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Module des Urgences Médico-Chirurgicales 
 

Urgences hypertensives 
 

Introduction 
• Urgence hypertensive = poussée hypertensive (PAS ≥ 180 mmHg et/ou PAD ≥ 110 mmHg) + 

souffrance viscérale : 
➢ Neurologiques : AVC, encéphalopathie hypertensive 
➢ Cardiaques : insuffisance cardiaque congestive (OAP), cardiopathies ischémiques ou IDM, 

dissection de l’aorte 
➢ Rénales : néphro-angiosclérose maligne, insuffisance rénale 
➢ Fond d’Œil (FO) : rétinopathie hypertensive 

 Systolique Diastolique 

Optimale < 120 < 80 

Normale 120-129 80-84 

Normale haute 130-139 85-89 
HTA Grade 1 (mild) 140-159 90-99 

HTA Grade 2 (moderate) 160-179 100-109 

HTA Grade 3 (severe) ≥ 180 ≥ 110 

HTA systolique isolée ≥ 140 < 90 

• HTA (PAS ≥ 180 mmHg et/ou PAD ≥ 110 mmHg) + souffrance viscérale (neurologique, cardio-
vasculaire, rénale, oculaire) = urgence hypertensive 

• HTA (PAS ≥ 180 mmHg et/ou PAD ≥ 110 mmHg) + absence de souffrance viscérale + signes 
fonctionnels (céphalées, épistaxis, vertiges, bourdonnements d’oreille…) = poussée hypertensive 

• HTA maligne (retentissement oculaire) :  
➢ HTA : PAD > 130-140 mmHg  
➢ FO ++ : stade III (hémorragie, exsudats) ou IV (idem 

plus œdème papillaire) 
➢ Risque de cécité et d’insuffisance rénale irréversibles 

 

Physiopathologie 

• Crise hypertensive possible de novo ou chez sujet hypertendu  relargage de vasoconstricteurs 
humoraux  augmentation brutale des Résistances Vasculaires Systémiques (RVS)  lésions 
endothéliales  perméabilité vasculaire + cascade de coagulation et plaquettaire ( déplétion 
volémique)  dépôts de fibrine et nécrose fibrinoïde des artérioles  ischémie + relargage de 
médiateurs vasoactifs (Système Rénine-Angiotensine-Aldostérone (SRAA))  dysfonction d’organes 

• Déshydratation : hypovolémie par natriurèse de pression (aggravation de l’HTA) : augmentation de 
la PA  polyurie  déshydratation  SRAA + catécholamines  augmentation de la PA 



Diagnostic 
• Bilan clinique : 

➢ Confirme l'élévation tensionnelle : prise de la tension artérielle : cet examen pratiqué 
correctement, aux 2 bras et répété après 30 min 

➢ Recherche d'une détresse vitale : respiratoire, neurologique, circulatoire 
➢ Interrogatoire : précise : 

▪ Facteurs déclenchants : arrêt d’un traitement antihypertenseur antérieur, 
pathologies aigües associées (rétention aigue d’urines, crise d’angoisse, fièvre, 
douleur) 

▪ Facteurs intercurrents : interférence médicamenteuse (AINS, pansement gastrique), 
prise de toxiques sympathomimétiques 

▪ Terrain 
➢ Examen clinique : 

▪ Cardiovasculaire (cœur et axes vasculaires) : râles crépitants, arythmie, asymétrie des 
pouls, souffle vasculaire (péri-ombilical, fémoral) 

▪ Pulmonaire 
▪ Neurologique : 

✓ Une installation brutale et rapidement évolutive des troubles 
✓ Une installation progressive et lentement évolutive des troubles 
✓ Signes d’HIC 

▪ Ophtalmologique 

• Bilan paraclinique : bilan simple et ciblé 
▪ Glycémie capillaire, ECG 
▪ FO : examen clé, évalue la gravité de la crise hypertensive et affirme la nécrose 

fibrinoïde si stade III ou IV de Wegener 
▪ Fonction rénale et ionogramme, chimie des urines (recherche une protéinurie et/ou 

hématurie  souffrance rénale) 
▪ Enzymes cardiaques 

• Encéphalopathie hypertensive : 
➢ Mortalité +++ 
➢ Céphalées, nausées, vomissements (signes HIC), altération de l’état de conscience, 

convulsions 
➢ FO : rétinopathie stade III (hémorragie, exsudats) ou IV (idem plus œdème papillaire), peut 

être normal) 
➢ Scanner cérébral : œdème cérébral diffus 

• Dissection de l’aorte : 
➢ Véritable urgence médico-chirurgicale (2% de mortalité/h pendant les 24 premières heures). 
➢ TA augmentée + Douleur thoracique irradiant au dos ou dorsale ou abdominale 
➢ Asymétrie de pouls ou de la TA 
➢ Confirmation : Échographie Trans-Œsophagienne (ETO), angioscanner, angio-IRM 

• Syndrome Coronarien Aigu : 
➢ Augmentation de la contrainte myocardique et accroissement de la consommation en 

oxygène 
➢ HTA + douleur thoracique type angineuse 
➢ ECG : trouble de repolarisation 
➢ CPK, Troponine (I) 

• Œdème Aigu du Poumon : 
➢ Devant une insuffisance respiratoire aigüe associant une orthopnée, râles crépitants diffus + 

élévation de la TA 
➢ Mécanismes : augmentation de la pression de remplissage du ventricule gauche 
➢ Confirmation : par la radiographie thoracique 

  



• Éclampsie : 
➢ Pré-éclampsie : PA ≥140/90, protéinurie > 300 mg/j ou > 2 croix (bandelettes urinaires) 

apparue après 20 semaines d’aménorrhée, chez une parturiente auparavant normotendue 
➢ Des convulsions ou altération de l’état de conscience non-rapporté à une pathologie 

neurologique. 
➢ Dans le cadre du syndrome HELLP (haemolysis, elevated liver enzyme, low platelets) peuvent 

s’associer des perturbations du bilan hépatique et du taux de plaquettes 

• Insuffisance Rénale Aigue néphro-angiosclérose : 
➢ Ischémie rénale avec destruction des artérioles glomérulaires afférentes ou effraction des 

parois capillaires. 
➢ Oligo-anurie, hématurie, protéinurie. 
➢ Confirmation : biologique 

• Accident Vasculaire Cérébral : 
➢ C’est une urgence à part, souvent cause d’une élévation de la TA et non une conséquence 

(épiphénomène) 
➢ Diagnostic positif : déficit moteur d’installation brutale 
➢ Scanner ou IRM : nature ischémique (25%) ou hémorragique (5%) 

Traitement 
• Hospitalisation en unité de soins intensifs, dont les objectifs sont : 

➢ Il ne faut pas chercher à normaliser la TA = TA de sécurité 
➢ L’objectif recommandé : une réduction de 25% de la PAM en quelques min à 2h puis 

graduellement vers 160/100 mmHg en 2 à 6 h  
➢ Un tel objectif ne peut être atteint que par la voie IV à la seringue électrique par un 

médicament titrable 
➢ Une baisse précipitée de la PA peut induire ou aggraver une ischémie rénale, cérébrale ou 

myocardique 
➢ Ne pas utiliser la Nifédipine en capsule de 10 mg par voie orale et sublinguale comme 

hypotenseur d’action rapide. 
  



• Moyens thérapeutiques : 

Famille Médicaments  Posologie 

Inhibiteurs 
calciques 

Nicardipine 
(Loxen®) 

Oui 
8-15 mg/h en 30s puis 2-4 mg/h 
Adapter par palier de 0.5 mg/h 

Vasodilatateurs 
α-bloquants 

Urapidil chlorhydrate 
(Eupressyl®) 

Oui 
2 mg/min (1 ml/min) 
Relai : 4,5-15 mg/h (en moyenne 7,5). 

β-bloquants 
Labétalol chlorhydrate 

(Trandate®) 
Oui 

Dose de charge : 1 mg/kg en 1 minute 
Dose d'entretien : moyenne de 0,1 mg/kg/h 

Vasodilatateurs 
artériolaires 

Nitroprussiate de sodium 
(Nipride®) 

Oui 
Dose initiale : 0,5 µg/kg/min 
Augmenter progressivement jusqu’à 8 µg/kg/min 

Dérivés nitrés 
Dinitrate- Isosorbide 

(Risordan®) 
Oui 

2 à 5 mg/h 
Adapter par palier de 1 mg/h 

Vasodilatateurs 
artériolaires 

Dihydralazine 
(Népressol®) 

Oui 50-100 mg/24h de façon progressive 

Diurétiques de 
l’anse 

Furosémide 
(Lasilix®) 

Oui 1-3 ampoules/j par voie IV 

 
Clonidine 

(Catapressan®) 
 

• Accident Vasculaire Cérébral : ne pas faire baisser la TA lors de la prise en charge initiale 
➢ AVC ischémique : réduire la PA si > 220/120 mmHg ou > 185/110 mmHg chez un candidat à 

la thrombolyse ou en cas de dissection aortique ou IDM associé 
➢ AVC hémorragique : réduire la PA si > 200/100 mmHg avec cible 160/90 mmHg 

• Encéphalopathie hypertensive : urgence absolue, baisse graduelle de la TA, Nicardipine, Urapidil, 
Nitroprussiate de Na+ 

• Œdème Aigu du Poumon : le traitement est entrepris sans délais : dérivés nitrés, diurétiques de 
l’anse 

• Syndrome Coronarien Aigu : dérivés nitrés, β-bloquants, autres (Aspirine, héparine…) 

• Dissection de l’aorte : baisse rapide et durable de la PAS <120 mmHg. 
➢ Moyens : antalgique (morphiniques), β-bloquants (Labetolol) + Nicardipine, traitement 

chirurgical urgent si l’aorte ascendante est atteinte 

• Insuffisance Rénale Aigüe néphro-angiosclérose : diurétiques de l’anse, Nicardipine, Urapidil.  

• Éclampsie : le traitement étiologique consiste à mettre fin à la grossesse. 
➢ Maintenir PAM > 100 mmHg avant extraction fœtale en urgence 
➢ Objectifs : PAM : 105-125 mmHg, PAS : 140-160 mmHg, PAD : 90-105 mmHg 
➢ Labétalol, Nicardipine, Urapidil, l’effet antihypertenseur est potentialisé par le sulfate de 

magnésium 
 

Conclusion 
• Distinguer entre poussée hypertensive et urgence hypertensive. 

• L’importance du FO au cours d’une poussée HTA aux urgences. 

• Dans l’urgence hypertensive, en-dehors de la dissection aortique, l’objectif du traitement est une 
baisse de la PA (au plus 25%) jusqu’à un niveau de sécurité  



 


