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Introduction

L’hypertension artérielle (HTA) est le principal facteur de risque de complica-
tions vasculaires, représentant environ 50 % du risque de survenue d’un accident 
vasculaire cérébral (AVC) à la fois ischémique et hémorragique. Il ne fait aucun 
doute que le contrôle de la pression artérielle au long cours est essentiel pour 
la prévention des AVC [1]. La prise en charge de la pression artérielle à la phase 
aiguë de l’AVC est un sujet beaucoup plus controversé. La pression artérielle est 
fréquemment élevée après un AVC et tend à diminuer spontanément en quelques 
jours pour revenir vers la valeur habituelle. Les causes de cette hypertension 
artérielle peuvent être une réponse physiologique à l’agression cérébrale, une 
altération de la régulation de la pression artérielle, ou le stress psychologique lié 
à l’AVC. Si les principes de traitement sont comparables dans l’AVC ischémique 
et hémorragique, les recommandations sont clairement différentes dans ces 
deux situations qui doivent donc être vues séparément.

1.	 AVC ischémique

1.1.	Causes d’une hypertension artérielle

La pression artérielle est élevée chez environ 80 % des patients après un 
AVC, même en l’absence d’HTA préexistante. L’altération de l’arc baroréflexe est 
une hypothèse souvent évoquée conduisant à cette HTA. Pendant les 72 pre-
mières heures, la sévérité des épisodes hypertensifs était reliée à l’altération de 
la sensibilité du baroréflexe. Les autres facteurs associés à la survenue d’une 
HTA étaient l’âge et les antécédents d’HTA [2]. A l’inverse, l’AVC peut être la 
conséquence de l’HTA. Lors des urgences hypertensives, définies comme une 
augmentation aiguë de la pression artérielle diastolique au-dessus de 120 mmHg, 
avec une dysfonction d’organe, l’organe principal atteint est le cerveau dans 
40 % des cas. Le plus souvent, il s’agit d’un AVC ischémique [3].

1.2.	Relation pression artérielle- pronostic

D’un point de vue physiopathologique, la viabilité de la zone de pénombre 
ischémique est liée à la valeur de la perfusion cérébrale, elle-même dépendante 
du niveau de pression artérielle. A l’inverse, l’HTA peut aggraver les lésions 
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cérébrales en favorisant la transformation hémorragique et en augmentant le 
risque d’œdème cérébral vasogénique (Tableau I). La plupart des études rap-
portent une aggravation du pronostic lié à l’HTA à la phase aiguë [4]. Certaines 
études montrent également une aggravation clinique lors de la diminution de la 
pression artérielle ou à l’inverse une amélioration clinique liée à l’augmentation 
de la pression artérielle. Enfin, plusieurs études montrent une relation en « U » 
entre la pression artérielle et le devenir clinique dans l’AVC ischémique [5]. La 
question de la borne basse et de la borne haute de la pression artérielle optimale 
n’est pas réglée. Dans un contexte de thrombolyse, il est clair que l’hypertension 
artérielle augmente le risque hémorragique et doit être contrôlée. Une pression 
artérielle insuffisante est un facteur limitant le débit sanguin cérébral. A distance 
de l’accident, il a été montré une relation entre pression artérielle et perfusion 
cérébrale évaluée par le Doppler transcrânien  [6]. Les vitesses circulatoires 
augmentaient jusqu’à une pression artérielle moyenne supérieure à 100 mmHg, 
suggérant qu’une valeur inférieure de pression artérielle était associée à une 
hypoperfusion. Outre la valeur de la pression artérielle à un instant donné, la 
notion de variabilité de la pression artérielle sur le risque d’accident neurologique 
paraît de plus en plus importante à prendre en compte. Chez des patients à risque 
élevé d’AVC, la variabilité de la pression artérielle entre 2 visites médicales est 
augmentée et est un facteur de risque d’AVC indépendamment de la valeur de 
la pression artérielle. L’influence de cette variabilité de la pression artérielle sur 
le risque d’AVC a été démontrée dans plusieurs études de cohorte regroupant 
plusieurs milliers de patients et plusieurs millions de mesures de pression 
artérielle [7, 8]. Les résultats montrent clairement que la variabilité de la pression 
artérielle est un facteur de risque indépendant puissant du risque d’AVC et qu’une 
HTA persistante mais stable a un meilleur pronostic qu’une HTA épisodique. Cette 
HTA labile est très fréquente mais souvent non traitée car la pression artérielle 
est fréquemment normale. Des données issues d’études sur de grands effectifs 
comparant plusieurs traitements de l’HTA montrent des résultats différents 
malgré une diminution comparable de la pression artérielle. Ceci pourrait être lié à 
des différences sur la variabilité de la pression artérielle selon les traitements. Les 
inhibiteurs calciques et les diurétiques diminuent cette variabilité alors qu’elle est 
augmentée par les inhibiteurs de l’enzyme de conversion et les bêtabloquants. 
Dans une méta-analyse, les effets de ces traitements sur la variabilité de la 
pression artérielle étaient corrélés au risque d’AVC indépendamment des effets 
sur la pression artérielle systolique [9]. A la phase aiguë également, il existe une 
association à la fois entre le niveau de pression artérielle mais aussi la variabilité 
de celle-ci et un pronostic neurologique défavorable [10]. Les raisons de l’effet 
délétère d’une pression variable sont multiples mais le retard à la mise en jeu 
de l’autorégulation cérébrale est probablement un des facteurs. Une diminution 
soudaine de la pression artérielle s’accompagne d’un hypodébit cérébral. Une 
augmentation brutale de la pression artérielle provoque un hyperdébit et poten-
tiellement une hémorragie cérébrale. Ces modifications sont amplifiées sur des 
vaisseaux rigides et moins réactifs du fait d’une HTA chronique. Les épisodes de 
diminution de la pression artérielle pourraient également favoriser l’allongement 
des périodes de dépolarisation propagée (spreading depression). Dans la zone 
de pénombre, la répétition de ces ondes de dépolarisation lentes est un des 
mécanismes diminuant la viabilité tissulaire en aggravant le découplage entre 
débit sanguin et métabolisme cérébral. Expérimentalement, l’hypotension 
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augmente la durée de ces épisodes de dépolarisation et retarde la normalisation 
des gradients ioniques, indépendamment du niveau d’oxygénation tissulaire [11]. 

Tableau I
Risques et bénéfices d’une hypertension artérielle à la phase aiguë d’un AVC

AVC ischémique AVC hémorragique

Risques

-	 Augmentation de la mortalité 
et de la morbidité

-	 Risque de transformation 
hémorragique

-	 Risque hémorragique élevé 
après thrombolyse

-	 Risque de défaillance car-
diaque (pathologie associée)

-	 Augmente le risque de re saigne-
ment à la phase aiguë

-	 Augmente le risque d’œdème 
vasogénique

Bénéfices

-	 Améliore la perfusion céré-
brale de la zone de pénombre

-	 Maintien le débit en cas de 
sténose des vaisseaux à 
destinée intracrânienne

-	 Maintien de la PPC dans un 
contexte d’hypertension intracrâ-
nienne

1.3.	Relation pression artérielle - complications cérébrales à 
la phase aiguë

Les causes principales d’aggravation neurologique à la phase aiguë d’un 
AVC ischémique sont la progression de l’AVC dans un tiers des cas, l’œdème 
cérébral dans un tiers des cas, la récidive, et l’hémorragie cérébrale. Les autres 
causes d’aggravation sont les complications médicales générales. La pression 
artérielle joue un rôle dans l’ensemble des causes neurologiques d’aggravation, 
particulièrement l’œdème cérébral et la transformation hémorragique.

1.3.1.	 Pression artérielle et œdème cérébral

L’œdème cérébral est une cause majeure de mortalité après un AVC en 
particulier pendant la première semaine [12]. Les patients jeunes sont particuliè-
rement à risque de souffrir d’un œdème cérébral, l’atrophie cérébrale apportant 
un certain degré de protection chez les patients âgés. L’HTA est clairement 
associée à l’augmentation de l’œdème cérébral vasogénique et à une augmen-
tation de la mortalité liée à un œdème cérébral [5]. Mais là encore, la variabilité 
de la pression artérielle semble jouer un rôle aussi important que le niveau de 
pression artérielle. Chez des patients souffrant d’un AVC par thrombose de l’artère 
sylvienne, l’augmentation de l’œdème cérébral évalué en imagerie de diffusion 
était fortement associée à la variabilité de la pression artérielle au cours des 
24 premières heures, à l’aggravation clinique initiale et au pronostic neurologique 
à 3 mois [13]. Cette relation n’existait qu’en l’absence de recanalisation artérielle.

1.3.2.	 Pression artérielle et transformation hémorragique

La transformation hémorragique est un phénomène fréquent, mais beau-
coup moins souvent symptomatique, survenant chez 0,6 % des patients en 
l’absence de thrombolyse. La thrombolyse augmente le risque d’un facteur 10. 
C’est la raison pour laquelle les recommandations imposent une stabilisation 
de la pression artérielle systolique et diastolique respectivement en dessous de 
185 mmHg et 110 mmHg avant de débuter une thrombolyse. Chez 792 patients 
souffrant d’un AVC ischémique, une pression artérielle systolique supérieure à 
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175 mmHg et une diastolique supérieure à 99 mmHg accroissaient le risque 
hémorragique [14]. Là encore, la variabilité de la pression artérielle est un facteur 
indépendant du risque de transformation hémorragique. La relation est plus forte 
avec la pression diastolique qu’avec la pression systolique.

1.3.3.	 Pression artérielle et débit sanguin cérébral

Bien que le risque de diminution du débit sanguin cérébral lié au traitement 
de l’HTA soit communément admis, les données objectives manquent. Une méta-
analyse de 11 études, dans lesquelles un traitement anti-hypertenseur était donné 
dans les 7 premiers jours d’un AVC ischémique, a évalué l’effet du traitement 
sur le débit sanguin ou les vitesses circulatoires cérébrales. La diminution de 
la pression artérielle n’avait pas d’effet sur la perfusion cérébrale, quel que soit 
l’agent utilisé. Au contraire, les études de type « avant-après » montraient une 
augmentation du débit avec les inhibiteurs calciques [15].

1.4.	Recommandations et perspectives

Les dernières recommandations sont très conservatrices et prudentes sur le 
traitement de l’HTA à la phase aiguë de l’AVC. Les recommandations Européennes 
de 2008 rapportent :

« En l'absence de preuve formelle à partir des essais cliniques de nombreux 
cliniciens ont développé leurs propres protocoles pour la prise en charge des pres-
sions artérielles très élevées. Dans certains centres, il est de pratique courante de 
commencer à traiter quand la pression artérielle systolique dépasse 220 mmHg 
et la diastolique 120 mmHg. Cependant, dans d'autres centres, le contrôle de 
la pression artérielle n'est envisagée qu'en cas d'insuffisance cardiaque grave, 
d'insuffisance rénale aigüe, de dissection aortique ou d'hypertension maligne. »

Il est probable que ces recommandations sont déjà dépassées et seront 
mises à jour car plusieurs études postérieures à ces recommandations apportent 
des arguments en faveur d’une diminution de la pression artérielle. Dans une ana-
lyse secondaire d’un essai comparant l’aspirine à une HBPM chez 1479 patients, 
l’HTA était un déterminant majeur d’un mauvais pronostic neurologique bien que 
les patients souffrant d’une HTA sévère à l’entrée (> 220/120 mmHg) aient été 
exclus de l’étude [16]. Dans une autre analyse de 1722 patients inclus dans un 
groupe placebo avant la 8ème heure d’un AVC ischémique, l’HTA à l’entrée et une 
absence de diminution de la pression artérielle dans les premières 24 heures 
étaient associés à un mauvais pronostic neurologique. Seule une diminution 
de la pression artérielle de plus de 75 mmHg aggravait le pronostic [17]. Dans 
une méta-analyse regroupant 9008 patients, une augmentation de la pression 
artérielle ou une réduction marquée étaient associées à un mauvais pronostic. En 
revanche, une diminution modérée de la pression artérielle, comprise entre 10 et 
20 mmHg était bénéfique [18]. Dans l’étude CHHIPS, prospective et randomisée 
comparant le labetalol et le lisinopril à un placebo pour le traitement de l’HTA 
après AVC, l’objectif de pression artérielle systolique était compris entre 145 
et 155 mmHg. Il n’y avait pas d’aggravation neurologique liée à la diminution 
de la pression artérielle. En revanche, la mortalité à 3 mois était diminuée de 
moitié dans les groupes traités. Cette étude était de petite taille (179 patients), 
ce qui ne permet pas de tirer des conclusions définitives [19]. La réduction de 
la pression artérielle doit être modérée et progressive. L’analyse des données 
de «  l’international stroke trial  » regroupant 17398  patients, montrait une 
augmentation de la mortalité de 17,9 % pour une diminution de 10 mmHg de la 
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pression artérielle en dessous de 150 mmHg et une augmentation de 3,8 % par 
10 mmHg au-dessus de 150 mmHg [5]. L’impact neurologique de la réduction 
de la pression artérielle dépend aussi de l’âge. Dans une étude observationnelle 
chez 1092 patients, une diminution de la pression artérielle comprise entre 10 et 
27 mmHg était associée à un meilleur pronostic neurologique, sauf après 76 ans 
où la situation s’inversait [20]. 

2.	 AVC hémorragique

2.1.	Facteurs de risque d’hémorragie cérébrale

Après la prise d’anticoagulants, l’hypertension artérielle est le facteur de 
risque le plus important d’hémorragie intracrânienne. Environ 60 % à 70 % 
des cas peuvent être attribués à l’hypertension artérielle. Il a été démontré que 
l’amélioration du contrôle de l’hypertension artérielle diminuait l’incidence des 
hémorragies cérébrales. Typiquement, l’hémorragie cérébrale liée à l’hypertension 
artérielle survient dans les noyaux gris centraux (putamen, thalamus, noyau 
caudé). L’alcool et le tabagisme sont également des facteurs de risque contrô-
lables. Le diabète est un facteur de risque mais on ne sait pas si un meilleur 
contrôle de la glycémie permet de limiter le risque d’hémorragie cérébrale.

2.2.	HTA et pronostic neurologique après AVC hémorragique

De nombreuses études montrent une relation entre la sévérité de l’hyper-
tension artérielle et un mauvais pronostic neurologique. Il est logique de penser 
qu’une hypertension artérielle sévère favorise la poursuite du processus hémor-
ragique et qu’il faudrait donc la traiter. Cependant, le risque serait de diminuer 
la perfusion dans la zone de pénombre ischémique entourant l’hématome et de 
créer ainsi une aggravation des lésions. Ce risque est-il réel ? Expérimentalement, 
il n’y a pas de diminution du débit sanguin cérébral autour de l’hématome par 
rapport au reste du parenchyme après une hémorragie cérébrale sévère [21]. 
Chez l’homme, lors d’hémorragie de volume moyen (16,9 ± 17,2 ml), l’imagerie 
IRM ne montre pas de zone de pénombre à la périphérie de l’hématome [22]. La 
mesure du débit sanguin cérébral par tomographie à émission de positons (PET) 
ne montre pas de trouble de l’autorégulation autour de la zone hémorragique au 
cours des 24 premières heures [23]. Il semble donc, contrairement à l’AVC isché-
mique, que la notion de zone de pénombre ischémique ne soit pas valide dans 
l’AVC hémorragique. Radiologiquement, une relation entre une pression artérielle 
élevée (systolique > 160 mmHg) et l’augmentation de volume de l’hémorragie 
cérébrale a été montrée. Le volume de l’hématome étant un des principaux 
facteurs pronostiques du devenir neurologique, c’est donc un argument pour 
traiter l’HTA à la phase aiguë. L’étude la plus importante sur le traitement de l’HTA 
débuté dans les 6 premières heures de l’hémorragie est l’étude INTERACT. Cette 
étude a inclus 404 patients randomisés entre l’application des recommandations 
habituelles (pression artérielle systolique < 180 mmHg) et un contrôle strict de 
la pression artérielle (pression artérielle systolique < 140 mmHg). Cette étude a 
montré la faisabilité et la sécurité de diminuer la pression artérielle ainsi qu’une 
tendance à la diminution du volume de l’hématome. Mais il n’y avait pas de 
différence dans l’évolution neurologique entre les groupes. L’étude ATTACH avait 
comparé 3 stratégies de contrôle de la pression artérielle par la nicardipine au 
cours des 6 premières heures après AVC : entre 170 et 200 mmHg, entre 140 
et 170 mmHg, entre 110 et 140 mmHg. Il s’agissait d’une étude de sécurité 
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qui n’a pas montré d’aggravation lors de la réduction de la pression artérielle. 
Comme pour l’étude INTERACT, cette étude permet d’envisager une étude de 
plus grande ampleur pour évaluer le bénéfice d’un contrôle strict de la pression 
artérielle. En médecine pré-hospitalière, la pression artérielle diastolique mais pas 
la systolique était un facteur de risque d’aggravation pendant le transport. Cette 
HTA diastolique semblait être plus la conséquence que la cause de la gravité car 
les patients qui s’aggravaient avaient plus d’effet de masse sur le scanner [24].

Dans tous les cas il ne faut pas réduire de plus de 15 à 20 % la PAM en 
évaluant le retentissement clinique. Chez les patients les plus graves ayant des 
signes d’engagement cérébral, l’objectif est d’abord de diminuer la pression 
intracrânienne (PIC) car la perfusion cérébrale est sévèrement compromise. 
Pour ces patients, le niveau optimal de la PAM à la phase initiale pourrait s’aider 
du Doppler transcrânien. Il a été montré qu’un indice de pulsatilité controlatéral 
à l’hémorragie supérieur à 1,75 avait une valeur pronostique élevée. Puisqu’il 
existe une relation assez étroite entre l’indice de pulsatilité et la pression de 
perfusion cérébrale, la PAM pourrait être diminuée tant que cet indice n’atteint 
pas le seuil de 1,75.

2.3.	Recommandations (TABLEAU II)

Néanmoins, la diminution de la pression artérielle doit être prudente et 
limitée. Une ischémie cérébrale de faible volume à distance de l’hémorragie 
survenait chez 22,9  % des patients au cours des 28  premiers jours suivant 
l’AVC [25]. On retrouvait comme facteur de risque de cette complication une 
diminution de plus de 40 % de la pression artérielle systolique.

Tableau II
Proposition de prise en charge de la pression artérielle (PA). PAS pression 
artérielle systolique, PAM pression artérielle moyenne, HTIC hypertension 

intracrânienne ; PPC pression de perfusion cérébrale
AVC ischémique
Pas de thrombolyse

AVC ischémique avec 
thrombolyse

AVC hémorragique

PAS>200 ou 
PAD>115 mmHg
Diminution de 10 à 15 % 
de la PA sous sur-
veillance neurologique. 
PAS < 120 ou 
PAD < 80 mmHg
Augmenter la PA d’abord 
par un remplissage 
vasculaire puis grâce à 
des vasopresseurs
Objectif : PAS 140 – 
160 mmHg

PAS>185 ou 
PAD>100 mmHg
Diminuer la pression 
artérielle
Objectif PAS 140-
170 mmHg

PAS>200 et PAM>150 mmHg
Diminution de la pression 
artérielle, contrôle toutes les 
5 minutes
PAS>180 et PAM>130 mmHg
et possibilité d’HTIC : envisa-
ger un monitorage de la PIC 
et garder la PPC entre 60 et 
80 mmHg
PAS>180 et PAM>130 mmHg
pas d’HTIC : diminution modérée 
de la PA ; objectif PAM 110 et PA 
160/90 mmHg

3.	C hoix d’un traitement anti-hypertenseur

Il y a peu d’études comparant différents anti-hypertenseurs au cours des 
AVC. Les arguments de choix sont donc indirects. Compte tenu de la nécessité 
de pouvoir contrôler la diminution de la pression artérielle pour éviter une 
diminution trop importante qui serait délétère, seuls les agents intraveineux de 
durée d’action courte sont utilisables. Les vasodilatateurs systémiques purs sont 
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à éviter. Une étude comparant labétalol et nitroprussiate de sodium dans l’HTA 
maligne a montré, pour une diminution identique de la pression artérielle, une 
diminution plus importante du débit sanguin cérébral évalué par Doppler sous 
nitroprussiate. Ceci témoignait d’une diminution plus importante des résistances 
vasculaires systémiques que cérébrales sous nitroprussiate [26]. En pratique, le 
choix se pose essentiellement entre 3 types d'agents : l’urapidil, la nicardipine ou 
le labétalol. L’urapidil a l’avantage d’augmenter peu la pression intracrânienne du 
fait de ses effets à la fois vasodilatateurs et centraux par inhibition des récepteurs 
à la sérotonine. Le labétalol est également peu vasodilatateur et intéressant 
lorsqu’il existe une tachycardie.
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