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L’encéphalopathie hypertensive (EH) est un syn-
drome aigu caractérisé par une augmentation
sévere de la pression artérielle associée a I'ap-
parition rapide de signes de souffrance neurolo-
gique (1, 2). Elle constitue une urgence hyper-
tensive nécessitant une réduction immédiate de
la pression artérielle (pas forcément une norma-
lisation). Si la pression artérielle est traitée effi-
cacement et de facon précoce, les symptdmes et
signes sont habituellement réversibles, mais si
le traitement est retardé, I'EH peut &tre fatale.
’EH affecte surtout I'adulte, et les formes
pédiatriques sont rares (3).

PHYSIOPATHOLOGIE

Le débit sanguin cérébral (DSC) est autorégulé
en fonction du niveau de pression artérielle
(PA) dans certaines limites (figure 1).
["autorégulation permet la stabilité de la pres-
sion de perfusion tissulaire malgré les varia-
tions de PA. Chez les sujets normotendus, le
DSC reste inchangé pour une PA moyenne com-
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prise entre 60 et 120 mmHg (2). La vasocons-
triction cérébrale compense 'augmentation de
PA et limite "hyperperfusion cérébrale. Au-dela
d’une PA moyenne de 120 mmHg, cette auto-
régulation est débordée, entrainant alors une
hyperperfusion cérébrale. Le systéme d’autoré-
gulation est variable en fonction du niveau
habituel de la PA. Chez les sujets antérieure-
ment non hypertendus, une PA supérieure ou
égale a 160/100 mmHg peut entrainer une EH,
alors que, chez les sujets avec une hyperten-
sion artérielle (HTA) chronique, une PA supé-
rieure ou égale a 220/110 mmHg est générale-
ment nécessaire. Lors de 'HTA chronique, on
observe une hypertropthie artériolaire avec
augmentation des résistances vasculaires. Les
vaisseaux tolérent plus facilement une hyper-
pression intraluminale et la courbe d’autorégu-
lation du DSC est déviée vers la droite.

Dans les urgences hypertensives, des méca-
nismes physiopathologiques complexes impli-
quant le systéme rénine-angiotensine-aldosté-
rone, les modifications des résistances vasculaires
et la sécrétion de substances pro-inflammatoires
aboutissent a une dysfonction endothéliale (2).
La pathogénie de 'EH est incomplétement com-
prise, mais les données récentes de la neuro-
imagerie sont en faveur d’un rdle central de la
barriére hémato-encéphalique (4). En raison de
la défaillance du systéme d’autorégulation et
de 'augmentation de la perméabilité endothé-

Figure 1. Courbe d’autorégula-
tion du DSC en fonction de la
pression artérielle moyenne.

Le DSC varie en fonction de la PA
moyenne, qui détermine la pres-
sion de perfusion cérébrale. Le
DSC est maintenu constant dans
la zone d’autorégulation. Si la
PA moyenne augmente, la vaso-
constriction cérébrale limite I’hy-
perperfusion. Au-dela d’un cer-
tain seuil de PA moyenne, il
existe une augmentation du DSC
entrainant une hyperperfusion
cérébrale. Chez [hypertendu
i chronique, la courbe d’autoré-
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gulation du DSC est déviée vers
la droite.
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liale au-dela de certaines valeurs de PA, il existe
une augmentation de la perméabilité de la bar-
riere hémato-encéphalique entrainant une
extravasation plasmatique, un cedéme cérébral
vasogénique et des microhémorragies.

L’EH touche de fagon prédominante les régions
postérieures pariéto-occipitales de 'encéphale.
Le tonus sympathique périvasculaire augmente
en cas d’hypertension et permet de protéger le
cerveau face a une augmentation de la pression
intravasculaire. La pauvreté relative de l'inner-
vation sympathique vasculaire de la circulation
postérieure pourrait expliquer une protection
moindre face a une augmentation de la PA.
L’EH peut compliquer différentes formes étiolo-
giques d’HTA (tableau 1). Le traitement de 'HTA
chronique réduit 'EH, qui survient surtout si
I’HTA est non traitée ou sous-traitée. Ce sont
avant tout les circonstances ol la PA s’éléve
rapidement ou de fagon fluctuante ou intermit-
tente qui vont donner lieu a une EH : éclampsie,

Tableau I. Causes des urgences hypertensives.

HTA essentielle

Maladies rénales parenchymateuses
Glomérulonéphrite aigué
Vascularite
Syndrome hémolytique et urémique
Purpura thrombotique thrombocytopénique
Maladie réno-vasculaire
Sténose de l’artére rénale (athéromateuse
ou dysplasie fibromusculaire)
Grossesse
Eclampsie et pré-éclampsie
Endocrines
Phéochromocytome
Syndrome de Cushing
Tumeur rénine sécrétante
HTA minéralocorticoide
Médicaments et toxiques
Erythropoiétine, ciclosporine
Arrét brutal des antihypertenseurs
Interactions avec les IMAO (tyramine)
Intoxication par le plomb
Cocaine, amphétamine
Dysautonomie
Syndrome de Guillain-Barré, porphyrie
intermittente aigué
Atteinte du SNC
Traumatisme cranien, tumeur cérébrale

phéochromocytome, prise de cocaine, traite-
ment par érythropoiétine, HTA secondaire a une
maladie rénale du type glomérulonéphrite.

TABLEAU CLINIQUE ET RADIOLOGIQUE

(] Présentation clinique

Le tableau clinique s’installe sur quelques
heures ou quelques jours. Il associe des cépha-
lées parfois avec nausées et vomissements,
des crises d’épilepsie, des troubles visuels, une
confusion et une somnolence (5).

Les crises d’épilepsie peuvent étre inaugurales,
avec un tableau clinique qui s’installe alors bru-
talement. Elles sont souvent récidivantes en
’absence de traitement. Elles peuvent &tre
généralisées d’emblée, mais sont plus souvent
focales, avec généralisation secondaire. Les
troubles visuels sont quasi constants ; ils
consistent souvent en une cécité corticale. Il
peut s’agir d’une hémianopsie latérale homo-
nyme, d’une vision obscurcie ou d’une négli-
gence visuelle. Les troubles neuro-psycholo-
giques sont souvent inauguraux, a type de
somnolence, parfois d’agitation. L’examen neu-
rologique objective un syndrome confusionnel,
des troubles visuels et parfois des réflexes
ostéo-tendineux vifs. Il n’y a pas de syndrome
méningé ou d’autre déficit.

La PA est par définition élevée, avec des chiffres
variables en fonction du contexte étiologique. La
PA doit étre mesurée de facon répétée aux deux
bras. L'interrogatoire précisera le contexte : les
antécédents d’HTA, un contexte d’éclampsie, la
prise de médicaments.

L’examen clinique, complété par les examens
paracliniques, recherchera I'étiologie de 'HTA et
précisera son retentissement sur les autres
organes : recherche d’une atteinte cardiaque
(cedéme aigu pulmonaire, douleurs thoraciques,
radiographie du thorax, ECG), rénale (protéinu-
rie, insuffisance rénale), d’une rétinopathie
hypertensive (hémorragies, exsudats, cedéme
papillaire souvent bilatéral : HTA maligne).

(] Présentation radiologique
L'IRM cérébrale est 'examen complémentaire
diagnostique de référence. Elle montre des
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anomalies apparaissent sur les séquences T2 et
FLAIR sous la forme d’hypersignaux (figure 2).
Elles ne répondent pas a une systématisation
artérielle débordant le territoire de lartére
cérébrale postérieure. Dans les formes les plus
séveres, le cortex, les régions temporo-fron-
tales, le cervelet, le tronc cérébral (protubé-
rance), les thalamus et autres ganglions de la
base peuvent étre affectés. Les anomalies sont
généralement bilatérales, symétriques ou asy-
métriques. L'IRM de diffusion montre un aspect
d’cedéme vasogénique avec une augmentation
de PADC (7). Les séquences T2 en écho de gra-
dient peuvent montrer des hémorragies pété-
chiales (microbleeds). Il existe parfois une
prise de gadolinium traduisant la rupture de la
barriere hémato-encéphalique.

Le scanner cérébral a une moindre résolution
que I'IRM pour mettre en évidence la leucoen-
céphalopathie postérieure ; il la montre parfois
sous l'aspect d’hypodensités. L’EEG peut mon-
trer une perte du rythme alpha dans les régions
postérieures, un ralentissement généralisé ou
des décharges paroxystiques postérieures.

0 Evolution

Sous traitement, ["évolution clinique est favo-
rable, avec régression des symptdmes, le plus
souvent en une a deux semaines. Les anomalies
radiologiques régressent en quelques semaines,
parfois en plusieurs mois. En revanche, si 'EH
n'est pas traitée, elle peut se compliquer de
coma, d’hémorragies cérébrales, d’infarctus
cérébral, et aboutir a la mort.

[ Diagnostic différentiel

L’EH doit &tre différenciée d’un AVC, cas dans
lequel une réduction drastique de la PA peut
8tre nocive. La présentation clinique de U'EH,

Figure 2. IRM cérébrale d’un patient avec encéphalopathie hypertensive. généralement dominée par les signes visuels,
Leucoencéphalopathie postérieure. L’IRM cérébrale en séquence FLAIR montre des plages diffuses peut faire évoquer un AVC uni- ou hi-occipital,
bilatérales d’hypersignaux prédominant dans les régions postérieures (A, B). Il existe également une d’autant plus que la PA s’éléve dans 80 % des

atteinte du cervelet (C). Les séquences T2* montrent des zones de microsaignements (D). L’IRM de

. AP \ .
diffusion montre un hypersignal par cedéme vasogénique avec augmentation de I’ADC (E, ). cas d’infarctus cérébral. L'IRM cérébrale permet

facilement de rétablir le diagnostic en montrant

la leucoencéphalopathie postérieure, qui ne
images caractéristiques de leucoencéphalopa- présente pas de systématisation artérielle. Les
thie postérieure touchant de fagon prédomi- séquences en diffusion montrent un cedéme
nante, mais pas exclusivement, la substance vasogénique dans I'EH et cytotoxique dans
blanche des régions pariéto-occipitales (6). Ces ’ischémie.
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Tableau I1. Principaux antihypertenseurs utilisés dans 'encéphalopathie hypertensive.

Mode d’action Posologie Délai Durée Effets secondaires
d’action d’action

Nitroprussiate Vasodilatateur 0,5 a 8 pg/kg/mn Immédiat 1-2 mn Hypotension, nausées,
de sodium* vomissements, toxicité cyanique
Labétalol B- et a-bloguants 20 a 80 mg en bolus 5-10 mn 2-6 h Nausées, vomissements,

toutes les 10 mn troubles de la conduction,

ou 2mg/mnalaSE bronchospasme
Nicardipine Inhibiteur calcique ~ 2-10 mg/h 5-10 mn 2-4h Tachycardie, flush

* Contre-indiqué en cas de grossesse (toxicité feetale du cyanure), le traitement repose sur le Nepressol®, le labétalol ou la nicardipine.

La leucoencéphalopathie postérieure peut alors diminuées, ou le traitement est adminis-
s’observer dans d’autres circonstances que tré en discontinu. Le traitement est administré
’EH, notamment au cours de divers traitements par voie parentérale sous controle étroit de la

immunosuppresseurs. Le tableau clinico-radio- PA. Différents traitements peuvent &tre utilisés
logique est identique, a I'exception de la pré- (tableau 1) : nitroprussiate de sodium
sence d’une HTA. (Nitriate®), nicardipine (Loxen®), labétalol

(Trandate™). Lorsque la pression artérielle est
normalisée, un traitement oral est pris en relais.
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