par un bétabloquant, actuellement
Interrompu

« Adresse céphalées intenses, et HTA sévere > 240/140
A son arrivée dans le service : convulsions

« HVG « historigue » et insuffisance renale (DFG a 30
ml/min)

* Bio ; kypokaliemie, creatininémie a 250 pumol/l,
augmentation des lipases

« Comment qualifier cette HTA ?



Cas clinigue 3

« Homme de 55 ans, diabétique, hypertendu depuis 15 ans
VU en consultation

« Surcharge pondérale
* Asymptomatique

* Traltement comportant atenolol 50 mg/j, ramipril 2,5 mg/j,
furosémide 40 mg/j, observance aleatoire

« TAa180/110 mmHg
« HVG électrique
* Bio : kaliémie normale, DFG a 50 ml/min, proteinurie +

« Comment qualifier cette HTA ?



Urgences hypertensives

* AFFSAPS 2002

Elévation tensionnelle (>180/110 mmHg) avec souffrance
viscerale mettant en jeu le pronostic vital

« JNC7 2003

Elévation sévere de la PA (>180/120 mmHg) avec
dysfonction viscérale qui requiert une reduction immédiate
de la PA, pas nécessairement a la normale

« ESC-ESH 2007

HTA sévere avec souffrance viscérale. HTA maligne incluse

mmm) Hospitalisation pour surveillance continue et prise
en charge intensive



Frequence, étiologies

* Rares # poussees tensionnelles

« HTA ancienne négligée, conditions socio-economiques
defavorisees, prises medicamenteuses, substances
recréatives...

« HTA récente sévere, formes secondaires +++
 Etiologies particulieres

— SAR +++

— Pheo

 Efficacite préventive du ttt anti-hypertenseur +++



Urgences hypertensives : epidémiologie

# 14000 passages sur 12 mois, 1634 pour urgences médicales, 449
pour une HTA sévere
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Urgences hypertensives : présentation clinigue

Signs and Symptoms
Headache

Epistaxis

Chest pain

Dyspnea

Faintness
Psychomotor agitation

Neurological deficit

Vertigo

Paresthesia
Vomitus
Arrhythmia
Other

Hypertensive Crises, %
17.0
13.0
13.0
12.0
10.0
7.0
7.0
6.5
6.5
2.5
1.0
5.6

Emergencies, %
3.0
0.0
27.0
22.0
10.0
0.0
21.0
3.0
8.0
3.0
0.0
3.0

<.001
<.001
<.005
<.02
NS
<.004
<.001
NS
NS
NS
<.04
NS

Zampaglione, Hypertension 1996



Situations d’'urgences hypertensives

Le patient neurologique : Encéphalopathie
hypertensive, AVC

L’'éclampsie

L'HTA accélerée ou maligne

Le patient cardiovasculaire

OAP, SCA

Dissection aortigue



Le patient neurologiqgue

L'autorégulation du débit sanguin cérébral et ses limites

érébral
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Pression artérielle



Le patient neurologiqgue

Conséquences

mm) Encéphalopathie hypertensive +++
Elévation brutale PA

Elévation non majeure suffisance si NTA préalable
(prééclampsie, phéochromocytome...)

Rupture de la barriere hémato encéphalique
CEdeme de la substance blanche, réversible
Cephalées, confusion, convulsions
Installation plutdt progressive # AVC



Encéphalopathie hypertensive

Céphalée, confusion, trouble visuel, convulsion
Leuco-encéphalopathie postérieure réversible

HTA, rble aggravant de traitement immunosuppresseur : cyclosporine,

interferon .
Hinchey et al., N Engl J Med 1996



Le patient neurologiqgue

Autres situations : les AVC

m) Autre complication de 'HTA
HTA présente dans 75 % des cas d’AVC aigu
HTA ne subsiste que dans 40 % apres 1 semaine

Déplacement vers le haut du plateau d’autorégulation en
cas d'HTA chronique

Une baisse rapide de la PA peut aggraver les Iésions (zone
de pénombre)



Impact pronostique sur les AVC de 'HTA

Meéta-analyse de données d’observation

=) Risque de décés-décés/invalidité accru de 1,5 a5 X
avec 'HTA

Risque relatif par type

AVC hemorragique (PAM) 2,26 p<0,01
AVC ischémigue (PAM) 0,96 NS
Combinés (PAM) 1,56 p=0,06

m== | ien pour tout type d’AVC, probablement plus fort
pour les hémorragiques

Willmot et al. 2004



Nimodipine dans ’'AVC aigu

Nimodipine placebo, n=92
1 mg/h, n=93
ou placebo E 5 mg/h n=80

4
RR de mort/ 3
dependance 5
vs placebo
1
0 .
1 mg/h 2 mg/h PAD  Reéduction de PAD, %

=ouT <10 10-20 >20

INWEST, Stroke 2000;31:1250



Candesartan dans I'’AVC aigu

= AVC ischémique et PA>200/110 mm Hg

= Randomisation en moyenne a H30
— candesartan vs placebo pendant 7 jours
— puis candesartan en ouvert jusqu’a un an

= PA similaire dans les 2 groupes

= Evénements cardiovasculaires mortels ou non:
— Non précisés et NS a 3 mois
— 17 vs 31 a 12 mois, OR 0,48 [95%CI: 0,25-0,90]

ACCESS, Stroke 2003;34:1699



Candesartan dans I'AVC aigu : étude SCAST

2029 patients ayant un AVC
aigu (isch. & Hemor.)

PAS > 140 mmHg

Randomisation placebo/
candesartan 4 mg le premier
jour et 16 mg du 3e au 7e jour

Critere de jugement évalué a
6 mois
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p (ASBP) 0-62 0-001 0-0004 <0-0001 <0-0001 <0-0001 <0-0001

Sandset et al. 2011




Candesartan dans I'AVC aigu : étude SCAST

A B
0-124 —#— Candesartan =
—- Placebo
010 —
-
E
2 008 .
- =
o 3
ﬂ =]
S 3
@ 000 >
> g
= =
o
2 0.04- .
S
i
0-02 1 _
0 T | T I T I T I T T I I
0 30 60 90 120 150 180 0 30 60 a0 120 150 180
Number at risk Follow-up (days) Follow-up (days)
Candesartan 1017 936 911 895 881 863 720 1017 970 951 938 Q29 916 768
Placebo 1012 944 915 901 896 878 760 1012 969 951 Q43 938 924 303
Number of events
Candesartan 0 70 88 100 108 116 120 0 37 52 64 71 77 84
Placebo 0 60 85 a5 a7 104 111 0 38 54 61 65 71 78

Figure 3: Cumulative risk of (A) vascular death, non-fatal stroke, or non-fatal myocardial infarction and (B) death from any cause during 6 months’ follow-up

Sandset et al. 2011



Composite vascular endpoint p value Functional outcome p value
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Hypertension controlée dans ’'AVC aigu

NIH Stroke Score 20

a 'admission

et a la sortie 15

10
Repondeurs:
Amélioration > 2 pts O
par une T de la PAS 0

sous phenyléphrine Répondeurs Non-répondeurs

Rordorf et al., Neurology 2001;56:1210




Le patient neurologiqgue

« Question tres controversée

« Reco europeennes et americaines

— Pas de recours aux anti-hypertenseurs

— Sauf si PAS>200-220 mm Hg ou PAD >120 mm Hg
dans les AVC ischemiques

— Sauf si PA >180/105 mm Hg dans les AVC
hémorragiques.

THE LANCET Neurology Vol 2 November 2003 http://neurology.thelancet.com



Patient neurologique

« Céphalées

* Trouble de conscience, troubles visuels
« Convulsions

« Examen neurologique : déficit ?

* Installation du déficit : brutal/progressif
* Imagerie, FO



Eclampsie

Avant 20 SA Apreés 20 SA Post-partum
HTA chronique TA élevée TA élevée TA élevée
Prot U=0 Prot U=0 Prot U=0
HTA gravidique TA normale TA élevée TA normale
Prot U=0 Prot U=0 aprés < 12 sem
Prééclampsie TA normale TA élevée TA normale
Prot U=0 Prot U > 300 mg/24h aprés < 12 sem
HTA chronique + TA élevée TA élevée TA élevée
Prééclampsie Prot U=0 Prot U > 300 mg/24h apres < 12 sem




Prééclampsie/Eclampsie

Dysfonction endothéliale majeure
Aggravation de I'HTA

Consequences :
— Proteinurie

— Eclampsie, AVC
— HELLP

Conséquences foetales +++



Prééclampsie/Eclampsie & risque d’AVC

* En cas de pré-eclampsie

— Avant accouchement, risque d’AVC multiplié par un facteur
10 (hémorragique) 40 (ischémique)

— En post-partum, risque multiplieé par 5-10 jusqu’a 6 mois et
encore par 4 jusqu’a 1 an

— risque d’AVC pour des élévations modérées de PA (>155
mmHgQ)

Tang et al. Stroke 2009
Martin et al. Gynecol Obstet 2005



HTA acceléree ou maligne

 Volhard et Fahr en 1914




HTA accélerée ou maligne

« FO
— Stade Il
— Stade IV
« Clinique :
— AEG, céphalées +++
— BAV
« Hypokaliémie fréquente
« HVG
« Insuffisance renale
« Anémie hemolytique




HTA accélerée ou maligne

« HTA sévere & Atteinte vasculaire

HTA sévere +++
]

Modif locales Modif systémiques
Lésion endothéliale natriurése +++
dépbts plaguettaires activation SRA, catechol
prolifération intimale hypovolémie

Nécrose fibrinoide

Aggravation de I'HTA, ischemie




HTA accélerée ou maligne

« Atteinte vasculaire : néphroangiosclérose, encéphalopathie, rétinopathie
« NEécrose fibrinoide parois + interstitium (=perte de néphrons)

« Microangiopathie thrombotique

« Thromboses artériolaires

« Lésions endothéliales

« Oedeme cérebral



Patient cardiovasculaire

* OAP, insuffisance cardiague aigue
— HTA fréquente, pas toujours en cause dans I'lC
— Dyspnée
— IVG clinique et radiologique, peptides natriurétiques
— Forme particuliere, « OAP flash » des SAR (physiopath ?)



Patient cardiovasculaire

* Syndrome coronaire aigu

— Douleur thoracique
— ECG
— Enzymes



Patient cardiovasculaire

* Dissection aortique
— Douleur thoracique
— Atcd HTA +++
— Examen clinique, ECG, Rx pulmonaire
— Imagerie : ETT, ETO, Scanner, IRM



Patient cardiovasculaire



Situations d’'urgences hypertensives

Le patient neurologique : Encéphalopathie
hypertensive, AVC

Unité neurovasculaire

L'HTA accéleréee ou maligne

Unité cardiologie, USIC
L'éclampsie

Unité obstétricale

Le patient cardiovasculaire

OAP, SCA
usic

Dissection aortigue
Chirurgie cardiaque



HTA sévere

PAD > 120 mmHg PAD > s].az:smmHg
avec symptomes/complication signe de souffrance

| !

Hospitalisation,
surveillance clinique, Rassurer, surveillance,
bio réévaluation a distance

]

Pas de signe _::gne l:leu:oF:)
neuro : traiter Imagerie e
avant le ttt




Traitement de I'urgence hypertensive

Objectifs

* Faire baisser la tension artérielle

* Prévenir les complications cardiovasculaires
 Limiter (IVG - ischémie)
* Prévenir (rupture mécanique)



Traitement de l'urgence hypertensive

Rapide

e guelques minutes
 polus Initial

Modéré

« 25 % TAS en quelgues minutes a 2 h



L'urgence a I'hopital

« Examen CV et neurologique, ECG, FO

« Mettre en place la surveillance
- poids, diurese/miction (sonder si nécessaire)

- ilono, NFS, plaguettes, réticulocytes, schizocytes, transaminases,
(rénine, aldo)

- PA par moniteur, initialement toutes les 15 min

« Mettre en place une voie veineuse + seringue électrigue, traiter si
néecessaire

« Selon le contexte : radio thorax, écho cceur, IRM, doppler AR,
metanéphrines



Premiers choix (voie V)

Traitement 1° dose

Eupressyl 2 mg/min
Loxen 1 mg/min/10 min
Trandate 1 mg/kg en 1 min

Lasilix (OAP) 20 — 40 mg
Risordan (OAP) 2 — 15 mg/h
MgSO, (éclampsie) 49




Sulfate de magnésie dans la pré-éclampsie

MgSO4

n =
Effets 2°
Eclampsie

Mort maternelle

Mort périnatale

5068

24 %

40

11

518

placebo RR [IC 95 %]
5068
5 %
96 0,42 [0,29 — 0,60]
20 0,55 [0,26 — 1,14]
516 0,99 [0,88 — 1,11]

10141 femmes de 33 pays. MgS0O4 4 g IV puis 1 g/h
HTA protéinurique, randomisation en salle de travall
Magpie Trial, Lancet 2002;359:1877



HTA séveres hors de l'urgence

There is a
distinct lack

of trial « HTA sévere ou de grade 3
evidence that

patients with - ANAES, JNC7, ESH, WHO : PA > 180 > 110 mmHg
severe

hypertension , : , . :

(without « HTA réfractaire ou résistante au traitement

crisis) benefit o, ) .
from ;Cute - ANAES > 140 > 90, trithérapie avec diurétique
lowering of
blood
pressure, - ESH objectif non atteint, trithérapie
and

it may be

associated

with risk.

- JNC 7 objectif non atteint, trithérapie avec diurétique

Therefore,
management of
severe hypertension
should include brief
office

observation (hours),
initiation or
resumption of oral
antihypertensive
medication,

and arrangement for
timely follow-up
care, usually within
72 hours.

mmmmp | cur traitement est ambulatoire et progressif

JNC7, Hypertension 2003 ; 42 : 1206
ESH - ESC, J Hypertension 2003 ; 21 : 1011


http://www.anaes.fr/
http://www.anaes.fr/

Prévention

« Deépistage des formes secondaires
* Traitement de 'HTA non compliquée +++



Conclusions

= |Les urgences hypertensives sont des HTA séeveres
avec complication viscerale

= Dans les urgences hypertensives:
— Hospitaliser dans un centre adaptée

— Traiter par voie iv 'OAP, la dissection aortique,
I'éclampsie, 'HTA maligne, l'infarctus avec HTA

— En cas d’AVC, s’abstenir jusqu’a I'imagerie

= Dans I'HTA sévere hors de l'urgence:
— |l n'y a pas d’indication a un traitement parenteral
— Mettre rapidement en place un traitement oral



