D O S S I ER

Hypertension arterielle
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= La pression arterielle
a-t-elle une valeur
pronostique a la phase
aigué de l'ischemie
cérebrale ?

P, Niclot*

DETERMINANTS DU NIVEAU DE PRESSION
ARTERIELLE A LA PHASE AIGUE DE L’INFARCTUS
CEREBRAL

L’élévation de la pression artérielle est obser-
vée a la phase aigué de l'infarctus cérébral chez
plus de 50 % des patients (7). Le fait que cette

élévation soit plus importante que celle notée
chez des patients admis en urgence pour une
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autre affection aigué exclut que le stress induit
par ’hospitalisation joue un rdle prépondérant
(2). Comme elle est d’autant plus importante
que le patient est vu tot aprés le début des
troubles, le role d’un effet “blouse blanche” est
également peu probable (7). Le premier facteur
expliquant une élévation de la pression arté-
rielle en phase aigué est une hypertension pré-
existante (1-4). Une cardiopathie ischémique
préexistante et une fibrillation auriculaire sont
au contraire associées a des niveaux de pres-
sion artérielle bas (). Il est vraisemblable que,
chez certains patients, la pression artérielle
s’éléve par un mécanisme réflexe visant a main-
tenir la pression de perfusion cérébrale en cas
d’hypertension intracranienne (effet Cushing).
Toutefois, ce mécanisme, sans doute prépondé-
rant en cas d’hémorragie cérébrale, ol 'hyper-
tension intracranienne est fréquente et pré-
coce, intervient probablement tardivement
dans linfarctus cérébral, ol celle-ci est retar-
dée de quelques jours (7). Il est possible que la
localisation de linfarctus intervienne dans le
niveau tensionnel, et plus encore dans ses
variations : les infarctus insulaires (en particu-
lier ceux localisés a droite) sont associés a une
perte des variations nycthémérales de la pres-
sion artérielle a la phase aigué chez le sujet
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préalablement non hypertendu (5). Ce phéno-
méne s’associe a une élévation de la norépiné-
phrine circulante et traduirait la perte d’un
contrdle inhibiteur du lobe de linsula sur la
pression artérielle.

VALEUR PRONOSTIQUE DE LA PRESSION
ARTERIELLE A LA PHASE AIGUE DE L’ INFARCTUS
CEREBRAL

Les multiples facteurs rendant compte du
niveau de pression artérielle a la phase aigué de
lischémie cérébrale expliquent sans doute en
partie les divergences existant entre les diffé-
rentes études sur sa valeur pronostique. Les
premiéres études n’ont pas montré d’influence
de la pression artérielle mesurée a 'admission
sur le risque de décés (6). Pour d’autres, 'élé-
vation de la pression artérielle a 'arrivée a 'hd-
pital protégerait contre le risque de détériora-
tion neurologique dans les 24 heures suivantes
(7). Le risque d’infarctus cérébral en évolution
diminuerait de 50 % en cas d’élévation de
20 mmHg de la pression artérielle systolique
(7). De méme, un essai thérapeutique effectué
dans les six premiéres heures et évaluant I'ad-
ministration de la nimodipine contre placebo a
montré que les patients sous nimodipine dont la
pression artérielle diastolique chutait de plus
de 20 % dans les 24 premiéres heures avaient
un risque de déceés et de dépendance multiplié
par quatre (8).

Toutefois, ces résultats ne sont pas toujours
retrouvés : plusieurs études n’ont pas montré
d’influence de la pression artérielle a l'arrivée
sur le risque de détérioration neurologique
secondaire (9, 10). Il est possible que ces diver-
gences tiennent aux différences entre les popu-
lations étudiées, et en particulier a I'état artériel
cérébral au moment de la mesure de la pression
artérielle : la durée de 'occlusion étant le facteur
prédictif majeur d’une détérioration neurolo-
gique (10), on congoit que la chute de la pression
artérielle puisse étre néfaste essentiellement en
cas d’occlusion artérielle prolongée. Cette hypo-
thése est soutenue par les résultats d’une étude
qui a montré que I’élévation de la pression arté-
rielle grace a une perfusion de norépinéphrine
permettait d’améliorer le déficit neurologique
chez les patients porteurs d’une sténose séveére
ou d’une occlusion artérielle cervicale ou intra-
cranienne, alors qu’elle était sans effet chez les
sujets dépourvus de sténose des gros troncs cer-

vico-encéphaliques (17). Une pénombre isché-
mique persiste donc durablement chez certains
patients et son devenir pourrait dépendre du
niveau de pression artérielle. Ce résultat prélimi-
naire, observé a la phase aigué, reste a confir-
mer par une étude a long terme évaluant lin-
fluence de I'élévation de la pression artérielle
sur la dépendance.

Inversement, la persistance d’une élévation de
la pression artérielle pourrait aussi étre délé-
tére chez certains patients : dans plusieurs
études, la survenue d’une détérioration neuro-
logique ou d’un cedéme cérébral au scanner est
associée a des chiffres élevés de pression arté-
rielle durant les 48 premiéres heures (9, 12). La
valeur pronostique négative de ’élévation de la
pression artérielle chez les patients présentant
des troubles de conscience va dans le méme
sens, puisque les troubles de conscience sont
le plus souvent le signe d’un cedéme cérébral
important (6). Ces résultats sont corroborés
par des études ayant effectué une mesure
continue sur 24 heures de la pression artérielle
dés 'admission (13, 14). Les patients ayant une
élévation nocturne de la pression artérielle ont
un pronostic fonctionnel péjoratif a un an (13).
Les patients indépendants a un mois ont une
pression artérielle moyenne dans les 24 heures
suivant I'admission inférieure de 10 mmHg a
celle des patients décédés ou dépendants (14).
Il est cependant impossible de dire si 'éléva-
tion de la pression artérielle majore 'cedéme
cérébral par un phénoméne analogue a ce qui
peut &tre observé au cours du syndrome d’hy-
perperfusion post-endartériectomie (15), ou s’il
s’agit d’un phénoméne réflexe consécutif a
I’élévation de la pression intracranienne.

Comment réconcilier ces études contradic-
toires ? Il est probable que la technique de
mesure de la pression artérielle a une grande
importance : dans une de ces études, la pres-
sion artérielle mesurée au lit du patient n’avait
aucune valeur pronostique, alors que la pres-
sion mesurée en continu sur 24 heures était un
facteur pronostique de la dépendance (14). De
plus, comme souligné plus haut, il est vraisem-
blable que le niveau de pression artérielle a
une influence variable sur 'évolution clinique
selon I'état des artéres intracraniennes. Un
méme niveau de pression pourrait donc s’avé-
rer néfaste chez 'un et bénéfique chez l'autre.
Il apparait donc illusoire de réaliser des essais
thérapeutiques visant a réduire ou a augmenter

Correspondances en neurologie vasculaire - n® 1-2 - Vol. lIl - 1* et 2° trimestres 2003



Hypertension arterielle

la pression artérielle a la phase aigué sans se
préoccuper de I'état artériel cérébral. Seules
des études explicatives tenant compte de ces
deux paramétres permettront de guider la pres-
cription de maniére rationnelle.
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