
D O S S I E R

� HTA de l’enfant

L’hypertension artérielle essentielle est un
diagnostic d’élimination chez l’enfant. Sa

fréquence tend à augmenter du fait, notamment,
de l’augmentation de la prévalence

de l’obésité infantile.

Dans les études de “tracking” ou de
“cheminement”, 15 à 40 % des enfants

hypertendus restent hypertendus à l’âge adulte.

Des complications athérosclérotiques et
cardiaques secondaires à l’hypertension
artérielle sont observées dès l’enfance.

Diagnostiquer et traiter précocement
l’hypertension artérielle essentielle sont donc

des enjeux primordiaux pour le pronostic
cardiovasculaire à long terme.

L’
hypertension artérielle essentielle est un diagnostic d’élimination chez l’en-
fant que l’on porte après avoir exclu les causes d’hypertension artérielle
secondaire. Sa fréquence tend à augmenter depuis plusieurs décennies, du

fait, notamment, de l’augmentation de la prévalence de l’obésité chez l’enfant.

Autrefois considérée comme une pathologie de l’adulte, l’hypertension arté-
rielle essentielle est devenue une des premières causes d’hypertension arté-
rielle de l’adolescent, notamment en cas de surpoids, d’obésité, d’antécédents
familiaux, et chez les Noirs américains. Les études de “tracking” ou “chemi-
nement” ont montré que l’hypertension artérielle primitive de l’adulte prend
ses racines dans l’enfance et l’adolescence, et est un facteur de risque de mala-
dies cardiovasculaires à l’âge adulte.

Bien qu’habituellement modérée, l’hypertension artérielle essentielle favorise
l’apparition de lésions d’athérosclérose et d’une hypertrophie ventriculaire
gauche dès l’enfance. Diagnostiquer et traiter précocement l’hypertension arté-
rielle essentielle sont donc des enjeux primordiaux pour le pronostic cardio-
vasculaire à long terme.

❚❚ PREVALENCE DE L’HYPERTENSION ARTERIELLE ESSENTIELLE
DE L’ENFANT

La prévalence de l’hypertension artérielle chez les enfants d’âge scolaire a
significativement augmenté depuis les années 1980, comme cela a été démon-
tré dans plusieurs études épidémiologiques, notamment américaines. Ainsi,
alors que la prévalence de l’hypertension artérielle rapportée par Sinaiko et al.
en 1989 était de 1,1 % chez des enfants de 10 à 15 ans [1], McNiece et al. ont
retrouvé chez des adolescents de 11-17 ans [2] une prévalence de 2,6 %
d’hypertension stade 1 (PA entre le 95e et le 99e percentile + 5 mmHg pour
l’âge, la taille et le sexe), 0,6 % d’hypertension stade 2 (PA supérieure au 99e

percentile + 5 mmHg), et 15,7 % de préhypertension (PA comprise entre le 90e

et le 95e percentile). Ces différences sont en partie expliquées par des modifi-
cations des normes de pression artérielle employées dans les dernières décen-
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nies, avec une légère diminution des seuils de définition de
l’hypertension entre le premier rapport de la “Task Force on
Blood Pressure Control in Children” et les suivants.

Cependant, de nombreuses études utilisant les nouvelles
valeurs normatives américaines [3] ont confirmé l’augmenta-
tion de prévalence de l’hypertension artérielle chez l’enfant.
Ainsi, dans une étude multicentrique nord-américaine, la pré-
valence de l’hypertension artérielle chez des enfants de 8 à
17 ans a diminué de 1963 à 1988, puis réaugmenté après 1988
[4]. Dans une autre étude portant sur des enfants de même âge
aux Etats-Unis, la pression artérielle systolique moyenne a
significativement augmenté de 1,4 mmHg (p < 0,001), et la
pression artérielle diastolique moyenne de 3,3 mmHg
(p < 0,001) entre la période 1988-1994 et la période 1999-
2000 [5]. En France, André et al. ont observé chez des jeunes
adultes une augmentation de la prévalence de l’hypertension
artérielle (PA > 160/95 mmHg ou traitement anti-hyperten-
seur) de 2,1 % à 6,8 % entre 1974 et 1989 [6]. Cela s’explique
notamment par l’augmentation de prévalence de l’obésité
chez l’enfant dans les pays industrialisés, qui a doublé aux
Etats-Unis entre les années 1960 et 1990.

Dans l’étude de McNiece, l’incidence de l’hypertension et de
la préhypertension augmentait avec l’index de masse corpo-
relle et le surpoids était le seul facteur de risque indépendant
d’hypertension [2]. Tandis que Din-Dzietham et al. ont
observé que le pic d’incidence d’hypertension artérielle était
survenu environ 10 ans après celui de l’obésité infantile [4].

❚❚ PHENOMENE DE “CHEMINEMENT”
OU “TRACKING” TENSIONNEL

Il a été démontré que des valeurs élevées de pression artérielle
dans l’enfance permettent de prévoir la survenue d’une hyper-
tension artérielle à l’âge adulte. De nombreuses études longi-
tudinales se sont attachées à étudier ce phénomène de “trac-
king” ou “cheminement” tensionnel.

Dans une large étude française portant sur 2 752 jeunes
adultes, André et al. ont retrouvé des coefficients de corréla-
tion entre les chiffres tensionnels initiaux et ceux observés 5,
10 et 15 ans plus tard de l’ordre de 0,43, 0,38 et 0,35 pour la
pression artérielle systolique et légèrement inférieurs pour la
pression artérielle diastolique (0,28, 0,24 et 0,26) [6].

Selon les études, l’estimation de la proportion d’enfants dont
la pression artérielle initialement élevée est demeurée à ce

niveau plusieurs années plus tard varie de 15 à 40 %, et la
moitié des patients hypertendus à l’âge adulte l’étaient déjà
dans l’enfance.

❚❚ PHYSIOPATHOLOGIE

Plusieurs mécanismes ont été proposés pour expliquer le
lien entre hypertension artérielle et obésité, mais aucun n’a
pu être formellement démontré : une perturbation du sys-
tème nerveux autonome, des anomalies de la structure et
de la fonction des vaisseaux, l’effet des apports sodés et le
rôle de la leptine.

L’hyperactivité du système nerveux sympathique induit une
augmentation du rythme et du débit cardiaques, ce qui, dans
un réseau vasculaire de taille normale, conduirait à une
hypertension artérielle. Par ailleurs, la sécrétion de catécho-
lamines pourrait être à l’origine d’une variabilité de la pres-
sion artérielle observée chez les patients obèses. Dans
l’étude Bogalusa, le rythme cardiaque de repos était corrélé
à la pression artérielle, et à des marqueurs de l’obésité tels
que le pli cutané [7].

Des altérations vasculaires peuvent également favoriser l’hy-
pertension artérielle liée à l’obésité. Ainsi, Tounian et al. ont
rapporté une réduction de la compliance artérielle et une dys-
fonction endothéliale chez des enfants obèses [8]. Par ailleurs,
Rocchini et al. ont montré que les enfants obèses, lorsqu’ils
passaient d’une diète salée à un régime hyposodé, voyaient
leurs pressions artérielles diminuer de 12 ± 1 mmHg tandis
que la pression artérielle des enfants non obèses n’était pas
modifiée (p < 0,001) [9].

Après une perte de poids d’au moins un kilogramme, la sensi-
bilité aux apports sodés disparaissait chez les enfants obèses.
Enfin, la leptine, un peptide synthétisé par les adipocytes, joue
un rôle de régulation de l’homéostasie énergétique en se liant
à ses récepteurs hypothalamiques, et intervient également dans
la régulation de la pression artérielle et de la volémie.

Chez les sujets obèses, la leptine plasmatique s’élève et
entraîne une activation du système nerveux sympathique,
mais aussi la production de cytokines pro-inflammatoires qui
jouent un rôle dans le développement de l’hypertension et de
l’athérosclérose [10].

Barker et al. ont suggéré qu’un petit poids de naissance pour-
rait jouer un rôle dans le développement de l’hypertension
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artérielle essentielle en se basant sur l’observation d’une asso-
ciation entre hypertension, cardiomyopathie ischémique de
l’adulte et petit poids de naissance [11]. Ils ont émis l’hypo-
thèse que le petit poids de naissance reflète des altérations de
l’environnement nutritionnel intra-utérin qui pourraient
conduire à des anomalies de la structure et de la fonction des
organes au cours de la vie future. De plus, la réduction
néphronique observée chez ces enfants pourrait limiter les
capacités rénales d’élimination de charges sodées excessives
et favoriser l’hypertension artérielle.

❚❚ FACTEURS GENETIQUES

Les causes de l’hypertension artérielle essentielle sont proba-
blement multifactorielles, associant des facteurs génétiques et
environnementaux.

La nature héréditaire de l’hypertension artérielle a été démon-
trée. Il existe une corrélation entre la pression artérielle des
enfants et celle de leurs parents, mais aussi de leurs frères et
sœurs [12, 13]. L’étude de la ségrégation de l’hypertension
artérielle dans des familles de jumeaux mono- ou dizygotes et
d’enfants adoptés a montré un rôle prédominant de la compo-
sante génétique par rapport à la composante environnemen-
tale, qui explique 30 à 40 % de la variabilité interindividuelle
dans la population générale, et 60 à 70 % dans les familles
d’hypertendus. Ainsi, Mongeau et al. [12] ont démontré que
les facteurs génétiques expliquent 61 % et 58 % des corréla-
tions entre les pressions artérielles des enfants et celles de
leurs parents respectivement pour les pressions artérielles
systolique et diastolique, alors que l’environnement ne
compte que pour 39 % et 42 %. Cette hérédité ne semble pas
mendélienne, mais plutôt oligo- ou polygénique. Les gènes

candidats sont nombreux. Cependant, à ce jour, aucun gène
n’a pu être formellement incriminé.

Par analogie avec les formes monogéniques d’hypertension
artérielle (voir article de ce dossier), plusieurs auteurs se sont
attachés à rechercher des associations entre des polymor-
phismes dans les gènes impliqués dans ces pathologies,
notamment ceux qui codent les sous-unités du canal sodium
épithélial dont les mutations sont responsables du syndrome
de Liddle et l’hypertension artérielle essentielle, avec des
résultats souvent contradictoires. L’étude Framingham a
retrouvé une liaison avec un locus situé sur le chromosome
17, très proche du gène WNK4 dont les mutations conduisent
au pseudo-hypoaldostéronisme de type 2 ou syndrome de
Gordon. D’autres loci ont été identifiés, et des polymor-
phismes des gènes codant l’angiotensinogène, l’enzyme de
conversion, le récepteur bêta-adrénergique et la connexine 40
(une protéine de jonction exprimée dans les cellules endothé-
liales des artérioles afférentes et dans les cellules de l’appareil
juxta-glomérulaire), entre autres, ont été associés avec
l’hypertension artérielle.

❚❚ RETENTISSEMENT SUR LES ORGANES CIBLES

L’hypertension artérielle essentielle est habituellement plutôt
modérée, touchant avec prépondérance la pression artérielle
systolique. Néanmoins, elle occasionne des modifications car-
diovasculaires précoces qui peuvent grever le pronostic à l’âge
adulte. Ainsi, une hypertrophie ventriculaire gauche échogra-
phique est observée chez 30-40 % des enfants et des adolescents
hypertendus. Sorof et al. ont retrouvé chez 32 adolescents ayant
une hypertension artérielle essentielle de découverte récente une
prévalence de 41 % de l’hypertrophie du ventricule gauche et de
28 % d’épaississement de l’intima-média des artères carotides,
respectivement [14]. De plus, des lésions préathéromateuses
(stries lipidiques) aortiques et coronariennes ont été observées
chez des enfants et jeunes adultes hypertendus dans une étude
autopsique de la cohorte Bogalusa [15].

Une microalbuminurie et des lésions de rétinopathie hyper-
tensive sont également observées chez certains enfants hyper-
tendus. Daniels et al. ont rapporté que la moitié des enfants
hypertendus présentaient des signes de rétinopathie hyperten-
sive au moins unilatérale [16]. Cela suggère que ces patients
sont potentiellement à risque de pathologies cardiovascu-
laires futures, et souligne l’importance du dépistage et du trai-
tement précoces de l’hypertension artérielle chez l’enfant et
l’adolescent.
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� Est un diagnostic d’élimination.

� Est en augmentation, parallèlement à l’obésité infantile.

� Entraîne des modifications précoces des organes cibles.

� Est un facteur de risque de maladies cardiovasculaires à
l’âge adulte.

� Diminue avec la perte de poids et/ou la réduction des
apports sodés.

� Doit être dépistée et traitée précocement afin d’améliorer
le pronostic cardiovasculaire à long terme.



❚❚ EVALUATION ET PRISE EN CHARGE DES
FACTEURS DE RISQUE CARDIOVASCULAIRE [3]

L’hypertension artérielle essentielle est fréquemment asso-
ciée aux autres facteurs de risque cardiovasculaire, qui doi-
vent donc être dépistés et traités parallèlement. Une hypertri-
glycéridémie, un faible taux de HDL-cholestérol et une
intolérance glucidique doivent être recherchés chez les
enfants obèses avec une préhypertension artérielle (90e per-
centile < PA < 94e percentile), et chez tous les enfants hyper-
tendus (PA > 95e percentile) quel que soit leur poids. En cas
d’antécédent familial de diabète de type 2, un dosage de
l’hémoglobine glyquée est également indiqué.

Ces examens doivent être répétés régulièrement. Il existe peu
de données concernant l’intérêt d’autres tests tels que l’uricé-
mie, l’homocystéinémie et le taux plasmatique de lipopro-
téine (a) chez l’enfant, et ces dosages doivent être effectués en
fonction des antécédents familiaux.

Une association entre HTA et apnées du sommeil est suggé-
rée chez l’enfant comme chez l’adulte, et les troubles du som-
meil doivent être recherchés au moins à l’interrogatoire.

Au niveau thérapeutique, il est primordial d’identifier et de
traiter précocement l’obésité chez l’enfant, car il a été montré
que la perte de poids entraîne une réduction significative des
chiffres tensionnels, l’effet étant plus marqué en cas d’exer-
cice physique associé à la diète calorique [17].

Bien qu’il existe peu d’études démontrant l’effet des autres
règles hygiéno-diététiques chez l’enfant et l’adolescent, les
recommandations faites aux adultes s’appliquent : consom-
mation régulière de fruits et légumes frais et de laitages,
réduction des apports sodés, éviction du tabac et de l’alcool,
traitement des troubles du sommeil le cas échéant.

En cas de persistance de l’hypertension artérielle malgré les
règles hygiéno-diététiques, d’hypertension artérielle, sympto-
matique ou d’atteinte des organes cibles, un traitement phar-
macologique doit leur être associé.

❚❚ CONCLUSION

L’hypertension artérielle essentielle et l’obésité infantiles
représentent deux facteurs de risque cardiovasculaire de
l’adulte qu’il convient de dépister et de traiter précocement.
Des mesures de prévention du surpoids et des régimes contrô-
lés en sodium chez l’enfant pourraient avoir des effets béné-
fiques sur le pronostic cardiovasculaire à long terme. ■
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