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I-Introduction :

Dans le cadre de pathologie pédiatrique ; I’hypertension artériclle (HTA) reste une des

maladies les moins fréquentes chez 1’enfant.

L’HTA a toujours été un véritable probléme de santé public (un tiers de la population mondiale
adulte en souffrirait selon OMS) (31).Chez I’enfant, I’HTA secondaire est dominante, elle se
voit généralement sur des pathologies rénales et endocriniennes, en effet, I’extréme sensibilité
des enfants et plus particulierement des nouveau-nés et des jeunes nourrissons aux
complications neurologiques et cardiovasculaires impose la recherche d’une HTA secondaire

devant toute symptomatologie inattendue a cet age.

La médecine s’y est intéressée de maniere croissante ces derni¢res décennies. Les études de
“tracking” (4-10) ou “cheminement” ont montré que 1’hypertension artérielle primitive de
I’adulte prend ses racines dans I’enfance. En effet, un enfant présentant des valeurs
tensionnelles élevées a plus de chance de maintenir cette tendance plus tard dans la vie, c’est-
a-dire de garder une TA élevée voire méme de développer une HTA. C’est pourquoi de
nombreuses sociétés recommandent le dépistage universel de ’HTA chez I’enfant des I’age de

3 ans (18-11) dans le but de diagnostique et traitement précoce.

Le médecin traitant ne doit pas faire ’analogie avec ’'HTA de I’adulte : les chiffres tensionnels
sont totalement différents malgré que la technique auscultatoire de mesure reste identique avec

un matériel adapte.

La prévalence de ’HTA chez I’enfant est de 2 & 5 % au niveau mondial (4-6) selon la plupart
des études épidémiques faite .cette prévalence varie largement selon les différentes populations
étudiée (elle est plus importantes chez les garcons que chez les filles (18-11) ; et chez enfants

hispaniques et afro — américains que chez les enfants blancs (14).

Bien qu’habituellement modérée, I’hypertension artérielle secondaire peut étre responsable des
conséquences dramatiques chez 1’enfant (Iésions d’athérosclérose ; d’une hypertrophie

ventriculaire gauche néphropathie.)

Diagnostiquer et traiter précocement 1’hypertension artérielle essentielle sont donc des enjeux
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primordiaux pour le pronostic cardio-vasculaire a long terme.

I1-Matériels et méthodes :

1. Méthodologies et objectifs :

1.1 La conception de la population étudiée :
Notre étude est faite sur une population d’enfants hospitalisés au EHS Tlemcen service de
pédiatrie A dont I’intervalle d’age se situe entre 01 mois et 15 ans.
Il s’agit d’une analyse rétrospective et descriptive réalisée sur 07 enfants qui présentent des
critéres d’inclusion et ne répondent pas aux critéres d’exclusion.
Ces patients ont bénéfici¢ d’une mesure quotidienne de la pression artérielle au niveau du
service afin de confirmer puis classer leur HTA selon des stades predéfinit, au cours de leur
séjour au service de pédiatrie des bilans biologiques et radiologigques ont été demandés ceci a
permis de créer un dossier pour chacun d’eux, les données recueillit de ces dossiers nous ont

servis pour notre étude.

1.2 Les critéres d’inclusion :

Les enfants hospitalisés a ’EHS Tlemcen service de pédiatrie A durant la période qui s’étend
de I’année 2017 a I’année 2022 afin de confirmer ou éliminer le diagnostic d’une HTA

suspectée.
1.3 Les critéres d’exclusion :

o Les enfants présentant un syndrome néphrotique impur.
o Les dossiers incomplets ne renfermant pas les informations nécessaires pour notre

étude.

1.4 Les objectifs de I’étude :

A travers cette étude nous visons a effectuer une analyse descriptive sur les dossiers des enfants
ageés entre 06 et 13 ans et hospitalisés au service de pédiatrie A EHS Tlemcen entre 2017 et
2022 ainsi de :

Décrire I’aspect épidémiologique, clinique et thérapeutique de I’'HTA chez I’enfant.

1.5 Les variables de I’étude :
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On a pu extraire des dossiers les informations suivantes :
o Données démographiques : sexe, age
o Données anthropométrique : le poids(Kg), la taille (cm), IMC (Kg /m?)
o Données cliniques : antécédents parentales d’HTA positifs (un parent hypertendu
ou les deux), notion de prématurité, poids de naissance (g)

o Données biologiques : bilan rénale, bilan hépatique .....

1.6Le recueil des données :

Pour recueillir les informations nécessaires sur les différents cas, nous nous sommes aidées

d’une fiche clinique d’exploitation (voir annexe).

2. Résultats :

Casn°l:

I1 s’agit d’un enfant de sexe masculin 4gé de 6 ans pesant 21 kg et mesurant 117 cm. 1l est
né par voie basse sur une préematurité de 36 semaines avec un poids de naissance de
2kg500, la période néo-natale était calme avec allaitement maternel et diversification
alimentaire a I’4ge de 6 mois, I’enfant est correctement vacciné et il a bien recu les
vitamines (vitamine K a la naissance et vitamine D a un mois puis a 6 mois).
L’enfant est issu d’un couple d’age moyen dont le pére se plains d’une épistaxis et la mére
ne présente pas d’antécédents particuliers.
L’histoire de 1a maladie :
Le début des troubles remonte a 1 mois avant son admission marqué par des céphalées ce
qui a motivé les parents a consulter a ’EPH Sebdou ot un pi de la tension artérielle a été
découvert. Un mois plus tard, I’enfant présente des vomissements avec des céphalées ce
qui a motivé les parents a consulter de nouveau a I’EPH Sebdou d’ou son orientation au
CHU Tlemcen service de pédiatrie A.
L’examen clinique :

o A l’admission : TA : 14/09 FC : 100batt/min

FR : 26cycles/min.

o Examen cardio-vasculaire : B1 et B2 bien percus, pas de souffle surajouté.

o Examen pleuro-pulmonaire : auscultation clair, pas de détresse respiratoire.

o Examen neurologique : I’enfant est conscient, motricité +

o Examen abdomino-pelvien : abdomen souple, pas d’hépatomégalie ni

splénomégalie

o Le reste de I’examen clinique est sans particularités.

Les examens complémentaires :
15



o Echo doppler artériel des artéres rénales : pas de signes d’une sténose des artéres
rénales.

o Scanner abdomino-pelvien : sans particularités.

o Angio-scanner thoraco-abdominal : examen angio-scanner de 1’aorte thoraco-
abdominal en faveur d’une sténose (rétrécissement étendu de 1’aorte thoracique et

abdominale =»diagnostic probable : hypoplasie de I’aorte thoraco-abdominale.

Type d’HTA :
Hypertension artérielle secondaire par hypoplasie de 1’aorte thoraco-abdominale.
Stade d’HTA :
Pour ce patient, on a pu définir a partir des courbes de la tension artérielle en fonction de
la taille, I’age et le poids :

o HTA limite : 12,5/7,5

o HTA confirmée : 13/8,5

o HTA menagante : 15/10

Traitement:

Loxen a la seringue électrique 0,5ug /kg/jour puis Loxen 1,25ug /kg/jour.

Cas n°2:

Il s’agit d’un enfant de sexe féminin agée de 11 ans pesant 39 kg et mesurant 152 cm,
naissant par voie basse d’une grossesse a terme avec un poids de naissance de 3kg400, la
période néo-natale était calme avec allaitement mixte diversification alimentaire a 1’age de
04 mois, I’enfant est correctement vacciné et il a bien recu ses vitamines.

La meére est indemne de pathologies par contre le pere souffre d’une polykystose hépato-

rénale.

Histoire de la maladie :
Le début des troubles remonte a 02 mois marqué par une douleur lombaire unilatérale d’ou
une consultation a titre externe ou une tuberculose rénale a été suspectée.
Une TDM a ét¢ faite revenant en faveur des formations polykystiques des 2 reins d’ou son
orientation au niveau du CHU Tlemcen service de pédiatrie A.
L’examen clinique :

o ATl’admission: TA/15/09 FC: 110 battements/min  FR : 30 cycles /min

o Examen cardio-vasculaire : B1 B2 bien perc¢us pas de souffle surajouté

o Examen pleuro-pulmonaire : auscultation clair

o Examen neurologique : enfant conscient motricité +
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o Examen abdomino-pelvien : douleur lombaire au niveau des deux flancs provoquée
a la palpation.

o Le reste de I’examen est sans particularités.

Les examens complémentaires :
o Echographie abdomino-pelvienne : rein gauche creusé de petites cavités
liquidiennes (rein polykystique) avec la présence des calcifications.

o Doppler rénale : rein polykystique avec absence des lésions artérielles significatives.

Type d’HTA :
Hypertension artérielle secondaire sur polykystose rénale.
Stade d’HTA :
Pour ce patient, on a pu définir a partir des courbes de la tension artérielle en fonction de la
taille, I’age et le poids :
o HTA limite : 13/7,5
o HTA confirmée : 14,5/8,5
o HTA menacante : 16,5/10

Traitement :
Loxen 3mg/kg/8h
Lopril 2mg/kg/h
Casn°3:
I s’agit d’un enfant de sexe masculin 4gé de 6 ans et demi pesant 19 kg et mesurant 110
cm, il est né par voie haute sur une grossesse a terme avec un poids de naissance de 2kg
800, la période néo-natale était calme avec allaitement maternel et une diversification
alimentaire a I’age de 04 mois. L’enfant est correctement vacciné et il a bien recu ses
vitamines.
L’enfant est issu d’un couple jeun sans antécédents particuliers.
Histoire de la maladie :
Le début des troubles remonte a 1’age de 4 ans marqué par des céphalées en casque avec
des sueurs, des palpitations et des vomissements, chose qui a motivé la maman a ramener
son fils a consulter a titre externe ou la prise lésionnelle a révélé une tension artérielle de
14/09 d’ou son orientation au niveau du CHU Tlemcen service de pédiatrie A.
Examen clinique :

o Al’admission : état général conservé TA :14/09 FC:90

battements/min  FR : 20 cycles/min Température : 37,5°

o Examen cardio-vasculaire : B1 B2 bien pergus.
17



O

Examen pleuro pulmonaire : sans particularités.

o Examen neurologique : ROT +, motricité et sensibilité conservées.

O

Examen abdomino-pelvien : pas d’hépatomégalie ni splénomégalie.

o Le reste de ’examen clinique est sans particularités.

Les examens complémentaires :
o Echographie abdomino-pelvienne : sans particularités
o [Examen scannographique cranio- cérébrale : sans anomalies notables hormis une
sinusite éthmoido-maxillaire.

o Echocardiographie doppler : sans particularités.

Type d’HTA :
Hypertension artérielle secondaire & une sinusite longtemps évolutive.
Stade d’HTA :
Pour ce patient, on a pu définir a partir des courbes de la tension artérielle en fonction de la
taille, I’age et le poids :
o HTA limite : 12/7,5
o HTA confirmée : 14,5/8,5
o HTA menagante : 16,5/10,5

Traitement :

Loxen 1mg/kg /jour.
Cas n°4 :

I1 s’agit d’un enfant de sexe féminin agé de 13 ans pesant 43 kg et mesurant 155 cm, I’enfant
est issu d’un couple non consanguin d’age moyen sans antécédents particuliers, I’enfant est
la deuxiéme dans une fratrie de 4.
Histoire de la maladie :
Le début des troubles remonte a une semaine avant I’admission marqué par une élévation
des chiffres de la tension artérielle de découverte fortuite d’ou son orientation vers le CHU
Tlemcen service de pédiatrie A.
Examen clinique :

o A I’admission : TA : 145/85 (HTA confirmée selon les courbes)

FC : 90 battements/min  FR : 15 cycles /min.
o Examen cardio-vasculaire : B1 B2 bien pergus.

o Examen pleuro pulmonaire : sans particularités.
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o Examen neurologique : ROT +, motricité et sensibilité conservées, pupilles
réactives, conscience claire.
o Examen abdomino-pelvien : pas d’hépatomégalie ni splénomégalie.

o Le reste de I’examen clinique est sans particularités.

Les examens complémentaires :

Biologie :

o FNS:GB: 7960 Hb :14,4g/dI PLT : 146000

o TG:0,909/I

o lonogramme sanguin : Na+ :142,8mmol/I K+ :4,1mmol/Il
Radiologie :

o echocardiographie : hypertrophie septale.

o Echographie abdomino-pelvienne : asymétrie rénale en taille avec une légere
hypotrophie rénale gauche.

o Angioscanner abdominal : met en évidence une hypoplasie séveére et réguliere
vraisemblablement malformative de I’artére rénale gauche évoluant sans sténose et sans
lésion intra-luminale obstructive ou extra-luminale compressive actuellement
décelable.

o Scintigraphie rénale au GMSA : -rein gauche hypoplasique trés peu fonctionnel
participant qu’a 6% de la fonction rénale globale.

-rein droit compensateur de bonne fonction présentant
un défect parenchymateux en faveur de PNA (pyélonéphrite aigue).
Type d’HTA :
Hypertension artérielle secondaire une sur hypoplasie rénale gauche
Le stade d’HTA :
Pour ce patient, on a pu définir a partir des courbes de la tension artérielle en fonction de la
taille, I’age et le poids :
o HTA limite : 13/08
o HTA confirmée : 14,5/8,5
o HTA menagante : 16,5/10,5

Traitement :
Loxen 0,5mg /kg/min mais vu la persistance de ’HTA on a augment¢ les doses progressivement

on est arrivé a la dose de 2mg/kg/min en association avec 1’aldactone 1,5mg/kg/j.
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Casn°s5:

Il s’agit d’un enfant de sexe féminin 4gé de 7 ans pesant 20 kg et mesurant 118 cm né par voie
basse d’une grossesse a terme avec un poids de naissance de 3Kg correctement vaccing,
vitamine D recu, bon développement psychomoteur.
On ne note pas des antécédents particuliers chez les parents.
Histoire de la maladie :
Le debut des troubles remonte au jour méme se son hospitalisation marqué par un état de mal
convulsif.
Examen clinique :
Elle a été admise au service de réanimation pour un arrét respiratoire réanimé avec ventilation
manuelle pendant 10 minutes puis sous sédation et ventilation assistée.
Son état clinique s’set amélioré aprés avec reprise de la conscience.
Les examens complémentaires :
Biologie :

o FNS:GB: 6430 a prédominance PNN Hb : 9,9g/dl PLT : 355000

o CRP : négative

o TP:83%

o Bilan rénale : urée : 0,16g/dl Créatinine : 4,77mg/l

o Bilan hépatique : normal

o Rapport aldostérone : rénine=1

Radiologie :

o Echographie abdomino-pelvienne : néphromégalie gauche harmonieux.

o Echo doppler des arteres rénales : objectivant une sténose serrée de 1’origine de 1’artére
rénale droite avec aspect de double flux séparé par une zone de thrombose avec des
résistances périphériques basses.

Artére rénale gauche sans particularités.

o Angioscanner rénal : en faveur d’une sténose serrée de 8,5 cm de 1’artére rénale droite
perméable mais restant gréle au niveau de son 1/3 moyen et distal, peut étre la cause
d’une hypotrophie du rein homolatérale par rapport au rein gauche.

Pas de thrombose des veines rénales ou du reste du réseau veineux porto-systémique.
Pas d’ectasie ou de défaut d’opacification de 1’aorte abdominale.
o IRM abdomino-pelvienne : sans anomalies.
=>»Donc, on conclue que le rein droit est non fonctionnel.
Type d’HTA :

Hypertension artérielle secondaire a une sténose de I’artére rénale droite.
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Stade d’HTA :
Pour ce patient, on a pu définir a partir des courbes de la tension artérielle en fonction de la
taille, 1’age et le poids :
o HTA limite : 12/8,5
o HTA confirmée : 13,5/8,5
o HTA menacante 15/10,5

Traitement :
o Loxen lug/kg/min a la seringue électrique puis apres stabilisation de la tension artérielle
passage a la voie orale a la dose de 3mg/kg/jour.
o Avlocardyl : 4,5mg/kg/jour.
o Aldactone : 4,6mg/kg/jour.

Cas n°6:

Il s’agit d’un enfant de sexe masculin agé de 10 ans pesant 38 kg et mesurant 136 cm né a
terme par voie haute avec un poids de naissance de 3kg600 sous allaitement maternel pendant
3 mois puis artificiel, vaccination correcte selon le calendrier vaccinal et un bon développement
psychomoteur.

Pas d’antécédents notables chez les parents.

Le patient présente les antécédents suivants :

o Meédicaux : -asthme sous traitement de fond.

- Otite a répétition drainée.

o Chirurgicaux : amygdalectomie avec ablation des végétations adénoides.

Histoire de la maladie :

Le debut des troubles remonte a une semaine avant son admission marqué par des céphalées et
des épistaxis ce qui a motivé les parents a consulter a titre externe d’ou une prise de la tension
artérielle ravennat a 14 /10.

Une surveillance de la tension artérielle a été réalisée sur une semaine d’ou son orientation au
CHU Tlemcen service de pediatrie A puis son hospitalisation.
Examen clinique :

o ATl’admission: TA:15/9 FC: 90 battements/min FR : 25 cycles /min

o Examen cardio-vasculaire : B1 B2 bien pergus

o Examen pleuro pulmonaire : sans particularités
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o Examen neurologique : ROT +, motricité et sensibilité conservées, pupilles réactives,
conscience claire.
o Examen abdomino-pelvien : pas d’hépatomégalie ni splénomégalie.

o Le reste de I’examen clinique est sans particularités.

Les examens complémentaires :

o Bilan biologique :
FNS : GB : 8750 Hb :13g/dI PLT : 360000
Urée : 0,209/ créatinine : 16,2mg/I

o Echocardiographie : normal

o Echographie rénale : normal

Type d’HTA :
HTA primitive.
Stade d’HTA :
Pour ce patient, on a pu définir a partir des courbes de la tension artérielle en fonction de la
taille, I’age et le poids :
o HTA limite: 12,5/7,5
o HTA confirmée : 13,5/8,5
o HTA menagante 15/10

Traitement :

Loxen 0,5mg /kg /jour.
Cas n°7 .

Il s’agit d’un enfant de sexe masculin agé de 11 ans pesant 35kg et mesurant 140cm, il est né a
terme par voie basse avec une peériode néo-natale sans anomalie, allaitement maternel,
vaccination et vitaminothérapie bien regues.
L’enfant est issu d’un couple sans antécédents particuliers.
Histoire de la maladie :
Le début des troubles remonte a 6 mois marqué par I’apparition des céphalées atroces ce qui a
motivé les parents a amener leur enfant chez le medecin, un traitement symptomatique a été
délivré, une semaine plus tard les céphalées reprennent donc les parents ont décidé d’amener
leur fils au CHU Tlemcen service de pédiatrie A.
Examen clinique :

o AVl’admission: TA:11/05 FC : 98battements/min  FR : 26cycles/min

o Examen cardio-vasculaire : sans aucune anomalie notable.

o Examen pleuro pulmonaire : sans particularités
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o Examen neurologique : ROT +, motricité et sensibilité conservées, pupilles réactives,
conscience claire.
o Examen abdomino-pelvien : aucune anomalie n’a été retrouvée.

o Le reste de ’examen clinique est sans particularités.

Les examens complémentaires :
o Taux d’ACTH (hormone adénocorticotrope) : 70pg/ml.
o TauxdelaPTH : 53,75pg/ml.
o Taux du 17-hydroxyprogestérone : dans les normes.
o Taux du 25-OH-vitamine D : dans les normes.
o Cortisolémie de 8h du matin : 120nmol/I.

Type d’HTA :
Hypertension artérielle secondaire & une insuffisance surrénalienne débutante.
Stade d’HTA :
Pour ce patient, on a pu définir a partir des courbes de la tension artérielle en fonction de la
taille, I’age et le poids :
o HTA limite: 13/7,5
o HTA confirmée : 14/8,5
o HTA menagante 15,5/10,5

Traitement :
o Loxen 2,8mg/kglj.
o Lopril 2mg/kg/j.

A partir de ces résultats obtenus des dossiers des patients on a pu extraire les statiques

suivantes :

23



m garcons u filles

Figure 01 : répartition des enfants hypertendus selon le sexe.

Une prédominance féminine est rapportée par les auteurs par contre notre étude montre une

Iégere prédominance masculine.

Tableau 01 : IMC des enfants étudiés.

les patients I’age I'"MC
cas n°01 6 ans 15,3
cas n°02 11 ans 16,9
cas n°03 6 ans 15,7
cas n°04 13ans 17,9
cas n°05 7 ans 14,4
cas n°06 10ans 20,5
cas n°07 11 ans 17,9

Dans notre étude, on observe que la plus part des patients ont un poids normal.
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Figure 02 : Repartions des enfants hypertendus selon le type d’HTA qu’ils présentent.

Dans notre étude sur I’HTA chez I’enfant, on a constaté une prédominance de I’HTA

secondaire.

I11- Discussion :

1. Définition de ’hypertension artérielle chez I’enfant :
La tension artériel est la pression exercée par le sang sur la paroi des artéres et on la définie par

2 valeurs :

o pression artériel systolique (PAS) :c’est la valeur la plus Et qui correspond a
la tension artérielle pendant la phase De contraction du cceur.
o pression artériel diastolique (PAD) :c’est la valeur la plus faible Et qui

correspond a la tension artérielle pendant la phase Du relachement du cceur.

La définition de ’HTA chez I’enfant est basée sur la comparaison avec des tentions
artérielles normales chez une population d’enfant sains et non obéses .on utilise alors des
tables de références pour pouvoir diagnostiquer voir éliminer une HTA ; ces tables sont

interprétés selon les indices suivants : le sexe ; ’age ainsi que le percentile de taille (18-
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11).

La pression artérielle est beaucoup plus basse chez I’enfant que chez 1’adulte. Elle augmente
progressivement jusqu’a 1’dge de 20 ans. Ainsi, la pression artérielle systolique d’un

nouveau né de 1 jour est de 70 mmHg et s’¢leve jusqu’a 85 mmHg a 1’age de 1 mois.

Un enfant est dit hypertendu lorsque on trouve ses valeurs de tension artérielle systolique
(TAS) et / ou diastolique (TAD) supérieures au 95e percentile pour le sexe, 1’age et la

taille lors de trois consultations différentes.

la corrélation entre la TA et la taille est plus étroite que celle entre TA et I’4ge .ainsi a un
age identique la liaison entre TA et la taille est significative alors que a taille identique ; il
n’existe pas de relation entre la TA et I’age donc il faut se référer aux tensions artérielles

exprimées en fonction de la taille (André 2005).
On distingue deux formes de I’hypertension artérielle chez 1’enfant : primaire et secondaire :

o HTAPRIMAIRE : ’'HTA dans ce cas n’est pas causé par une autre pathologie c’est-
a-dire on ne trouve pas une maladie sous-jacente chez I’enfant ; généralement cette
forme est beaucoup plus trouvé chez des enfants qui présentes les facteurs de risques
suivant :

-antécédent familiaux d’HTA.

-obésité.

o HTA SECONDAIRE : plus fréquente par rapport a ’autre forme ; elle est causée
généralement par une autre pathologie sous jacente (rénale, cardiaque,

endocrinienne...)

On note que 'HTA chez I’enfant peut étre classée en plusieurs stades selon différents

percentiles seuils :

o pré—hypertension (« Elevated arterial tension » selon I’ AAP et « High —normal arterial
tension » selon I’ESH) ; ou (normal haute) : la TA est comprise entre 90 et 95em
percentile.

o HTA de stade 1: TA entre le 95 et 99em percentile +5mm de mercure.

o HTA de stade 2 : TA supérieur a 99em percentile +5mm de mercure.

o HTA systolique isolée.
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A noter toutefois que les définitions européennes et américaines difféerent quelque peu. Elles
apparaissent dans les Tableaux 2 et 3 respectivement.

Tableau 1 : Définitions européennes de I'hypertension artérielle chez l'enfant et I'adolescent

Catésorie de TA 0 - <16 ans : percentiles de > 16 ans : valeurs de TAS
£ TAS et/ ou TAD et/ ou TAD (mmHg)
Normale < 90 percentile <130/ 85
Pre -HTA > 00% 4 < 05%percentile 130-139 /85 -89
HTA > 95° percentile =140 /90
HTA stade 1 95% au 99° percentile + 5 mmHg 140 -159/90-99
HTA stade 2 > 99° percentile + 5 mmHg 160-179/100-109
1 = SE - . e
?—ITE}& systolique TAS = 9 percentile et TAD < 90 > 140/ < 00
isolée percentile

TA, Tension artérielle ; TAS, Tension artérielle systolique ; TAD, Tension artérielle diastolique :
HTA. Hypertension artérielle.

Pré — HTA actuellement renommeée « High — normal arterial tension » par ’ESH.
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Tableau 2 : Définitions américaines de [ 'hypertension artérielle chez ['enfant et 'adolescent

Categorie de TA 0 - <13 ans percentiles > 13 ans : valeurs de TAS
de TAS et/ ou TAD et /ou TAD (mmHg)
Normale < 90° percentile <120/<80
Pre —HTA®* = 00® au 95° percentile ou 120 / 80 mmHg 4 < 120/ =80a 129 /<80
05° percentile
HTA > 05° percentile =130/80
HTA stade 1 > 05° percentile a < 95° percentile + 12 mmHg 130/ 804 139/ 89
ou 130/804139 /89 mmHg
HTA stade 2 > 05% percentile + 12 mmHg ou = 140 / 90 =140/90
mmHg

TA., Tension artériclle ;: TAS, Tension artérielle systolique : TAD, Tension artériclle diastolique :
HTA. Hypertension artérielle.
* Pré — HTA actuellement renommeée « Elevated arterial tension » par I’ A4P.

On peut utiliser autrement en routine des formules simples qui donnent des valeurs normales
approximatives en fonction de 1’age de I’enfant (SALOMON 2006) :

PAS = 100 + (Age x2)
PAD <11 ans =60 + (dge x 2) » dge exprimé en année
PAD > 11 ans = 70 + édge

1.1 Phénomene de “cheminement ”OU “tracking” tensionnels :
Ce sont des études qui visent & démontrer le risque de survenu d’hypertension artérielle chez

des adultes qui présenté des valeurs tensionnels élevé a leurs enfance.

Dans ce cadre André et al ont fait une large étude francaise portant sur 2 752 jeunes adultes
et ils ont retrouvé des coefficients de corrélation entre les chiffres tensionnels initiaux et ceux
observés 5,10 et 15 ans plus tard de 1’ordre de 0,43, 0,38 et 0,35 pour la pression artérielle

systolique et lIégérement inférieurs pour la pression artérielle diastolique(0,28,0,24€t0,26)(3).

Cette étude a prouvée que moiti¢ des patients hypertendus a 1’age adulte 1’étaient déja dans

I’enfance.

Leiba et al. Ont réalisé la premiére grande étude de cohorte qui vise a démontrer le lien entre
HTA dans I’enfance ou I’adolescence et le risque de mortalité cardiovasculaire a I’age adulte ;
Cette importante étude a mis en évidence un risque triplé de mortalité par AVC a I’age adulte
chez les adolescents hypertendus par rapport aux normo tendus, ce qui n’était pas le cas pour

la mortalité due a une maladie coronarienne ou a une mort subite.

Malgré cela, nous ne connaissons pour le moment pas les valeurs de TA au dela desquelles le

risque de mortalité cardiovasculaire futur est augmenté chez I’enfant ou 1’adolescent.

1.2. Hypertension artérielle de blouse blanche :
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HTBB est définie par une TA élevé au milieu médical (cabinet ou autre) et normale en dehors

(18-14). Selon APP L’HTBB est définie par des valeurs tensionnelles supérieures au 95e
percentile pour le sexe, I’age et la taille, mesurées en milieu médical et inférieures au 95e

percentile hors milieu médical.

Pour confirmer notre diagnostique on demande une MAPA (mesure ambulatoire de la pression
artérielle), des 1’age de 5-6 ans). L’évaluation de la MAPA est confiée au spécialiste, les valeurs
de référence ont été publiées en fonction de 1’appareil utilisé. Selon nécessité, la MAPA est

répétée tous les 6-12 mois.

mmHg
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Figure L MAPA mormoie d une fille de 11 ans. Les lignes hovtzontales du graphique délimitent les bornes de
valeurs de la pression artérielle pour le 95%™ percentile en fomction de somn dge ef sa loille (Sorof et Portman,
2000),
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Lande et al dans une étude ont confirmé I’hypothése selon laquelle ’'HTBB aurait un effet
néfaste sur le systéeme cardiovasculaire ;cette étude a montrer que les enfants
avec HTBB avaient un (IMVG) indexe de masse ventriculaire gauche intermédiaire entre les
sujets normo tendus et hypertendus, chose qui signifie une adaptation pathologique du cceur a
I’HTA .une autre ¢tude a été fait dans le cadre de la démonstration de la relation entre HTBB
et le risque d’atteinte des organes cibles (AOC) a mis en évidence I’augmentation de I’épaisseur
de I’intima —media carotidienne (EIMC) dans HTBB (14) et cela renforce encore I’hypotheése .
Pour cela L’AAP recommande un suivi étroit des enfants et

adolescents ayant une HTBB.

2. Physiopathologie de I’hypertension artérielle :

Pour mieux comprendre la physiopathologie de ’'HTA chez 1’enfant on doit d’abord détailler

les mécanismes impliqués dans le maintien d’une tension artérielle stable.

2.1-Les mécanismes de la regulation de la tension artérielle :

Dans les conditions physiologiques, on retrouve deux mécanismes essentiels pour la
régulation de la tension artérielle : le systéme rénine angiotensine aldostérone et le systéeme

nerveux sympathique.
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A/ Systeme rénine angiotensine aldostérone SRAA :(michel 2004 ;faure
2005)

11 s’agit d’une cascade d’interaction métabolique au niveau du sang entre des protéines et des
enzymes dont le point de départ se fait entre I’angiotensinogeéne (protéine sécrétée par les
hépatocytes) et la rénine (enzyme synthétisée par les glomérules rénaux) qui aboutit a

I’angiotensine I.
Donc la premiére étape de la régulation se fait principalement gréce a la rénine.

Lors d’une diminution de la tension pariétale artériolaire ou lors d’une diminution de la
résorption du sodium (Na+) au niveau rénal la B-adrénergine stimule la secretion de la rénine
pour réguler la tension artérielle et vice versa, une augmentation du NaCl dans la macula

provoque une diminution de la rénine plasmatique.

On passe a la deuxiéme réaction enzymatique qui va transformer 1’angiotensine | en
angiotensine II sous effet de ’enzyme de conversion (métalloprotéine) puis I’angiotensine 11

va se fixer sur deux différents types de récepteurs AT1 et AT2.

Les récepteurs AT1 sont fortement localisés au niveau des vaisseaux, cceur, cerveau et rein,
leur activation entraine d’une part une vasoconstriction et d’autre part une libération
d’aldostérone qui entraine une rétention hydrosodée et donc une augmentation de la tension

artérielle.

L’activation des récepteurs AT2 entraine contrairement aux précédents une vasodilatation par

I’intermédiaire du monoxyde d’azote.

L’effet opposé de ces deux récepteurs conduit alors a une bonne régulation de la pression

artérielle.

En paralléle, on note que 1’enzyme de conversion agit aussi sur la bradykinine qui va étre
dégradee en divers peptides inactifs, et la fixation de ces derniers sur des récepteurs appropriés

entraine une vasodilatation et donc une diminution de la tension artérielle.

31



( Angiotensinogéne ]

[ Angiotensine | ]

Bradykinine

ACE-kininase 11

3

Peptides inactifs

[ Angiotensine 1 ]

\

[ Récepteur AT, ] [ Récepteur A’l‘zJ

==

Flgure 3: Rénine-anglotensine-aldastérone (Fauel, 2009)

B/Systeme nerveux autonome SNA :(fauci 2009)

Il se divise en deux catégories SNA sympathique et SNA parasympathique.

Dans le cadre de la régulation de la tension artérielle on note l’intervention du SNA
sympathique qui met en jeu trois substances endogenes : adrénaline, noradrénaline, dopamine
ces derniers appartiennent a la famille des catécholamines.

Une stimulation des neurones adrénergique entraine la libération de ces substances qui sont
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synthétisées et stockées a leur niveau.

La libération se fait au niveau de la fente synaptique, ensuite soit elles vont se fixer au niveau
des récepteurs des neurones post-synaptiques soit elles sont recaptées et stockées de nouveau

dans les neurones pré-synaptiques.

Neutcne
pré-synaptique

Noradénaline
-,‘Acliﬂﬁim Inhibitioy
Espacz ) %a‘ > J’U"l Noradrénaline
inter-synaplique / Adrénaline
. s
i il pcvslr:l;;:);;qw

Figwee 4 Synopse adeérerg que fovw. nivadis fF)

On classe les récepteurs adrénergiques en deux catégories o et B, eux méme sont divisés en
al, a2, B1 et 2.Ces derniers ont une localisation, affinité et une action différente, on les

résume dans le tableau suivant :

RECEPTEURS LOCALISATION ACTIVATION
ay Muscles hisses vasculaires Vasoconstriction
. Diminue la synthése de
tt Membranes pré-synaptiques noradrénaline
Augmente la fréquence et |a force de
By Myocarde contraction cardiaque
Reins Augmente la sécrétion de la rénine
i Muscles lisses vasculaires Vasodilatation

Tableau =: Actlon ef locallsations des récepteurs adrénergiques.

Alors sous I’effet de 1’activation de ces différents récepteurs, la tension artérielle est

équilibrée a long terme.
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Au cours terme, les barorécepteurs situés sur la paroi des artéres (cross aortique, sinus
carotidien...) sont stimulés par une augmentation de la tension artérielle, chose qui provoque

la diminution de ’activité sympathique.
Ce baroréflexe est stimulé surtout dans les situations suivantes :

o Un stress physiologique.
o Un changement spontané de la position.
C/En résume :

Les deux systémes décrits précédemment travaillent parallelement d’une fagon complémentaire
afin de maintenir une tension artérielle équilibrée et tout dysfonctionnement a leur niveau

provoque une dérégulation de la tension artérielle.
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3-Diagnostic :
3.1Symptomatologie :
L’expression clinique est variable, elle dépend de la gravité¢ et la durée d’évolution de
I’hypertension artérielle, les symptdmes retrouvés sont peu évocateurs (15) :
o Céphalées
o Vertiges
o Douleur abdominale
o Convulsions
o Retard de croissance
o Troubles visuels
o Polydipsie
o Insuffisance cardiaque
o Protéinurie

o Hématurie

L’HTA peut rarement s’exprimer par les symptomes suivants :
o Un souffle systolique
o Des vomissements
o Une asthénie, un amaigrissement
o Une oligurie
o Une douleur thoracique
o Des sueurs

o Paralysie faciale

Généralement I’hypertension artérielle chez I’enfant reste longtemps asymptomatique et ce
n’est qu’a ’occasion d’un accident aigu que cette HTA se manifeste, ceci traduit une HTA
maligne et immédiatement menagcante (25), elle peut alors se révéler par :

» Des troubles neurologiques : une perte compléte de la vue, une baisse de ’acuité
visuelle, des bourdonnements de 1’oreille, convulsion, coma, hémorragie cérébrale,
hémiplégie)

» Des troubles cardiaques : une insuffisance cardiaque aigue

» Des troubles digestifs : anorexie, douleur abdominal, polyuropolydepsie

L’HTA du nouveau-né et du nourrisson est souvent asymptomatique, elle se révele par un retard

de la croissance ou par des signes cliniques trompeurs (troubles digestifs et vasomoteurs)
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En cas d’hypertension artérielle secondaire, des signes cliniques spécifiques de 1’étiologie en
cause se rajoutent a ceux déja cités.
3.2Atteinte des organes cibles :
On parle d’hypertension artérielle sévere lorsque le patient a des valeurs tensionnels qui mettent
en jeu son pronostic vital. Cette derniere a des retentissements sur divers organes qu’on appelle
organes cibles (rétine, cerveau, rein et cceur). Une prise en charge thérapeutique précoce permet
d’espérer une récupération des I€sions irréversibles causées par cette HTA.
3.2.1Larétine :
L’atteinte rétinienne est présente chez 50% des enfants hypertendus. Cependant, les lésions sont
réversibles grace a un traitement efficace et bien entrepris.
L’apparition d’une atteinte de la rétine est détectable par la réalisation a un intervalle régulier
d’un fond d’ceil chez les enfants présentant une HTA.
Les conséquences d’une hypertension artérielle compliquée d’atteinte rétinienne sont :

o Une sclérose

o Un rétrécissement artériolaire

o Des hémorragies

o Des exsudats

o Un cedéme papillaire

3.2.2Le cerveau :
La conséquence majeure d’une hypertension artérielle sur le cerveau est représentée par
I’encéphalopathie hypertensive dont le premier signe d’appel est les céphalées.
On peut trouver d’autres atteintes neurologiques causées par I’HTA :
o Les obnubilations
o Les crises convulsives
o Les troubles de la conscience

o Les cedémes cérébraux et les hémorragies intracérébrales

I est important de connaitre que contrairement a I’adulte, I’hypertension artérielle chez I’enfant

ne constitue pas un facteur de risque pour les AVC (accidents vasculaires cérébraux).
3.2.3Lerein:

L’hypertension artérielle peut causes des lésions irréversibles au niveau du rein qui sont
représentées par : une néphroangiosclérose secondaire ou une atteinte de 1’artériole afférente
du glomérule.

Sur le plan biologique, I’HTA peut €tre marqué par la présence d’'une microalbuminurie, une

augmentation de la créatinémie et de I’uricémie.
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La clairance de la créatinine qui permet de suivre 1’évolution de I’insuffisance rénale selon des
stades bien définis (calculée a partir de Cockroft et Gaul) n’a un intérét que chez I’adulte, par

contre chez I’enfant on utilise I’équation de Schwartz :

FORMULE DE SCHWARTZ
Clairance = K X Taille (cm) Clairance = k x Taille (cm)
" Créatininémie (pmol/L) ~ Créatininémie (mg/dL)
K = 29 si nouvean-né k = 0,45 si enfant de moins de 2 ans
K = 40 si nourrisson k=0,55sienfant de 2 4 13 ans
K =49 si enfant de moins de 12 ans k=0,55sifillede 13 421 ans
K=53sifillede 12 4 21 ans k= 0,70 si garcon de 13 4 21 ans

K=62si gargon de 12427 ans

L’hypertension artérielle peut entrainer également une hyperfiltartion glomérulaire qui sera a
’origine d’une microalbuminurie, cette derniére constitue un facteur de risque cardiovasculaire
et de mortalité chez les personnes diabétiques et hypertendues, et donc elle représente un facteur
de mauvais pronostic.

A un stade tardif de la néphropathie hypertensive, on peut mettre en évidence des protéines
dans les urines « une protéinurie » qui a un facteur de risque cardiovasculaire mais aussi un
marquer d’insuffisance rénale chronique.

3.2.4Le cceur :

Au niveau du ceeur, ’hypertension artérielle peut entrainer divers anomalies :

v Une hypertrophie ventriculaire gauche(HVG) :

I s’agit de la principale conséquence de ’HTA, elle peut méme entrainer une modification des
valeurs obtenues par la MAPA, elle est décelable une échographie cardiaque.

Cette hypertrophie ventriculaire gauche est liée a un épaississement de la paroi intima-média
des artéres carotidiennes.

On peut prédire une hypertrophie ventriculaire gauche ne se basant sur deux parameétres
biologiques : I’élévation de la CRP et de la microalbuminurie.

L’ HVG constitue une indication au traitement pharmacologique de I’hypertension artérielle.

v" Athérosclérose :

L’athérosclérose est une maladie artérielle chronique qui se caractérise par le dépot de lipides
dans les artéres qu’on appelle plaque d’athérome, ces lipides vont se calcifier et grossir
progressivement entrainant une réduction du diamétre artériel.

Cette plaque d’athérome atteint principalement les artéres coronaires, elle est constituée de
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cholestérol et ses esters.
La survenu d’athérosclérose est favorisée par la présence d’une forte concentration du LDL-
cholestérol (mauvais cholestérol) dans le sang et a I’inverse, cette maladie est défavorisée par
une concentration élevée du HDL-cholestérol circulant (bon cholestérol).
L’épaississement de la paroi carotidienne est un indicateur de 1’athérosclérose qu’on retrouve
¢élevée uniquement en cas d’hypertension artérielle primaire.

v Autres :

Au niveau du cceur, I’hypertension artérielle peut étre également un facteur de risque de

I’arythmie par fibrillation auriculaire(ACFA).
3.3-Les examens complémentaires :

3.3.1Mesure de la pression artérielle :

a. Mesure au cabinet :

I1 est recommandé de mesurer la tension artérielle chez les enfants dont I’age est supérieur ou
¢gale a 3ans a chaque consultation, ceci est justifi¢ par le fait qu’une simple mesure peut amener
a une découverte fortuite d’une hypertension artérielle(19).
Par contre, il est obligatoire de mesurer la tension artérielle chez tous les enfants dont I’age est
inferieur a 3 ans et qui présentent(29) :

o Une pathologie cardiaque ou rénale (hématurie, protéinurie, des infections urinaires a

répétition)

o Des antécedents de prématurité

o Une transplantation d’organe

o Une hypertension intracranienne

o Une prise d’un traitement qui peut entrainer une ¢lévation de la pression artérielle

La mesure de la pression artérielle au cabinet est dépendante de trois critéres :
o Le choix du brassard
o Le patient lui-méme

o La méthode de mesure

Le choix du brassard :

La taille du brassard doit étre adaptée a celle du bras de I’enfant car un brassard trop petit risque
de surestimer la tension artérielle de 12mm de mercure et vice versa un brassard trop grand
risque de sous-estimer la tension artérielle (30).

De ce fait, la longueur de la partie gonflable du brassard doit couvrir 80 a 100% de la

circonférence du bras a mi-distance entre 1’olécrane (le coude) et ’acromion (la pointe de
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I’épaule), alors que la largeur doit représenter 40% de la circonférence du bras de 1’enfant

Lojens Je 1 partie goaflakle
du brmsserd (80 : 100% de la
girconfénene: du bras)

Acromior

Cirgonférence
A la moitié du

Qlécréne

(figure 7).

Figure 07 : L’endroit d’emplacement du brassard pour une meilleure prise de la
tension artérielle.
Quand on dispose d’un brassard treés petit, il est préférable d’utiliser un autre brassard de taille
supérieur méme s’il parait tres large.
Donc, pour avoir des chiffres tensionnels corrects il faut choisir un brassard qui correspond a
’age de ’enfant. Les dimensions (longueur et largeur) du brassard utilisé dans chaque tranche
d’age est résumé dans le (tableau 5) (20).

Tableau 05 : Les dimensions recommandées du brassard selon 1’age du patient.

Age Largeur (cm) Longueur (cm) Circonférence
maximale du bras
(cm)
Nouveau-né 4 8 10
nourrisson 6 12 15
enfant 9 18 22
adolescent 10 2 26
adulte 13 30 34
Large adulte 16 38 44
Le patient :

La mesure est effectuée aprées un repos de 3 a 5 minutes chez un enfant assis tranquillement
ayant le dos appuyé et les jambes croisées posées au sol. Il est particulierement important

d’avoir la tension artérielle au deux bras lors de la premiére consultation Pour le jeune enfant,
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on peut le rassurer par le mettre sur les genoux de ses parents.

Le respect de ces conditions permet d’éviter une éventuelle élévation de la pression artérielle
qu’on appelle « HTA blouse blanche » qui reste une entité assez fréquente chez le jeune individu
(21).

Si on trouve une tension artérielle modérément élevée, on doit la remesurer en fin de
consultation voire lors de la prochaine consultation.

On retient le diagnostic d’hypertension artérielle confirmée si on trouve une tension artérielle
élevée a trois prises successives lors de trois consultations consécutives différentes.

La méthode :

Il existe deux techniques différentes d’appréciation de la pression artérielle : la méthode
auscultatoire et la méthode oscillométrique.

La méthode auscultatoire est le gold standard(25), c’est une technique manuelle qui se base
principalement sur les bruits de Korottkov dont le premier bruit correspond a la pression
artérielle systolique PAS et la disparition de tout bruit correspond a la pression artérielle
diastolique PAD.

La mesure auscultatoire se fait a 1’aide d’un sphygmomanomeétre et d’un stéthoscope qui est
placé sous la manchette a pression qu’on dégonfle manuellement.

La méthode oscillométrique nécessite un appareil électronique ou on mesure la pression
artérielle moyenne PAM puis on obtient la pression artérielle systoliqgue PAS et la pression
artérielle diastolique PAD grace a un algorithme interne.

L’obtention d’une pression artérielle fiable est basée sur I’utilisation d’une manchette adaptée :
la largeur de la poche gonflable doit couvrir 40% de la circonférence du bras entre 1’olécrane
et I’acromion, sa longueur doit recouvrir 80% a 100% de la circonférence du bras.

La méthode automatique oscillométrique est a ce jour largement utilisée. Cependant ces
dispositifs peuvent donner des résultats qui varient considérablement quand on les compare a
la mesure auscultatoire. En effet les algorithmes utilisés différent d’un constructeur a I’autre et
d’un appareil a I’autre, raison pour laquelle ils doivent étre réguliérement étalonnés. La mesure
automatique presente cependant trois avantages : la facilité d’utilisation, la diminution du biais

de préférence numéraire ainsi que la diminution de I’effet blouse blanche.

b. Au domicile :

Se fait selon deux méthodes, la MAPA qui a un intérét diagnostic et I’automesure qui a un
intérét de suivi.
Se fait selon deux méthodes, la MAPA qui a un intérét diagnostic et I’automesure qui a un
intérét de suivi.
v’ LaMAPA:
40



La MAPA ou mesure ambulatoire de la pression artérielle est une technique qui permet de
détecter avec précision si le patient souffre d’une hypertension artérielle puisqu’elle repose sur
la mesure continue de la tension artérielle durant les activités quotidiennes mais aussi pendant
la nuit (21).

11 s’agit d’une boite que porte I’enfant sur lui et qui permet d’enregistrer toutes les valeurs de
la tension artérielle, ces derniers sont pris selon une fréquence déja programmee par le médecin
(toutes les 20min durant la journée et toutes les 30 a 60 pendant la nuit).

L’interprétation des tensions artérielles mesurées le jour et la nuit est différente, en effet, la
tension artérielle d’un enfant connu normo tendu diminue durant la nuit comparativement a sa
fréguence cardiaque.

La MAPA a un intérét diagnostic puisqu’elle permet de différencier une HTA primitive d’une
HTA secondaire. L’HTA est qualifiée secondaire lorsque PAS nocturne présente une charge
supérieure a 50% et la PAD diurne est supérieure a 25%, par contre, elle présente quand méme
des inconvénients car généralement I’enfant se trouve géné par le gonflage automatique du
brassard, chose qui interdit 1’utilisation du MAPA avant I’age de 7 ans (24).

v' L’automesure :

Le fait de mesurer la TA matin et soir durant 3 a 4 jours consécutifs au minimum a domicile
pourrait s’avérer utile dans le diagnostic d’une HTA. Des études ont montré que la mesure a
domicile, probablement grace a ’environnement plus familier, avait une reproductibilité
supérieure a celle de la mesure au cabinet et égale a celle de la MAPA (19). Malgré ces
premieres évidences plutot positives, les études chez I’enfant sont encore trop peu nombreuses,
ne permettant pas d’inclure cette méthode dans la démarche diagnostique de I’HTA.
Actuellement, on considére la mesure & domicile comme une méthode complémentaire a la
mesure au cabinet et la MAPA, une fois le diagnostic d’HTA posé. Elle s’avere également
particuliérement utile dans le suivi régulier de I’efficacité d’un traitement antihypertenseur.
3.3.2Les investigations devant une HTA chez I’enfant :

Les modalités d’exploration de I’HTA permettent d’apprécier le caractére symptomatique ou
non de ’HTA et vise a estimer la gravité potentielle immédiate ou différée. Une premiéere phase
d’investigation explore a la fois le retentissement de cette HTA et les orientations étiologiques
éventuelles (6). L'HTA de I’enfant doit avant tout autre chose faire rechercher une cause. De
facon simplifiée, aprés avoir éliminé cliniquement une coarctation de 1’aorte, les investigations
sont destinées essentiellement a rechercher des causes rénales et endocriniennes avant
d’envisager des causes plus rares.

A/ Investigations devant une HTA confirmée :
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a/ Recherche d’une étiologie et bilan des facteurs de risques :

- Interrogatoire : prématurité, notion familiale d’HTA, de pathologie vasculaire ou rénale,
mode de vie, diététique, activité physique, sommeil.

- Examen clinique : surpoids, vergetures et retard de croissance en faveur d’un syndrome
cushingoide, souffle vasculaire abdominal a la recherche d’une sténose artérielle rénale,
palpation des pouls fémoraux et recherche d’une différentielle de TA entre membre supérieur
et inférieur a la recherche d’une coarctation de 1’aorte, taches café au lait en faveur d’une
neurofibromatose, taches hypopigmentées en faveur d’une sclérose tubéreuse de Bourneville,
paleur cutanée, sudation et tachycardie en faveur d’un phéochromocytome, arthralgies en
faveur d’un lupus érythémateux disséminé.

- Bilan biologique : ionogramme et créatinine sanguins a la recherche d’une insuffisance
rénale, glycémie a jeun et bilan lipidique a la recherche d’un syndrome métabolique, protéinurie
et ionogramme urinaire a la recherche d’une néphropathie.

- Imagerie : Echo-doppler rénal a la recherche d’une sténose des artéres rénales, échographie
cardiaque a la recherche d’une coarctation de 1’aorte.

- Polysomnographie si symptdmes évocateurs.
b/ Evaluation du retentissement de ’HTA sur les organes cibles :

- (Eil : examen ophtalmologique a la recherche d’anomalies rétiniennes
. - Cceur : échographie cardiaque et électrocardiogramme a la recherche d’une hypertrophie
ventriculaire gauche.

- Rein : ionogramme sanguin et fonction rénale a la recherche d’une insuffisance rénale,
protéinurie a la recherche d’une glomérulopathie.

- Cerveau (sur point d’appel): IRM cérébrale et électroencéphalogramme, scanner cérébral
principalement dans le cadre de ’'urgence afin d’éliminer une hémorragie cérébrale.
B/ Investigations devant une HTA « limite » :
En présence d’'une HTA limite, les mesures sont répétées dans de bonnes conditions pour
affirmer le diagnostic. L’automesure en milieu familial, aprés une formation précise et avec un
appareil homologué, permet de supprimer des facteurs de confusion tels que 1’anxiété
provoquée par « I’effet blouse blanche » par exemple. Cet effet fréquent parmi chez les adultes
concernerait entre 10 et 60% des enfants dont la PA est élevee au cabinet. Il a également été
démontré que 1’effet blouse blanche était, en effet, fréquent chez I’enfant pour des chiffres de
TA limites ou modérément élevés, mais rare pour des chiffres de TA correspondant a une HTA
séveére.

Les examens complémentaires sont limités a des examens simples non invasifs : échographie

rénale et bilan glucido-lipidique, Polysomnographie en fonction du contexte. La prise en charge
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comprend un suivi simple mais régulier de la TA, fait par le médecin traitant, effectué en

association aux mesures hygiéno-diététiques.

4-] es étiologies de ’hypertension artérielle chez I’enfant :
Une fois le diagnostic d’HTA est retenue, 1I’étape suivante consiste a rechercher 1’affection
causale si elle existe, cette étape est primordiale et constitue un temps essentiel dans la prise en
charge des enfants hypertendus.
La démarche diagnostique d’une hypertension artérielle chez I’enfant se fait en deux temps :
d’abord une investigation initiale comportant 1’anamnese, la clinique, la biologie et la
radiologie, puis secondairement des examens spécifiques orientés en fonction du bilan initial
(6).

4.1-Hypertension artérielle secondaire :
Chez I’enfant, I’hypertension artérielle secondaire est plus fréquente contrairement a I’adulte

chez qui I’hypertension artérielle essentielle prédomine (18).

4.1.1Les etiologies rénales et rénovasculaires :
Elles constituent 1’étiologie la plus fréquente représentant jusqu’a 80% des causes de
I’hypertension artérielle secondaire (2).

Les causes d’HTA selon leur fréquence (HTA fréquente, occasionnelle et rare) sont citées dans
(le tableau 6).
Tableau 06 : Les causes de I’hypertension artérielle chez 1’enfant selon leur fréquence.

HTA fréquente

HTA occasionnelle

HTA rare

-Hyalinose focale et
segmentaire.
-Glomérulonéphrite.
-Néphropathie diabétique.
-Lupus érythémateux
disséminé.

-Vasculite systémique.
-Syndrome hémolytique et
urémique.

-Néphropathie de reflux.
-Polykystose rénale
(autosomale dominante et
récessive).

-Néphropathie a IgA.
-Glomérulonéphrite
membrano-proliférative.
-Néphropathie associée au
HIV.

-Néphrite interstitielle.
-Uropathie obstructive.
-Néphropathie associée a
une anémie falciforme.
-Syndrome d’ Alport.
-Hypoplasie ou dysplasie
rénale.

-Néphropathie
membraneuse.

A-Les glomérulopathies :

Ce sont des pathologies qui entrainent un dysfonctionnement des glomérules rénaux et dont la
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clinique est représentée principalement par une protéinurie et une insuffisance rénale chronique
au stade terminal.
La surcharge hydrosodée et I’hypervolémie seront responsables de I’élévation de la pression
artérielle.
Les golérulopathies se divisent en : glomérulonéphrite dont I’atteinte est inflammatoire et
syndrome néphrotique ou 1’atteinte est liée a un processus hémodynamique (8).

a-Les glomérulonephrites :
Il s’agit d’une inflammation des glomérules rénaux qui évoluent selon deux formes aigue ou
chronique.

v Les glomérulonéphrites aigues : il s’agit majoritairement d’une complication post-
infectieuse, notamment streptococcique, les glomérules vont augmenter de taille et étre
envahies par de multiples cellules immunologiques.

v" Les glomérulonéphrites chroniques : elles peuvent étre primitives (sans cause sous
jacente) ou secondaires a un purpura rhumatoide, lupus érythémateux disséming,

néphropathie a IgA ...

Les signes cliniques des glomeérulonéphrites sont identiques quel que soit le type :
o Une protéinurie
o Une hématurie
o Laprésence de cylindres hématiques dans les urines
o Un cedéme

o Une hypertension artérielle

b-Le syndrome néphrotique :
Il prédomine chez les gar¢ons dont 1’age moyen se situe entre 1 et 4 ans.
Il a deux caracteristiques principales : une proteinurie supérieure a 2g /m3 par jour et une
hypoalbuminurie.
Ce syndrome résulte généralement d’une pathologie associée qui peut étre une néphropathie
primitive (glomérulonéphrite) ou secondaire (post infection par HIV, hyalinose segmentaire et
focale).
Le syndrome néphrotique s’annonce cliniquement par des urines moussantes et une
physionomie boursouflée et cedémateuse, puis on note I’apparition des autres symptomes :
protéinurie, oedemes, HTA, hypoalbuninurie, hyperlipidmie.
B-Les néphropathies de reflux :
Elles constituent les conséquences parenchymateuses rénales du reflux vésico-urétral.Elles

peuvent étre congénitales ou acquises.
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Ces néphropathies sont responsables d’une hypertension artérielle et d’une insuffisance rénale.
De point de vue physiopathologique, il existe des lésions glomérulaires irréversibles de type
segmentaire et focal qui vont apparaitre au niveau du rein cicatriciel et controlatéral du fait de
I’augmentation de la filtration au niveau du rein sain.
Cliniquement, en plus de ’'HTA, ces pathologies vont se manifester par une protéinurie, une
énurésie nocturne, un retard staturo-pondeéral, une douleur lombaire, une lithiase rénale et une
insuffisance rénale.
A I’examen clinique, il s’agit d’un enfant un cedéme des membres inferieurs et un gros rein
palpable.
Biologiquement on trouve, une créatinémie élevée, une diminution du DFG, une
protéinurie,une hématurie ainsi qu’une leucocyturie.
C-Les séquelles du syndrome uremohémolytique :
Le syndrome urémohémolytique peut étre a I’origine d’'une HTA dans 6 a 14% des causes
rénales d’'une HTA chez I’enfant.
Il associe un ensemble des symptomes : une insuffisance rénale aigue, une anémie hémolytique
et une thrombopénie. Il fait suite a une infection virale ou bactérienne ou apparait au décours
d’un déficit immunologique.
Ce syndrome est pourvoyeur d’un taux de mortalité élevé chez les enfants avec une évolution
possible des Iésions rénales vers une insuffisance rénale chronique.
D-Les atteintes rénovasculaires :
Ils sont dus a un obstacle unilatéral sur 1’artére rénale.
Seuls la chirurgie ou la néphrectomie peuvent améliorer ou carrément guérir I’HTA liée a ces
atteintes.
Les causes de la sténose de ’artére rénale sont représentées par :

o Ladysplasie fibromusculaire

o Laneurofibromatose de type I, la sclérose tubéreuse, Syndrome de William

o Les vascularites : la maladie de Takayasu, la polyartérite noueuse, la maladie de

Kawasaki
o Lacompression extrinseque :Neuroblastome , tumeur de Wilms

o Autres causes : les radiations, la cathétérisation de 1’artére ombilicale, un traumatisme.

Le diagnostic de ces affections repose sur les examens complémentaires suivants :
o Le dosage de la rénine : il a un intérét diagnostic et pronostic

o L’artériographie : permettant de localiser les lésions
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o La scintigraphie rénale n’a pas d’intérét dans le diagnostic mais plutot dans le
bilan du fonctionnement des deux reins lésé et controlatéral

o L’urographie intraveineuse dont le dépistage n’est parfaite.

E-Les autres causes rénales :
o Les polykystoses rénales.
o Les atteintes parenchymateuses malformatives.
o La greffe rénale.

o L’insuffisance rénale aigue ou chronique.

4.1.2L es etiologies endocriniennes :
Le phéochromocytome et I’hyperaldostéronisme primaire sont les principales causes.
A-Le phéochromocytome :

C’est une tumeur bénigne a cellules chromaffines des glandes surrénales qui secréte en exces
des catécholamines (5).
La fréquence croit avec 1’age pour atteindre son maximum entre 12 et 14 ans, elle représente
1% des hypertensions secondaires chez 1’enfant.
Le diagnostic repose sur le dosage des catécholamines.
Sur le plan clinique, on retrouve la triade caractéristique :

o Les céphalées : lancinantes, retro-orbitaires ou en casque, plus accentuées le matin au

réveil.
o Les palpitations

o Lessueurs

L’HTA est un signe majeur qui a comme caractéristique d’étre permanente, instable et
paroxystique a I’occasion d’une émotion ou d’un effort.

On peut trouver d’autres signes accompagnateurs : Altération de 1’état général, des troubles
digestifs, des troubles vasomoteurs, diabéte ou une perte de poids.

Le diagnostic repose sur la mise en évidence d’une sécrétion accrue des catécholamines par le
dosage des métabolites inactifs dans les urines des 24 heures : la métanéphrine et
normétanéphrine.

Actuellement, le dosage de la métanéphrine libre plasmatique est un examen diagnostic plus
sensible.

On peut proposer également, le dosage d’une autre molécule le VMA (acide vanylmandélique).
La sécretion des catécholamines est pulsatile, un résultat normal n’exclue pas le diagnostic d’un

phéochromocytome, donc le dosage doit étre répété a plusieurs reprises surtout apres les
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poussées hypertensives.
D’autres examens biologiques peuvent étre demandés :
o Un hémogramme a la recherche d’une hyperleucocytose
o Une albuminurie
o Une glycémie
o Une vitesse de sédimentation Vs

o Les protéines sanguines

La réalisation d’un examen radiologique est fondamentale afin de préciser la localisation et le

volume de la tumeur (figure 8).

Figure 08 : une coupe TDM montrant un phéochromocytome de la surrénale gauche.

B-L’hyperaldostéronisme primaire :
La zone glomérulée de la glande corticosurrénale sécrete 1’aldostérone en quantité importante,
cette hypersécrétion a la caractéristique d’étre non suppressible par une surcharge hydrosodée
(20).
Les signes cliniques sont la traduction d’une hypokaliémie résultante de
I’hyperaldostéronisme : au niveau du tube collecteur, la réabsorption du chlorure de sodium est
associée a I’excrétion du potassium, du coup une rétention hydrosodée importante entraine une
baisse de la kaliémie et on aura comme symptémes : un syndrome polyuropolydipsique, une
faiblesse musculaire et parfois méme des troubles su rythme cardiaque.
Le diagnostic est basé sur la mise en évidence d’un taux d’aldostérone plasmatique élevée
associe a une rénine effondrée. Le dosage doit étre effectué sous regime normosodée avec ou
sans antihypertenseurs a conditions que ces derniers soient neutre comme : inhibiteurs
calciques,a-bloguants,antinypertenseurs centraux. Les autres doivent étre arrétés depuis au
moins une semaine.

47



Le prélévement doit étre réalisé soit le matin a jeun avant de se lever en position allongé depuis

une heure, soit en position debout aprés une heure d’orthostatisme.

C-Les autres causes endocriniennes :

Ce sont des étiologies rarement incriminees :

@)

o

O

@)

L’hyperthyroidie.
L’hyperaldostéronisme (traité par la dexaméthasone).
Syndrome de Liddle.

Syndrome de Cushing qui consiste en une hypersecrétion des hormones corticoides.

4.1.3 Chez le nourrisson :

La principale étiologie de I’hypertension artérielle chez le nourrisson est la coarctation aortique

avec une nette prédominance masculine (2).

Cette pathologie simule une sténose bilatérale des artéres rénales ou I’HTA résulte d’une

rétention hydrosodée, si on enleéve I’obstacle, la tension artérielle retrouve ses valeurs normales.

La coarctation aortique se manifeste par une dyspnée, un murmure systolique,des céphalées, un

épistaxis, des précordialgies, une asthénie ainsi que des acouphenes.

Trois signes cliniques capitaux sont a rechercher systématiquement :

o

O

Une diminution ou une absence des pouls fémoraux
Une infériorité de la PA des membres inferieurs par rapport a celle des membres
supérieurs.

La présence d’une circulation collatérale.

L’ECG est normal par contre le téléthorax de face montre un coeur hypertrophié.

Figure 09 : une image réelle d’une coarctation de 1’aorte.
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4 .2-Hypertension artérielle primaire :
L’hypertension artérielle essentielle est définit par des valeurs de la tension artérielle supérieur
a 95°™ percentile, sa caractéristique principale c’est qu’elle n’est pas causée par une autre
pathologie.
Il s’agit d’un diagnostic d’élimination ou les valeurs de la tension artérielle sont faibles.
Elle ne se voit jamais chez les enfants agés de moins de 5 ans et sa prévalence tend a augmenter
pour devenir plus fréquente chez 1’adolescent (28).
Sa physiopathologie est liée a I’augmentation simultanée de la fréquence cardiaque, du débit
cardiaque et des résistances périphériques.
Un enfant ayant un des quatre points suivant risque de développer une HTA :

o Des antécédents familiaux d’hypertension artérielle

o L’obésité : un enfant obese a 8 fois plus de risque de développer une HTA

o Lasensibilité au sel

o L’environnement urbain et les contraintes psychologiques que subit ’enfant : sévérité

des parents, le désir de la réussite scolaire...

4.2.1 Les antécédents familiaux :
Il existe une relation étroite de la tension artérielle des enfants et celle de leurs parents et elle
est plus nette dans une méme fratrie.
Des études ont été réalisées sur des familles ayant des jumeaux monozygotes et dizygotes et
d’autres familles ayant des enfants naturels et adoptés, les résultats ont montré une
prédominance génétique.
Les études genétiques explorent les systemes de régulation de la tension artérielle afin de définir
les personnes prédisposées a développer une hypertension artérielle qui sont les sujets ayant
une insulinémie, une obésité, une sensibilité au sodium ou une hyperréactivité vasculaire.
La prévalence de I’hypertension artérielle primaire varie selon 1’origine ethnique du patient : la
population hispanique a moins de cas d’HTA par contre la population africaine a une prévalence
plus ¢élevée d’HTA et développe une forme d’HTA sévere.
4.2.21.°obésité :
L’obésité est responsable de I’hypertension systolique isolée, cette derni€re constitue une
facteur de risque cardiovasculaire majeur.
L’obésité intervient dans la genése de ’HTA en agissant sur trois principaux mécanismes
physiopathologiques :

o Une hyperréactivité du systéeme nerveux sympathique, il en résulte une augmentation

de la fréquence cardiaque et une hausse de catécholamines circulantes.

o Une insulinorésistance.
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o Des anomalies portant sur la structure ainsi que la fonction vasculaire : athérosclérose

et une diminution de I’élasticité des arteres.

4.2.3Les autres facteurs :
Certains facteurs peuvent participer dans 1’apparition d’une hypertension artérielle chez
I’enfant comme : le mode de vie, les habitudes alimentaires (consommation abusive des
aliments salés), le profil psychologique de 1’enfant ainsi que sa personnalité.
La survenu d’une hypertension artérielle chez 1’enfant peut étre liée a un petit poids de
naissance et ceci s’explique par le mécanisme suivant :
Un petit poids de naissance =» une masse rénale réduite =» les néphrons et la surface de
filtration glomérulaire sont réduits =» une perturbation des échanges ioniques =» une rétention
hydrosodée =»une hypertension artérielle.
I1 existe une relation entre 1’augmentation du taux de I’acide urique sérique et celle des chiffres
de la tension artérielle, selon une étude faite par Alper et Al, I’acide urique n’est pas un facteur
participant dans la genése de ’'HTA mais c’est plutot un reflet du niveau élevé de la pression
artérielle car la diminution du flux sanguin rénal entraine une augmentation de la réabsorption
de I’urate et donc des taux sériques €levés de ce dernier.
L’augmentation du taux d’acide urique sérique ne se voit que dans ’HTA essentielle, elle n’est
pas retrouvée dans I’HTA secondaire ou celle par effet blouse blanche.
4.3-Cas particulier : Hypertension artérielle limite :
Elle se définit par une pression artérielle comprise entre le 97,5°™ percentile et le 97,5™
percentile augmenté de 10mm de mercure. Ce type d’HTA prédomine chez le sexe masculin.
L’hypertension artérielle limite n’est pas causée par une autre pathologie, elle est liée a une
augmentation du débit cardiaque par une hyperréactivité des récepteurs -adrénergiques.
Généralement, ’HTA limite est symptomatique, mais o peut trouver quelques symptdmes qui
sont liés a I’hyperréactivité adrénergique :

o Une tachycardie ou des palpitations succedant un stress ou un effort.

o Des sueurs.

o Un souffle systolique.

Cette HTA instable peut étre le témoin d’une HTA fixe a un age adulte.

o D’une fagon générale, I’étiologie probable de I’hypertension artérielle varie selon 1’age

de I’enfant (tableau 7).
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o Les signes cliniques que présente 1’enfant ont une orientation étiologique (tableau 8),
mais une confirmation du diagnostic par des bilans biologiques et radiologiques est

nécessaire.

Tableau 07 : Tableau récapitulatif des étiologies les plus communes de I’HTA en fonction de

I’age du patient.

age Les causes les plus communes

Nouveau-nés Coarctation aortique

Thrombose des veines et des arteres rénales
Malformation rénale congénitale

Dysplasie broncho-pulmonaire

Hémorragie intraventriculaire

Nourrissons Thrombose de 1’artére rénale
Coarctation aortique
Sténose de ’artére rénale

Maladie congénitale rénale

1 a 6ans Sténose de ’artére rénale
Atteinte du parenchyme rénal
Glomeérulopathies

Causes endocriniennes

Coarctation aortique

6a12ans Atteinte du parenchyme rénal

Sténose de I’artére rénale

Hypertension essentielle

Coarctation aortique

Phéochromocytome et autres causes endocriniennes

latrogénie

12 418 ans Hypertension essentielle
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latrogénie (corticoides, glycyrrhizine, vitamineD....)

Atteinte du parenchyme rénal
Sténose de ’artére rénale

Causes endocriniennes

Tableau 08 : Tableau récapitulatif des principaux signes physiques d’HTA et leur orientation

étiologique.

signes

Etiologie possible

Signes vitaux

Tachycardie

TA des membres inferieurs
plus faible que celle des

membres supérieurs

Hyperthyroidisme, phéochromocytome
Neuroblastome
Hypertension essentielle

Coarctation aortique

Taille /poids Retard de croissance Atteinte rénale chronique
Obésité Hypertension essentielle
Obésité du tronc Syndrome de Cushing
Téte et cou Goitre Hyperthyroidisme
Faciés lunaire Syndrome de Cushing
Faciés d’elfe Syndrome de Williams
Cou palmé Syndrome de Turner
Peau Paleur, flush, diaphorése, | Phéochromocytome, Syndrome de
acnéhirsutisme, stries Cushing, excés d’hormones anabolisantes
Taches cafe au lait Neurofibromatose
Adenomes sebaces Sclérose tubéreuse
Erytheme malaire Lupus érythémateux systémique
Poitrine Souffle cardiaque Coarctation aortique
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Mamelons largement Syndrome de Turner

espacés
Houle apicale Hypertrophie ventriculaire gauche
Abdomen Masse palpable Tumeur de Wilms, neuroblastome,

phéochromocytome

Bruit du flanc épigastrique Sténose de ’artére rénale

Palpation des reins Rein polykystique, hydronéphrose
Génital Virilisme Hyperplasie des surrénales
Membres (Edémes Lupus érythémateux systémique
Faiblesse musculaire Hyperaldostéronisme, syndrome de Liddle

5-Les complications de I'hypertension artérielle chez I’enfant :

5.1. Complications aigues :
Les complications aigués de I'HTA chez I'enfant sont relativement rares et sont habituellement
liées a des urgences hypertensives, dans lesquelles un dysfonctionnement ou des Iésions d'un
organe terminal sont présents.

o Manifestations hémorragiques (épistaxis).

o Cérébrales : céphalées, vertiges, bourdonnements, paresthésie, ou

plus grave comme les convulsions, hémiplégie, paralysie faciale
amaurose, coma (encéphalopathie hypertensive.)

o Insuffisance cardiaque aigue.

5.2.Complications chroniques :
Les complications chroniques de I'hypertension chez les enfants sont rares et lorsqu'elles sont
présentes, elles ne surviennent généralement qu'a la fin de I'adolescence ou au début de I'age
adulte.
Les complications de I'HTA chronique chez I'adulte, dont les coronaropathies, I'insuffisance
cardiaque, les accidents vasculaires cérébraux ischémiques et les néphropathies hypertensives,
surviennent rarement, voire jamais, chez I'enfant.
Cependant, il existe des signes chez I'enfant qui semblent pouvoir prédire le développement
ultérieur de ces complications. Le prédicteur le mieux étudié et le plus précis est le
développement  d'une  hypertrophie  ventriculaire  gauche  (diagnostiquée  par
I'échocardiographie).
Lorsqu'elle est normalisée par rapport a la taille, a I'dge et au sexe, une masse du VG > 51 g/m2
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est considérée comme excessive. Ce signe est une raison évident de commencer un traitement
antihypertenseur pendant I'enfance.

Un autre élément observé chez certains enfants hypertendus est considérée comme un facteur
de risque de maladie cardiovasculaire a I'dge adulte il s'agit de I'épaisseur de I'intima-média,
mesurée par des techniques ultrasonores sensibles. Chez I'enfant atteint de maladie rénale
chronique, I'HTA a été associée a une baisse plus importante de la fonction rénale et a une
augmentation de I'excrétion urinaire de lI'albumine, un marqueur des lésions rénales. Enfin, il
existe des preuves préliminaires suggérant que I'HTA provoque des déficits de la fonction

neurocognitive, mais ces rapports sont trés limités.

6. Traitement de I’hypertension artérielle chez I’enfant :

6.1. Traitement étiologique :

Chague traitement spécifique a chaque étiologie est reporté dans le tableau suivant
(tableau9) :
Tableau 09 : Traitement non pharmacologique en fonction de I'étiologie.

étiologie traitement
Coarctation aortique Chirurgie (&geidéal:entre5et10ans
HTA Reno vasculaire Chirurgical (angioplastie) sauf si I'HTA est

sévere, un traitement est nécessaire entre le
diagnostic et I'Intervention.

Pyélonéphrite Un traitement antibiotique et anti-
inflammatoire est inefficace s'il existe des
lésions rénales.

Gloméruloneéphrite Repos au lit et régime désodé

Si menace d'cedéme aigu du poumon ou
cedéme cérébro- méningé:diurétique a action

Rapide comme le furosémide.

Phéochromocytome Exérese chirurgicale.
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Sténose vasculaire rénale Chirurgie.

Rein dystrophique ou cicatriciel unilatéral Antibiotiques en prophylaxie
Rééducation mictionnelle

Chirurgie

Si échec du traitement médical Ablation chirurgicale de I'adénome
Hyperaldostéronisme primaire

6.2. Stratégies thérapeutiques : (9)
Le but du traitement est de réduire la pression artérielle en dessous du 95éme percentile. Si

I'nypertension artérielle est due a une cause secondaire ou si elle est associée a des Iésions des
organes cibles, a une insuffisance rénale ou a un diabete, la valeur cible est abaissée a 90eme

percentile.

6.2.1 Traitement pharmacologique ou non :
La décision entre I'utilisation de conseils en matiére d'hygiéne et de régime alimentaire ou d'un

traitement pharmacologique dépend de la sévérité de I'hypertension artérielle.
o TA<95 eme percentile :

Lorsque la pression artérielle se situe entre le 90eme et le 95éme percentile, cela est considéré
comme une hypertension artérielle limite ou pré-hypertension.

Dans ce cas, seuls des conseils en matiére d'hygiene et de régime alimentaire sont donnés, tels
que la réduction de la consommation de sel a moins de 1,5 grammes par jour, la perte de poids
et I'exercice physique. Avant cela, la pression artérielle est mesurée plusieurs fois en cabinet et
a domicile, complétée par une mesure sur 24 heures.

Six mois plus tard, une nouvelle évaluation de la pression artérielle est effectuée pour évaluer
I'impact des changements de mode de vie et vérifier si la pression artérielle n'a pas empiré entre-
temps.

o 95eme percentile< TA<99eme percentile+ 5 mmde mercure :

Une pression artérielle de cette valeur indique une hypertension artérielle de stade 1. Cela doit
étre rapidement réévalué et des mesures non pharmacologiques doivent étre mises en place
immédiatement. Dans le méme temps, des investigations sont menées pour rechercher une
cause secondaire a cette hypertension ou une atteinte des organes cibles. Selon les résultats, un
traitement pharmacologique sera associé a un changement de mode de vie si :

- Les organes cibles (cceur, cerveau, ceil et reins) sont atteints,

- L'hypertension artérielle est symptomatique,

- L'hypertension artérielle est secondaire, associée a un diabete de type 1 ou 2,
55



- Les mesures hygiéno-diététiques ne sont pas efficaces.

o TA>99eme percentile+5mmde mercure :

L'hypertension artérielle est au stade 11, ce qui la rend sévére et immédiatement menacante. Par
consequent, un traitement médicamenteux doit étre commencé immédiatement, mais cela ne
dispense pas d'un régime alimentaire et d'exercices physiques. Cependant, il est nécessaire de
rechercher une cause secondaire et une atteinte des organes cibles, dans tous les cas, ce stade

d'hypertension doit étre pris en charge en milieu hospitalier.

6.2.2. Stratégies pharmacologiques : (26)
o HTA primaire :

La prescription de médicaments antihypertenseurs dépend de deux facteurs : la nécessité de
contréler la tension arterielle et les effets indésirables induits par ces médicaments. En premiere
intention, et en monothérapie a faibles doses, trois classes thérapeutiques sont utilisées : les
IEC, les sartans et les antagonistes des canaux calciques car ils respectent ces deux conditions.

Les bétabloquants peuvent également étre utilisés en début de traitement.

Si le contrdle de la tension artérielle n'est pas satisfaisant, la posologie est alors augmentée
progressivement pour éviter un risque d'hypo perfusion cérébrale, surtout chez le nourrisson et
le nouveau-né.

Il faut également surveiller lI'apparition d'effets indésirables et envisager la possibilité de
changer d'antihypertenseurs en cas de besoin. En deuxiéme intention, un autre médicament avec
un mécanisme d'action complémentaire peut étre associé, comme les diurétiques, les
vasodilatateurs ou les agonistes d'action centrale.

Les combinaisons possibles sont rarement utilisées chez l'enfant, et dans ce cas, il est
recommandé de consulter un spécialiste. En dernier recours, il est possible d'utiliser un
troisieme antihypertenseur, mais la sollicitation d'un spécialiste de I'HTA chez I'enfant devient
nécessaire.

Le choix de la classe d'antihypertenseurs repose également sur le respect des contre-indications
de chaque famille.

Les principales contre-indications sont brievement rappelées dans le tableau suivant (tableau
10) :
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Tableau 10 : les principales contre-indications des différentes classes thérapeutiques.

Classes thérapeutiques

Contre-indications

B-bloquants

Asthme.

certains diuretiques)

Epargneurs de potassium (IEC, sartans,

Grossesse.

Hyperkaliémie, Insuffisance rénale,

IEC et sartans

Rein unique.

Sténose bilatérale des artéres rénales.

a-bloquants

Hypotension orthostatique.

o HTA secondaire :

Le choix de la classe pharmacologique repose sur la nature de L’étiologie et de la

physiopathologie donnant 'HTA. (tableaull)

Tableau 11 : Le choix thérapeutique en fonction de 1’étiologie et sa physiopathologie.

Situation médicale

Physiopathologie

Traitement de choix

Glomérulonéphrite aigue

Rétention hydro sodée

Diurétiques (furosemide,
hydrochlorothiazide)

Glomérulonephrite

chronique

Rétention hydro sodée

Diurétiques (furosémide si

insuffisance rénale)

Insuffisance rénale sévére

Rétention hydro sodée

Diurétiques de I’anse
IEC

Sartans

Corticothérapie au long

court

Rétention hydro sodée

Diuretiques (furosémide,

hydrochlorothiazide)

Sténose de l'artére rénale

Augmentation de la rénine

IEC
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Polykystose rénale Augmentation de la rénine IEC

Néphropathie de reflux Augmentation de la rénine IEC ou sartan surtout si

protéinurie

Reno-protectio(mesures
diététiques, traitement de
I'nyperlipémie) car
diminution du DFG

HTA résiduelle apres Hyper cinétisme cardiaque B-bloguants

coarctation aortique

HTA secondaire a la Vasoconstriction rénale Inhibiteurs calciques
ciclosporine A (amlodipine)
Dexamethasone

Les IEC et les sartans sont recommandés pour les maladies rénales parenchymateuses ainsi que
dans les cas d'HTA associée a un diabéte (de type I ou I1).

Ces médicaments ont des propriétés antiprotéinuriques et néphroprotectrices, ce qui permet de
retarder respectivement la progression de l'insuffisance rénale ou I'apparition d'une
néphropathie diabétique.

Pour traiter un pheochromocytome, le labetalol (Trandate®) ou la prazosine (Minipress®,
Alpress®) sont les médicaments préférés. Certains auteurs suggérent de choisir le traitement en
fonction de la mesure de la rénine plasmatique.

Une concentration élevée de rénine entraine une HTA par vasoconstriction, donc la
prescription d'un IEC ou d'un sartan est appropriée.

Une concentration basse de rénine est associée a une HTA due a un surplus de volume
nécessitant un diurétique. Cependant, cette approche n'a pas encore été étudiée chez I'enfant.

o La crise hypertensive : (23)

Le traitement de I'nypertension artérielle aigue doit étre effectue en milieu hospitalier. En

situation d'urgence, I'objectif est de réduire rapidement la tension artérielle afin de protéger les
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organes cibles. Il est recommandé de réduire la tension artérielle de 25 % dans les huit premiéres
heures, puis de maniére progressive sur une période de 26 a 48 heures

La nifedipine est le médicament de premier choix, bien que la forme sublinguale
(Chronadalate®) soit déconseillée en raison de son effet trop intense dans un délai trop court
L'Adalate® peut étre utilise sans voie veineuse ni monitoring invasif de la pression artérielle,
contrairement au nitroprussiate de sodium. Dans certains cas, le labetalol en intraveineux
associe au furosemide peut étre utilise comme traitement de deuxiéme intention.

6.3. Stratégies galéniques : (11-3)

Choisir un traitement adapté a I'age et a la forme galénique est une difficulté majeure pour le
traitement de I'hypertension artérielle chez les enfants et les adolescents. La plupart des
antihypertenseurs disponibles sont destinés aux adultes. Chez les adolescents, la maladie
chronique et I'absence de symptomes réduisent I'observance, car les patients ne veulent pas se
sentir différents des autres.

Par conséquent, ils ont du mal a comprendre pourquoi ils doivent prendre des médicaments
tous les jours, voire plusieurs fois par jour, alors qu'ils ne se sentent pas malades. Limiter le
nombre de médicaments et de prises peut améliorer I'observance

Ainsi, il est préférable de choisir en priorité un seul médicament a libération prolongée pris une
seule fois par jour. Pour les enfants de moins de six ans, les formes solides comme les
comprimeés et les gélules sont contre-indiquées en raison du risque de fausse route. Seules les
solutions et les suspensions buvables peuvent étre utilisées, mais elles sont faiblement dosées
et la posologie doit étre établie en fonction du poids a l'aide de pipettes graduées.

Ces formes restent rares dans la palette thérapeutique. Dans l'urgence de traiter une
hypertension artérielle chez un enfant ou un adolescent, il est essentiel de tenir compte de ces
facteurs pour assurer une meilleure observance et un traitement adapté a leur age et leur état de
santé.

6.3.1. Les conseils hygieno-diététiques : (9-26)

En I'absence de symptomes et de signes indiquant une atteinte des organes cibles, I'utilisation
de médicaments pour traiter I'hypertension artérielle n'est pas recommandée

Il est préférable de commencer par des mesures hygieno-dietétiques, en particulier chez les
enfants qui ont une pression artérielle a la limite de la normale

L'objectif est d'obtenir une pression artérielle inférieure au 90éme percentile

Cependant, si I'hypertension persiste au-dela de six mois malgré ces mesures, ou si elle évolue
vers une hypertension confirmée, un traitement médicamenteux a doses progressives est
nécessaire.

Il est important de ne pas abandonner les mesures hygiéno-diététiques avec la mise en place du
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traitement médicamenteux, car ces mesures peuvent potentialiser I'action des médicaments sur
la pression artérielle. Elles comprennent :

- la restriction sodique,

- la perte de poids en cas d'obésité,

- l'activité physique,

- une amélioration du mode de vie (éviction de l'alcool et du tabac),

- le traitement des anomalies métaboliques (hyperlipidémie, diabete, etc.).

o Larestriction sodique : (9-23)

Un régime pauvre en sodium peut réduire I'hypertension artérielle chez les adultes, car la
relation entre le sodium et I'HTA est établie.

En revanche, chez les enfants, cette relation est plus difficile a déterminer.

Certaines sous-populations sont sensibles au sel, comme les hypertendus a rénine basse, les
diabétiques, les sujets noirs et les porteurs d'une mutation sur le gene de lI'alpha-adducine. Ainsi,
un régime faible en sodium doit étre instauré chez tous les patients traités ou non par des
antihypertenseurs.

Toutefois, cette mesure ne réduit que légerement la pression artérielle, de I'ordre de 1 a 3 mm
de mercure, et il faut attendre huit semaines pour observer ses effets.

En plus de réduire la TA, la restriction sodique permet de diminuer I'hypertrophie ventriculaire
gauche et la mortalité due a I'accident vasculaire cérébral.

Les quantités de sodium recommandées par jour sont de 1,2 gramme pour les enfants de 4 a 8
ans et de 1,5 gramme pour les autres enfants.

Cette restriction concerne principalement I'alimentation, car la teneur en chlorure de sodium
varie selon la nature des aliments.

Lorsqu'on parle de sodium, il est important de noter que 1 gramme de chlorure de sodium
correspond a 400 mg de sodium. Ainsi, pour convertir les informations nutritionnelles en
sodium en équivalent en chlorure de sodium, il faut multiplier par 2,5.

Il existe plusieurs mesures que l'on peut prendre pour réduire la consommation de sel,
notamment :

- ne pas ajouter de sel avant d'avoir goQté le plat,

- retirer la saliére de la table,

- apprendre a identifier les aliments qui contiennent du sel "caché".

Il est également important de limiter la consommation de médicaments riches en sodium,
comme les formes effervescentes.

Cependant, il ne faut pas compenser la réduction des apports en sodium en augmentant la prise

de potassium, surtout si le patient prend des medicaments hyperkaliémies ou s'il a une
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insuffisance rénale.
Pourtant, une augmentation de I'apport en potassium est associée a une diminution de la
pression artérielle. Ainsi, l'utilisation du potassium dépend du traitement pharmacologique et

de la kaliémie du patient.

o Le poids:

Le poids excessif et I'hypertension artérielle sont étroitement liés chez les adultes et les enfants.
Il est donc nécessaire de perdre du poids en faisant appel a un diététicien ou a une consultation
spécialisée en cas d'obésité 3 ; La prise en charge consiste a modifier les habitudes alimentaires
de I'enfant et de sa famille en mettant I'accent sur lI'aspect diététique, en encourageant la pratique
d'une activité physique et en réduisant la sédentarité.
Toutefois, il est important de tenir compte de I'dge du patient et de se concentrer sur les parents
pour les nourrissons et les enfants de moins de 6 ans, puis sur I'enfant et les parents lorsqu'ils
ont entre 6 et 12 ans.

Il est recommandé d'impliquer la famille dans le projet thérapeutique, de I'encourager et de lui

interdire de recompenser I'enfant avec de la nourriture.

o L'exercice physique et la lutte contre la sédentarité : (23-10)

L'enfant est invité a évaluer le temps qu'il passe devant la télévision, les jeux vidéo ou
I'ordinateur, puis a réduire progressivement cette activité a deux heures par jour selon les
recommandations du NHBPEP en 2005.

Selon plusieurs sources 1pratiquer une activité physique peut réduire la tension artérielle, en
particulier chez les personnes en surpoids ou celles ayant un indice de masse corporelle éleve.

L'exercice physique améliore également la fonction cardiaque et diminue d'autres facteurs de
risque cardiovasculaire.

Cependant, pour que les effets bénéfiques se fassent sentir, une pratique réguliere est
nécessaire, recommandée par le comité francais de lutte contre I'HTA. En revanche, il existe
des contre-indications pour pratiquer du sport dans le traitement de I'HTA, comme une
anomalie cardiaque a I'ECG ou une HTA non équilibrée.

Les activités physiques d'endurance, telles que la natation, le cyclisme, la marche rapide, le
jogging ou le golf, sont recommandées, et le tableau montre la quantité de calories brilées en
fonction du poids de l'individu et de la nature de I'activité physique.

Pendant I'exercice physique, les vaisseaux sanguins de la peau et des muscles se dilatent, ce qui
réduit les résistances périphériques vasculaires.

Bien que la PAS ait tendance a augmenter en raison de la baisse du rendement cardiaque, la

vasodilatation permet de maintenir ou de réduire le niveau de la TA.
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o L'hygiene de vie : (26)

Il est recommandé d'améliorer son hygiene de vie en éliminant les facteurs de risque tels que le
tabac, les contraceptifs oraux, le stress et la consommation d'alcool.

Les conseils hygiéno-diététiques, notamment en matiére d'alimentation, doivent étre expliques
aux enfants et a leurs parents pour obtenir leur coopération et de meilleurs résultats. De plus, il
est plus facile d'adopter des changements visant a améliorer la qualité de vie lorsqu'on est jeune.

En revanche, les adolescents deviennent de plus en plus indépendants et suivre un régime

équilibré peut étre plus difficile pour eux.

6.3.2. Les classes thérapeutiques : (9-27-32)

o Les inhibiteurs de I'enzyme de conversion (IEC) :

Les inhibiteurs de I'enzyme de conversion (IEC) sont des médicaments essentiels dans le
traitement de I'hypertension artérielle chez les adultes et les enfants car ils ont un effet bénéfique
sur le ceeur.

IIs sont particulierement recommandés chez les patients présentant une altération de la fonction
ventriculaire gauche, le diabete (en cas de néphropathie chronique avec une protéinurie), une
insuffisance rénale ou une hyperlipidémie.

Les IEC ont l'avantage d'entrainer moins d'effets secondaires que d'autres classes de
médicaments.
En outre, il estimportant d'expliquer aux patients et aux parents les mesures hygiéno-diététiques

a prendre en compte pour obtenir une bonne coopération et de meilleurs résultats.

o Les antagonistes des recepteurs de I'angiotensine Il (ARA 1) :

Les « sartans » appartiennent a la méme classe thérapeutique que les IEC, avec des effets
indésirables, contre-indications et interactions médicamenteuses similaires. Cependant,
contrairement aux IEC, ils ne provoquent pas de toux, qui est une cause courante de mauvaise
observance. Les sartans sont indiqués pour traiter I'hypertension artérielle causée par le systeme
rénine-angiotensine, et peuvent également étre utilisés en association avec des IEC pour traiter
les nephropathies chroniques avec protéinurie. Cependant, cette stratégie est rare chez les

enfants et ne doit étre envisagée que sous la supervision d'un néphrologue pédiatre.

o Les inhibiteurs calciques :
Les inhibiteurs des canaux calciques de type DHP sont les seuls utilisés en pédiatrie pour traiter
I'nypertension artérielle. Bien qu'ils aient une efficacité similaire aux autres classes

thérapeutiques pour traiter I'hypertension, ils ont un effet notable sur la régression de

I'nypertrophie ventriculaire gauche, similaire aux IEC mais supérieur aux diurétiques et aux
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béta-bloquants.
En outre, les anticalciques sont le traitement de premiere intention en cas d'hyperlipidémie ou

d'insuffisance rénale.

o Les b-bloquants :

Les béta-bloquants sont des médicaments qui agissent comme des antagonistes compétitifs de
la noradrénaline, un ralentissement de la fréquence cardiaque et de la conduction auriculo-
ventriculaire, ainsi qu'une diminution de I'excitabilité des cellules myocardiques.

Les autres béta-bloquants sont non cardio-sélectifs, c'est-a-dire qu'ils ont une action cardiaque
et extracardiaque. Ils bloquent également les récepteurs 2, entrainant une bronchoconstriction,
une vasoconstriction, une diminution de la production de renine par l'appareil juxta-
glomérulaire, ainsi que des effets oculaires (diminution de la production de I'hnumeur aqueuse).
Les béta-bloquants cardio-sélectifs ont également des effets extracardiaques, mais leur
sélectivité n'est pas stricte sur les récepteurs du systéeme nerveux autonome sympathique. Ces
récepteurs se trouvent a différents endroits dans le corps et entrainent physiologiquement : une
augmentation de la fréquence cardiaque, la libération d'adrénaline et de noradrénaline par les
glandes médullosurrénales, une sécrétion de la renine et une augmentation de la production de
I'angiotensine Il par le rein, une relaxation des cellules musculaires lisses, ainsi qu'une
augmentation de la lipolyse et de la glycogénolyse.

Les béta-bloquants sont classés en deux catégories. La premiére catégorie comprend les
antagonistes cardio-sélectifs, qui ont un effet inotrope, chronotrope, dromotrope et bathmotrope
négatif en bloquant les récepteurs B1.

Cela entraine respectivement une diminution de la force contractile

Certains béta-bloguants ont une activité sympathomimétique intrinseque (ASI), ce qui limite

I'effet bradycardisant et le risque d'aggravation des phénomenes de Raynaud.

o Les antihypertenseurs centraux :

Ce groupe de médicaments est composeé de plusieurs principes actifs tels que la rilmenidine, la
moxonidine, la clonidine, la guanfacine et I'a-méthyldopa, bien que seuls deux soient utilises
chez les enfants: la clonidine et I'a-méthyldopa. Ils agissent en tant qu'agonistes des récepteurs
a2 présynaptiques adrénergiques, inhibant ainsi la libération de noradrénaline et diminuant le
tonus sympathique, ce qui reduit la résistance périphérique, la fréquence cardiaque et la
production de rénine, et par conséquent la tension artérielle.

Bien qu'ils présentent quelques effets indésirables tels que I'hypotension orthostatique, la
somnolence, la sédation, le syndrome dépressif, lI'aplasie médullaire, I'népatite cytolytique

aigué ou chronique, l'ictere avec ou sans fievre, la rétention hydro sodée et la coloration brun-
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rouge des urines, ils sont les seuls médicaments antihypertenseurs pouvant étre utilisés chez la
femme enceinte.

Cependant, ils sont considérés comme des médicaments de deuxieme intention et leur arrét
doit étre progressif pour éviter un effet rebond qui peut se traduire par une augmentation de la

pression artérielle.

6.3.3. Les formes galéniques pédiatriques :
Le traitement médicamenteux chez les enfants de moins de 18 ans présente deux problemes

majeurs 1

Tout d'abord, la plupart des médicaments n'ont pas été approuvés pour une utilisation chez les
enfants en raison des défis liés aux essais cliniques dans cette tranche d'age (procédures
d'expérimentation lourdes et colteuses, nécessité d'obtenir des autorisations).

En outre, les formes galéniques et les dosages des médicaments commercialisés ne sont
souvent pas adaptés a I'age des enfants (par exemple, les formes solides orales qui sont contre-

indiguées chez les moins de 6 ans).

o Les besoins :

En 2002, I'Afssaps a mandaté un comité d'experts pédiatres pour évaluer les besoins en
médicaments pédiatriques.

Les conclusions de ce rapport ont identifié les principes actifs utilisés ou présentant un intérét
chez I'enfant ainsi que les efforts a réaliser par les firmes pharmaceutiques pour faciliter leur
usage. Trois classes médicamenteuses ont été examinées : les IEC, les sartans et les antagonistes
calciques. Pour les IEC, il a été recommandé de développer des formes orales adaptées aux
caractéristiques pharmacologiques de chaque tranche d'age, sauf pour les prématurés.
Certaines molécules ont été retenues, telles que le captopril pour la période néonatale, I'enalapril
pour les enfants de moins de 6 ans et les IEC a demi-vie longue comme le lisinopril, le
perindopril et le ramipril.

Les sartans doivent faire I'objet d'un développement complet pour toutes les tranches d'age,
tandis que pour les inhibiteurs des canaux calciques, il est nécessaire de développer une
dihydropyridine par voie orale pour toutes les tranches d'age, avec une présentation adaptée a

I'enfant et des études cliniques et cinétiques.

o Les solutions :

En janvier 2007, la Commission Européenne a mis en place un nouveau reglement pour
encourager la recherche et le développement de médicaments pédiatriques.

Ce reglement comprend quatre mesures. La premiére est I'établissement d'un systeme de
récompenses pour les entreprises pharmaceutiques.

Les médicaments couverts par cette mesure sont ceux en cours de développement pour inclure
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une indication pédiatrique dans leur plan de développement global ainsi que ceux qui ont déja
une autorisation de mise sur le marché, qu'ils soient ou non couverts par un brevet. Les
obligations et les récompenses pour les entreprises incluent une prolongation de la durée du
brevet ou le statut d'exclusivité.

Le deuxieme point est la création d'un Plan d'Investigation Pédiatrique (PIP) pour fournir des
données sur la sécurité, la qualité et I'efficacité du médicament chez les enfants et les
adolescents ainsi que sur les mesures envisagées pour adapter la forme galénique aux
différentes catégories d'age.

Le PIP est obligatoire pour chaque medicament faisant I'objet d'une nouvelle demande
d'autorisation de mise sur le marché ou de modification d'une autorisation existante. Le
troisieme point concerne la création d'un Comité Pédiatrique a I'’Agence européenne des
meédicaments pour évaluer et approuver les PIP.

Enfin, le quatriéme point consiste en la mise en place d'un réseau européen de recherche en
pédiatrie pour faciliter la conduite d'études cliniques de qualité tout en évitant la redondance.
Quelques médicaments sont disponibles sous forme buvable, mais pour les autres médicaments
dont la forme galénique n'est pas adaptée, une préparation est nécessaire pour modifier le
dosage ou transformer une forme solide en liquide.

En France, le déconditionnement d'un principe actif appartenant a la liste des substances
vénéneuses est interdit dans le cadre d'une préparation magistrale a l'officine, seules les

préparations hospitaliéres sont autorisées.

I\VV-Conclusion :

L'hypertension artérielle chez I'enfant et l'adolescent est rare mais sa prévalence est en
augmentation, en parallele avec I'évolution de I'obésite. Il est important de ne pas se référer a
la pathologie de I'adulte: la taille du brassard doit étre adaptée au bras de I'enfant pour obtenir
des résultats corrects, les valeurs tensionnelles sont différentes selon I'age et la taille du patient...
Au niveau de la physiopathologie, les causes secondaires sont les plus fréquentes (surtout
rénales). Un traitement étiologique est quelquefois suffisant.

L'approche thérapeutique passe par deux étapes. La premiere consiste a la mise en place de
conseils hygiéno-diététiques. Puis, si I'hypertension artérielle n'est pas contrblée, il faudra
instaurer un traitement pharmacologique.

La difficulté de cette pathologie est de traiter des enfants ou des adolescents avec des

médicaments destinés aux adultes. A ce niveau-la, les autorités spécialisées ont pris des
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dispositions incitant le développement de médicaments pédiatriques et la mise en place d'essais

cliniques par les laboratoires pharmaceutiques.
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Annexe :
Patient :

Age:
Poids :
Taille :

Déroulement de la grossesse, notion de prématurité :

Antécédents familiaux :
v’ Meére:
v’ Pere:
Antécédents personnels :
v' Médicaux :
v Chirurgicaux :

Histoire de la maladie :

Examen clinique :

Examens complémentaires :

Type d’HTA :

Stade d’HTA :

Traitement :

v Non médicamenteux :

v Médicamenteux :
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