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Hypertension maligne et autres urgences 
hypertensives
Les urgences hypertensives ne sont en principe pas définies 
par le niveau de tension artérielle (TA) mais elles sont en gé­
néral associées à des TA systoliques > 180 mmHg et diasto­
liques > 120 mmHg avec ou sans atteinte d’organes cibles. De 
fait, la nomenclature anglophone distingue les « emergencies » 
avec atteintes d’organes et les « urgencies » sans nécessaire­
ment une atteinte des organes cibles (cerveau, cœur, rein). Dans 
la littérature, environ 1 % des patients hypertendus dévelop­
pent une urgence hypertensive et aux Etats-Unis, il semble 
que l’incidence a augmenté entre 2000 et 2011. L’hypertension 
(HTA) maligne et l’HTA accélérée représentent les deux formes 
les plus graves d’urgences hypertensives. L’HTA maligne s’ac­
compagne presque toujours de lésions rétiniennes graves (hé­
morragies, exsudats, œdème papillaire) justifiant l’évaluation 
systématique du fond d’œil aux urgences. Une nouvelle clas­
sification propose aussi de considérer comme HTA maligne, 
les HTA sévères sans rétinopathie mais avec trois organes 
touchés.

Les « emergencies » sont associées à un risque vital immédiat 
très élevé et concernent surtout des pathologies cardiaques 
telles que l’infarctus, l’anévrisme de l’aorte et l’insuffisance 

cardiaque. Elles seront donc prises en charge aux urgences 
par les cardiologues et les intensivistes. Dans ces cas, la TA 
doit être normalisée rapidement avec des traitements intra­
veineux.7

Les « urgencies » n’ont pas un impact vital immédiat et peuvent 
être prises en charge sur quelques heures. L’IR associée à une 
poussée hypertensive importante fait partie de ce groupe d’ur­
gences hypertensives. Dans ce contexte, on retrouve souvent 
des maladies rénales glomérulaires sévères avec un syndrome 
néphritique et parfois aussi une microangiopathie thrombo­
tique induite par la poussée hypertensive qui peut mimer une 
microangiopathie thrombotique dite primaire. Dans ces cas, 
le diagnostic différentiel et la prise en charge relèvent souvent 
du néphrologue. La TA doit être contrôlée assez rapidement 
mais sa diminution ne doit pas être excessive pour éviter une 
hypoperfusion des organes. Un traitement intraveineux ou par 
voie orale peut être entrepris selon les circonstances clini­
ques.

Quand appeler le néphrologue ?

Le néphrologue devrait être consulté chaque fois que l’urgence 
hypertensive s’accompagne d’une atteinte rénale pour juger 
de l’utilité de faire une biopsie rénale une fois la TA contrôlée. 

FIG 2 Echelle temporelle pour la stratification du timing de l’appel du néphrologue au cours des urgences néphrologiques
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L’apport du néphrologue sera particulièrement important en 
présence d’une microangiopathie thrombotique secondaire à 
l’HTA. Dans ce cas, il peut être difficile de faire la distinction 
avec une microangiopathie primaire au cours de laquelle les 
échanges plasmatiques peuvent représenter le traitement de 
choix.

Il existe bien d’autres situations urgentes dans lesquelles l’ap­
port du néphrologue peut s’avérer utile, voire déterminant. 
Nous avons essayé de les résumer schématiquement dans la 
figure 2 en fonction de leur degré d’urgence.

Conclusion
Les situations d’urgences qui comportent une composante 
rénale sont fréquentes. Pour beaucoup d’entre elles, le néphro­
logue peut faire bénéficier l’urgentiste de son expérience sur 
un plan technique (dialyse, plasmaphérèse) comme sur un plan 
diagnostique et thérapeutique. Dans cette revue de quelques 
situations critiques, nous espérons avoir sensibilisé l’ensem­
ble des médecins au fait qu’appeler le spécialiste « un peu plus 
tôt » peut faire la différence, ceci dans l’intérêt du malade.

Conflit d’intérêts : Les auteurs n’ont déclaré aucun conflit d’intérêts en relation 
avec cet article.

	 Au cours d’une insuffisance rénale aiguë, le degré d’urgence 
est défini par les troubles qu’elle entraîne (électrolytes…) plus 
que par le niveau de créatinine. La valeur de la créatininémie en 
est un marqueur peu sensible

	 L’attente des résultats d’examens ne doit pas retarder l’appel 
du néphrologue au cours des grandes urgences néphrologiques

	 La grande diversité des urgences hypertensives ainsi que le 
caractère longitudinal du suivi de celles-ci justifient que le néphro-
logue soit appelé précocement aux urgences. Une collaboration 
avec l’intensiviste est souvent nécessaire

	 Il faut connaître le large éventail d’indications rénales et non 
rénales (métaboliques, hématologiques, neurologiques, intoxica-
tions) qui motivent un appel rapide du néphrologue

Implications pratiques
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