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I- Liste des abréviations

ARBs inhibiteurs des récepteurs de l'angiotensine I1
AVC Accident Vasculaire Cérébral

BBG Bloc de Branche Gauche

BSA Body Surface Area

C Indice de Cornell

CCTIMRS Comité Consultatif sur le Traitement de 1' Information en Matiére de Recherche dans le Domaine de
la Santé

CNIL Commission Nationale Informatique et Liberté
CV Cardio Vasculaire

ECG Electrocardiogramme

ECG HVG Hypertrophie Ventriculaire Gauche Electrique
ECHO HVG Hypertrophie Ventriculaire Gauche Echographique
FA Fibrillation Auriculaire

FDR Facteur de Risque

FDRCV Facteur de Risque Cardiovasculaire

HTA Hypertension Artérielle

HVG Hypertrophie Ventriculaire Gauche

IC Insuffisance Cardiaque

ICC Insuffisance Cardiaque Congestive

IDM Infarctus du Myocarde

IEC Inhibiteur de I'Enzyme de Conversion

IMC Index de Masse Corporelle

IRM Imagerie par Résonance Magnétique

MAPA Mesure ambulatoire de la pression artérielle
MCV Maladie Cardiovasculaire

MVG Masse Ventriculaire Gauche

NS Non Significatif

OMS Organisation Mondiale de la Santé

PA Pression Artérielle

PAD Pression Artérielle Diastolique

PAS Pression Artérielle Systolique

PC Produit de Cornell

PP Pression Pulsée

SCD Service Commun de Documentation

SL Indice de Sokolow Lyon

TM Time Motion

VG Ventricule Gauche



II- Résumé

Contexte : Dans I’hypertension artérielle, la présence d'une hypertrophie ventriculaire gauche
(HVG), qu'elle soit diagnostiquée par ECG ou par échocardiographie, est fortement prédictive de
morbimortalité cardiovasculaire indépendamment des niveaux de pression artérielle. Sa prévalence
est trés variable selon la méthode diagnostique choisie et la population étudiée mais les critéres
ECG sont spécifiques et utilisables pour rechercher les patients atteints d’HVG en population
générale.

Objectif : L'objectif était de réaliser une revue systématique de la littérature sur la prévalence de
I'HVG chez le patient hypertendu et d'estimer la prévalence dans une population de patients
hypertendus sans antécédents cardiovasculaires suivis en médecine générale.

Méthode : Les articles présentant des données de prévalence, publiés du premier janvier 2001 au 31
juillet 2012, en anglais ou en francais, ont été recherchés dans la base électronique MEDLINE en
utilisant comme mots clefs « prevalence », « epidemiology », « left ventricular hypertrophy », «
cardiac organe damage », « hypertension », « essential hypertension », « arterial hypertension »,
« high blood pressure ».

Tous les patients hypertendus sans antécédents cardiovasculaires vus consécutivement en
consultation dans le cabinet de 10 médecins généralistes lorrains d’octobre 1999 a avril 2000 ont été
recrutés. Les ECG effectués par les praticiens avec le méme appareil ont été interprétés
automatiquement et transmis a un cardiologue pour deuxiéme lecture. Le diagnostic d'HVG a été
retenu si l'indice de Sokolow-Lyon était supérieur a 38mm ou le produit de Cornell supérieur a
2.436mm.s.

Résultats : Au total 20 études ont été incluses, soit 19108 patients dont 45,5 % hommes. 13 critéres
ECG et 3 criteres échocardiographiques ont été utilisés pour établir le diagnostic d'HVG. La
prévalence varie de 7,5 % a 20,5 % pour le critére de Sokolow-Lyon, de 11 a 25,4 % pour le produit
de Cornell ; la prévalence combinée (tous criteres ECG confondus) de la population totale est de
16,6 %, de 16,3 % pour les populations caucasiennes, de 28,4 % pour les populations d'origine
africaine (p<10®), pour les hommes de 16,6 % et pour les femmes de 14,4 % (p<0,001). La
prévalence de I'HVG diagnostiquée par 1'échocardiographie varie de 14,9 a 75,5 % quand la masse
ventriculaire gauche est indexée sur la surface corporelle, et de 30,1 a 67,2 % quand elle est indexée
sur la taille ¢levée a la puissance 2,7 ; la prévalence combinée (tous criteres échocardiographiques
confondus) de la population totale est de 33 %, pour les populations caucasiennes de 25,7 %, pour
les populations d'origine africaine de 34,3 % (p<10®), pour les hommes de 32,7 % et pour les
femmes de 40,9 % (p<10'6).

Parmi les 1273 patients inclus, 1111 ECG étaient interprétables, 111 ne 1'étaient pas (9%), 44 ont été
regus apres la date limite et 7 avaient des valeurs manquantes. Parmi les 1111 ECG interprétés, 25
ont été exclus pour troubles du rythme. 1086 patients ont €té inclus ; la prévalence de 'HVG ¢était de
22 % avec le produit de Cornell et de 3 % avec le critere de Sokolow-Lyon. Il n'y avait pas de
différences significatives pour 1'age (63 +/- 17) ou le sexe (44 % d'hommes). Les blocs de branches
¢taient fréquents (49%) mais n'étaient pas liés a 'HVG.

Conclusion : En pratique médicale de soins primaires, 'HVG affecte un cinquiéme des patients
hypertendus. Compte tenu de I'importance pronostique de I'HVG, 'ECG est en routine un outil a
part entiere de stratification du risque cardiovasculaire du patient hypertendu.



III- Introduction

II1.1. L'hypertension artérielle, principale cause de I'hypertrophie ventriculaire gauche

L'hypertension artérielle (HTA) est 1'une des pathologies les plus répandues dans le monde, la
pathologie cardiovasculaire (CV) la plus fréquente et un facteur de risque (FDR) majeur,
modifiable, dans la survenue des maladies cardiovasculaires (MCV). Environ 7 millions de déces
annuels seraient attribuables a I'HTA selon 'OMS (1).

L'HTA représente une part importante des dépenses de santé. En France, les MCV représentent le
premier recours aux médecins libéraux, et 1'HTA représente le motif d'un cinquiéme des
consultations de médecine générale (2).

Parce qu'elle est associée a une forte morbimortalité et a un colt €élevé pour la société, 'HTA est un
probléme de santé publique majeur.

I11.1.1. Définition de 'HTA :

La pression artérielle (PA) se répartit dans la population de fagon continue, selon une courbe de
Gauss unimodale, sans séparation nette entre les populations dites normotendues et hypertendues.
Définir quand la PA est pathologique est difficile et arbitraire.

Par définition, un adulte est considéré comme hypertendu si, ne prenant aucun médicament
antihypertenseur et ne présentant aucune maladie aigué, la pression artérielle systolique (PAS) est
supérieure ou égale a 140mmHg de mercure ou la pression artérielle diastolique (PAD) supérieure
ou égale a 90mmHg selon la méthode de référence (3): I'HTA est confirmée aprés lecture de
chiffres tensionnels élevés a au moins 3 occasions séparées (basée sur la moyenne de deux prises
tensionnelles au moins, prises a chaque consultation, lors de 2 ou plus consultations en plus de la
premiere) a l'aide d'un sphygmomanometre a mercure en milieu médical (2).

Outre la mesure classique de la PA, d'autres méthodes de mesure tensionnelle ont été¢ développées :

- la mesure ambulatoire de la pression artérielle (MAPA) qui consiste a mesurer la PA toutes les 30
minutes pendant 24 heures dans les conditions habituelles de vie du patient grace a un moniteur
validé et un brassard adapté (4) ; le diagnostic d'HTA est posé si la PA est supérieure a 130 mmHG
pour la PAS et 80 mmHg pour la PAD pour la moyenne des 24 heures (5),

- 'automesure tensionnelle a domicile qui consiste a faire mesurer la PA par le patient lui-méme
avec un appareil validé, apres qu'il ait été formé (6) ; il est recommandé de réaliser 3 mesures matin
et soir de 5 & 7 jours consécutifs : il y a HTA si la moyenne de la PAS est supérieure a 135 mmHG
et celle de la PAD a 85 mmHG (5).

Dans 90 % des cas (2), I'HTA est dite essentielle, sans étiologie retrouvée.



I11.1.2. Prévalence

L'HTA est une pathologie fréquente. Aux Etats-Unis, I'stude NHANES III estime une prévalence de
I'HTA dans la population adulte a plus de 30 %, supérieure a 60 % chez les plus de 65 ans (7).

La prévalence de I'HTA augmente avec l'age, passant de 8% pour les patients entre 18 et 34 ans a
79% pour ceux de 80 ans ou plus (8)

La prise en charge de I'HTA serait insuffisante : seuls 25 a 35 % des hypertendus seraient a la fois
diagnostiqués, traités et contrdlés aux Etats-Unis (7).

En France (9), selon I'é¢tude nationale nutrition santé¢ (ENNS) réalisée en 2006-2007, dans un
¢chantillon représentatif de la population adulte métropolitaine, la prévalence de I'HTA était de
31 % chez les 18-74 ans. Elle augmente avec 1'age, passant de 10 % chez les 18-44 ans a 67,3 %
chez les 65-74 ans. Elle est significativement plus ¢élevée chez les hommes que chez les femmes
(34,1 % vs 27,8%). Seulement la moitié des adultes hypertendus (58,8 % des femmes ; 46,9 % des
hommes) connaissaient leur HTA. 82 % des hypertendus connus étaient traités, proportion qui
augmente avec l'age : de 56,8 % chez les 18-44 ans a 93,3 % chez les 65-74 ans, et qui est plus
¢levée chez les femmes que chez les hommes (86,6 % vs 77,4%). Parmi les hypertendus traités, la
moitié (50,9%) avait une tension controlée (par définition, <140/90 mmHg). Le contréle de I'HTA
diminue avec l'age.

Ces chiffres sont a rapprocher de ceux de 1'étude MONA-LISA (10). Cette étude, également réalisée
en 2006-2007, représentative de la population de 35 a 74 ans résidente dans la communauté urbaine
de Lille, le Bas-Rhin et la Haute-Garonne, trouve des taux de prévalence de 'HTA de 47,2 % chez
I'homme, et de 34,9 % chez la femme. 54 % des hommes et 65 % des femmes connaissaient leur
HTA. 80 % des hypertendus étaient traités, dont 24 % des hommes et 38,5 % des femmes avaient
une HTA controlée.

L'é¢tude MONICA (11), avec une méthodologie similaire auprés d'échantillons représentatifs de ces
mémes populations, présentait en 1996-1997 sensiblement les méme chiffres : prévalence de I'HTA
de 48 % chez les hommes et 37,4 % chez les femmes dans la tranche d'dge 35-64 ans, I'HTA était
connue dans 52,2 % des cas, traitée dans 38 % des cas et controlée dans 9 % des cas.

Ces enquétes montrent que 'HTA est mieux controlée en 2006 qu'en 1996. La prévalence de 'HTA
varie en fonction de 1'age et du sexe, la sous estimation est plus grande chez les hommes qui sont
plus nombreux a méconnaitre leur maladie. Ces chiffres et constatations témoignent d'une détection
et d'un contrdle de 'HTA qui demeurent insuffisants (9).

111.1.3. La maladie hypertensive, évolution et pronostique :

L'¢lévation prolongée et non contrdlée de la PA peut conduire & une variété de modifications
structurales et fonctionnelles, directement en augmentant la post-charge, et indirectement par
l'intermédiaire de modifications vasculaires et la mise en jeu de facteurs neurohormonaux.

Les lésions infracliniques d'origine hypertensive sont clairement identifiées : hypertrophie
ventriculaire gauche (HVG) pour le cceur, néphropathie (microalbuminurie) pour le rein, anomalies
du fundus au niveau de l'oeil. Ces Iésions peuvent apparaitre trés tot, plus ou moins
concomitamment mais aussi indépendamment des FDR CV autres que la pression artérielle élevée



(12), et peuvent étre fréquemment rencontrées a la fois en présence et en 1’absence de traitement
antihypertenseur : ces altérations sont moins fréquentes et prononcées quand le traitement est
efficace, bien qu'incomplétement réversibles (13).

Ces modifications peuvent conduire, a un stade plus avancé, au niveau du cceur, du rein et des
vaisseaux, a une insuffisance coronarienne (angor, IDM), des maladies de la conduction, a divers
degrés de dysfonctions systolique ou diastolique du myocarde, des arythmies cardiaques dont la
fibrillation auriculaire (FA), a l'insuffisance cardiaque congestive (ICC), a une insuffisance rénale,
des accidents vasculaires cérébraux (AVC), une artériopathie des membres inférieurs, des
anévrismes artériels notamment aortiques, mais aussi au déclin cognitif (2) (3) (14).

Dans I'¢tude de Framingham, I'HTA est responsable d'un quart des cas d'ICC (15) et le risque ajusté
sur l'age d'ICC était 2,3 fois plus élevé chez les hommes et 3 fois plus élevé chez les femmes quand
les chiffres tensionnels les plus élevés étaient comparés aux plus bas (16). Dans la population agée,
68 % des cas d'IC sont attribués a I'HTA (17).

Le Multiple Risk Factor Intervention Trial (MRFIT) montra que le risque relatif de déces par
maladies coronaires variait de 2,3 a 6,9 fois plus pour les patients ayant une HTA modérée a sévere
comparativement aux patients normotendus (18).

La comparaison des données entre NHANES I et III a montré une diminution de la mortalité au
cours du temps parmi les adultes hypertendus mais 1'écart de mortalité entre les adultes hypertendus
et les adultes normotendus reste important (19).

111.1.4. L'évaluation du risque cardiovasculaire :

Parce que le risque cardiovasculaire d'un patient peut étre corrélé a la sévérité de I'HTA, la
classification de la PA est essentielle afin de prendre les meilleures décisions en termes de
traitement ou d'intervention thérapeutique.

La PA est considérée, chez les adultes de plus de 18 ans, comme optimale si est inférieure a 120/80
mmHG, normale entre 120-129/80-84 mmHg et normale haute entre 130-139/85-89 mmHg. Le JNC
VII met en avant une nouvelle catégorie, la préhypertension, correspondant aux chiffres de PA
compris entre 120-139 mmHg pour la PAS et 80-90 mmHg pour la PAD (14).

Les complications liées a 'HTA sont proportionnelles aux chiffres de PA dés 115/75 mmHg et sans
qu'il existe un seuil déterminant une augmentation brutale du risque CV (3) (14) (20). Clest la
composante systolique PAS qui prédit le mieux ce risque et ce d'autant plus que le sujet est agé

21).

Le risque CV d@i a I'HTA varie en fonction :

— de l'age : la PAS augmente avec l'age, la PAD diminue aprés 65 ans, ce qui augmente la
pression pulsée (PP), phénomene délétére pour le systeme CV ;

— du sexe: la morbidité et la mortalit¢ CV sont plus élevées chez I'homme pour tous les
niveaux de PA (22) ; chez la femme la PA augmente aprés la ménopause mais le risque reste



inférieur a celui de 'homme ;

de l'appartenance ethnique : les sujets de race noire présentent un niveau de PA plus élevé
ainsi qu'une morbimortalité plus élevée a tous les niveaux de PA ;

des comorbidités : 1'é¢tude de Framingham a montré une augmentation de 57 % du risque
d’événement CV chez les patients hypertendus ayant un diabete de type 11 (23) ;

de l'extension aux organes cibles, le patient pouvant avoir un diagnostic inconnu d'HTA
pendant de longues années d'ou l'intérét de rechercher systématiquement I'atteinte des
organes cibles, notamment une HVG ou une microalbuminurie : ces deux retentissements
viscéraux de I'HTA sont des FDR CV indépendants ; le taux d'événements CV majeurs chez
I'hypertendu est estimé a 2 pour 100 personnes-années mais s'éléve a 6 % s'il existe une
HVG associée (24) ;

de FDR CV ou des maladies CV ou a retentissement CV associées (2) tels que :
I'hypercholestérolémie, le diabéte de type II, le tabagisme, la surconsommation de sel, un
surpoids, une obésité, des antécédents personnels et familiaux CV, la sédentarité,
l'intolérance aux hydrates de carbone. L'HTA est un facteur de risque (FDR) indépendant
d'athérosclérose, risque attribué a la fois a I'élévation de la PAS et de la PAD, et s'ajoute aux
autres FDR CV ;

— de la zone géographique.

L'inventaire précis de ces éléments joints a ceux évaluant le retentissement viscéral permet

I'évaluation du risque cardiovasculaire du patient (Tableau 1) (5).

Tableau 1. Equation de risque associée a I'hypertension artérielle (niveau de facteurs de risque multiplié

ar le grade de I'hypertension)

Niveau de pression artérielle
PAS<130 PAS>130 et <140 | PAS>140 et <160 PAS>160 et <180 | PAS>180
ou ou ou ou ou
PAD<85 PAD >85 et <90 PAD >90 et <100 | PAD>100et <110 | PAD >110
Pas de FDR faible modéré élevé
1 ou 2 FDR faible faible modéré modéré trés élevé
>3 FDR modéré élevé élevé élevé tres élevé
ou atteinte des
organes-cibles
ou diabetes
Pathologie élevé tres élevé trés élevé tres élevé tres élevé
clinique
associée
Risque ajouté a 10 ans : faible < 15 % ; modéré : 15-20 % ; élevé : 20-30 % ; trés élevé >30 %

FDR : facteurs de risque, comme : hommes >45 ans, femmes > 55 ans, antécédents familiaux de maladies cardiovasculaires

si le pére < 55 ans et/ou la mére < 65 ans, tabagisme, diabéte, dyslipidémie, alcoolisme, sédentarité, obésité abdominale.




Le pronostic CV dépend également de la méthode choisie pour diagnostiquer 'HTA.

Deux études épidémiologiques de suivi de cohortes étudiant le pronostic CV de patients
hypertendus traités, une utilisant la MAPA (25), l'autre I'automesure a domicile (26), en plus, pour
les deux, de la mesure par méthode conventionnelle en milieu médical, ont montré que :

- la MAPA et 'automesure a domicile définissent mieux le pronostic CV sous traitement que ne le
fait la méthode conventionnelle,

- le pronostic de hypertension de consultation (dite aussi « blouse blanche » : les chiffres
tensionnels sont ¢levées en milieu médical mais normaux en dehors) est comparable a
I'hypertension controlée (chiffres de PA inférieurs a 140/90 mmHG sous traitement) mesurée par la
MAPA ou l'automesure ,

- 'HTA est masquée dans 10 % des cas (la PA parait controlée en milieu médical mais pas en
dehors) ; ces patients ont un mauvais pronostic CV comparable a celui des patients dont les chiffres
de PA ne sont pas contrdlés avec les trois types de mesures, et une atteinte des organes-cibles plus
importante que ceux ayant une HTA contrdlée.

II1.2. L’hypertrophie ventriculaire gauche, facteur de risque cardiovasculaire indépendant

L'HVG peut survenir dans I'évolution de nombreuses pathologies mais I'HTA de par sa fréquence en
représente 1'étiologie principale.

L’HVG peut schématiquement étre considérée comme une étape de 1’histoire naturelle de 'HTA
vers I’insuffisance cardiaque, les maladies coronariennes, les arythmies ou la mort subite. Le taux
d’événements cardiovasculaires majeurs chez I’hypertendu est estimé a 2 pour 100 personnes-
années mais s’€leve a 6 % s’il existe une HVG associée (24)

111.2.1. Définition et prévalence de 'HVG

L'hypertrophie cardiaque est définie par une augmentation de la masse totale du cceur due a la
réponse des myocytes a des stimuli variés accompagnant 1'élévation de la PA, en particulier
l'augmentation de la post-charge imposée au VG par I'augmentation de la pression artérielle et de la
résistance artérielle périphérique.

La définition de 'HVG dépend du mode diagnostique choisi ; on parle d'HVG électrique quand elle
est diagnostiquée par I'¢lectrocardiogramme (ECG) (ECG-HVG) ou d'HVG échocardiographique
(ECHO-HVG) quand elle est diagnostiquée par échocardiographie.

La prévalence de I’'HVG chez I’hypertendu dépend de la méthode diagnostique choisie et des
critéres utilisés (27).

Pewsner et al (28), en 2007, rapportent, dans une revue systématique sur l'utilit¢ de I'ECG dans le
diagnostic de 'HVG dans 1'HTA, des chiffres de prévalence variant de 23 a 41 % en soins primaires
et de 37 a 81 % en soins secondaires. Vakili et al (29) rapportent des chiffres, dans une revue



systématique de la littérature sur les implications pronostiques de I'HVG, allant de 1 a 44 %, tous
criteres diagnostiques ECG confondus, et de 11 a 25,4 % pour le produit de Cornell.

111.2.2. Physiopathologie de ’HVG

L'HTA entraine trés précocement des modifications morphologiques et surtout fonctionnelles du
VG, définissant la cardiopathie hypertensive. Les premiéres modifications se traduisent par
I’augmentation de la masse ventriculaire gauche, 1’¢largissement de la base aortique, la dysfonction
ventriculaire gauche, la diminution de la réserve coronaire et la prolongation de la repolarisation
ventriculaire, et ce d'autant plus que I'HTA est ancienne (30).

L'HVG excentrique est la forme la plus fréquente chez les patients hypertendus traités a long
terme ; la persistance de I'HVG est clairement dépendante des niveaux de pression artérielle obtenus
sous traitement (31).

L'hypertrophie ventriculaire gauche (HVG) représente un mécanisme d'adaptation du myocarde en
réponse a des variations de la post-charge (HTA), processus complexe mettant en jeu des facteurs
hémodynamiques, structurels, neuroendocriniens, cellulaires, moléculaires et génétiques.

La structure myocardique dans I’'HVG d’origine hypertensive est affectée par deux processus
physiopathologiques clés :

- DI’hypertrophie myocytaire, sans prolifération, stimulée par l'augmentation de la contrainte
pariétale, accompagnée d'apoptose excessive des myocytes,

- et la fibrose interstitielle, accumulation progressive de tissu fibreux dans I’interstitium cardiaque,
entrainant une modification de la matrice extracellulaire (32) (33).

L’évolution de ’HTA au cours du temps entraine une augmentation de la masse myocardique du
VG par surcharge mécanique de pression entrainant d’importants remaniements de la paroi
ventriculaire gauche avec HVG concentrique et défaut de compliance diastolique. Ce phénomene
apparait des I’augmentation, méme modérée, de la pression artérielle, en particulier systolique (34)
(39).

Le tissu musculaire ne peut étre isolé de deux autres compartiments : les vaisseaux d'une part (les
capillaires essentiellement) et le tissu de soutien d'autre part, les deux étant impliqués de maniere
variable dans le processus hypertrophique.

Les cellules endothéliales des vaisseaux coronariens et les fibroblastes des espaces interstitiels,
augmentent de taille et proliférent, avec pour conséquence une production excessive de matrice
extracellulaire et de collagene entrainant des lésions irréversibles de fibrose myocardique (36).

Le collagene de type I et III constitue la majorité du collagéne total trouvé dans le myocarde (37).
Il s’accumule autour des artéres coronaires intramyocardiques puis secondairement entre les
cardiomyocytes, réalisant une fibrose réactive interstitielle et périvasculaire (38) (39). Ce
phénomeéne entraine une hypoxie chronique du fait de la réduction de la densité capillaire et la
mauvaise diffusion de I’oxygeéne dans les myocytes hypertrophiés (39). A un stade plus tardif, les
myocytes nécrosé€s sont remplacés par une nouvelle matrice (fibrose réparatrice) (38).
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L’extension de la fibrose intéresse les deux ventricules et le septum mettant en cause la participation
des cellules de I’inflammation du tissu interstitiel myocardique (38) (39), des facteurs
neurohormonaux (40) et génétiques (41) (42). Le systéme rénine-angiotensine-aldostérone joue un
role majeur en modulant 1’activité de synthése des fibroblastes cardiaques.

La fibrose plus que I’hypertrophie des myocytes représenterait 1’¢lément péjoratif dans 'HVG de
I’hypertendu. La fibrose entraine une rigidité pariétale a I’origine d’une dysfonction diastolique et
une hétérogénéité structurale responsable a terme d’une dysfonction systolique (43) ; cette
dysfonction ventriculaire aboutit in¢luctablement a I’insuffisance cardiaque. L’hétérogénéité du
tissu cardiaque altére la transmission des flux électriques, cause d’arythmies et majorant le risque de
mort subite (39). De plus, la fibrose par la diminution du volume sanguin circulant dans le réseau
coronaire est source d’accident ischémique (44).

Les facteurs hémodynamiques ne sont pas les seuls en cause dans la physiopathologie de 'HVG et
ses conséquences en termes de dommages CV et cérébraux, ni dans la propension a développer
l'atteinte des autres organes cibles, que ce soit en population générale ou chez les hypertendus.
D'autres facteurs comme l'age, le sexe, la taille, le poids, l'activité physique, le tabagisme, le diabéte
de type II, les dyslipidémies, I'hérédité et des facteurs neuro-endocriniens (noradrénaline,
adrénaline, angiotensines, endothélines) interviennent dans la croissance des myocytes, l'expression
génétique et de fait la genése de 'HVG.

111.2.3. Conséquences de 'HVG chez I'HTA

1) La fonction systolique est souvent altérée méme si la fraction d’€jection parait normale, du fait
des techniques d'évaluations utilisées (45) et d'autant plus que I'HVG est concentrique et importante
(46). L'HVG ne serait pas un processus adaptatif pur, n'est pas indispensable au maintien de la
fonction systolique, voire serait délétére (47).

2) Les anomalies de la relaxation et du remplissage du VG sont précoces sans corrélation avec le
degré d'HVQG, et souvent sans traduction clinique.

3) La circulation coronaire est altérée par la diminution de la réserve coronaire, la diminution de la
perfusion des couches sous-endocardiques, ces phénomenes étant plus marqués chez 1'hypertendu.

4) La dilatation et I'hypertophie auriculaires augmentent le risque de FA ; les troubles du rythme
ventriculaires sont plus fréquents, avec une incidence accrue de mort subite chez I'hypertendu ayant
une HVG, liés a la fibrose myocardique, source de phénomenes de réentrée.
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Le degré d'HVG est li¢ a I'importance de la pression artérielle et est un facteur de risque puissant et
indépendant d’événements CV (mort subite, arythmies ventriculaires, ICC) et cardiocérébraux chez
I’hypertendu, méme apres ajustement sur les facteurs de risques habituels (chiffres tensionnels,
sexe, age, tabac, diabéte, dyslipidémie) (48) (49) (50) ; la prévalence de I'HVG chez les patients
ayant des chiffres de pression artérielle optimaux est plus faible que quand la pression artérielle
n'est pas controlée (31).

L’HVG chez D’hypertendu, diagnostiquée sur des criteres ¢lectrocardiographiques (34) et
¢chocardiographiques, est un facteur prédictif majeur d’augmentation de 1’incidence de maladies
coronaires, d’IDM, d' AVC, de ICC, d’arythmies ventriculaires et de mort subite (51) (52) (50) (53)
(54) (55) (24) (56) (57) (58), indépendamment du niveau de pression artérielle (30) et des autres
FDR (59). A l'inverse, la correction de 'HVG permet de réduire la mortalité cardiovasculaire (60).

L’HVG est aussi un FDR CV dans la population générale et chez les coronariens indépendamment

du niveau de pression artérielle, et se rencontre également dans 1’obésité, le diabéte, les suites
d’IDM, la sténose aortique, les valvulopathies (34) (50) (53) (54) (55) (61).

111.2.4. Evolution sous traitement de 'HVG :

Le traitement de I’HTA permet une régression de ’'HVG (62). Cette régression serait liée a la baisse
de la PA (effets recherchés des traitements antihypertenseurs) et a une action de certaines molécules
thérapeutiques antihypertensives sur les mécanismes liés aux modifications de la structure
cardiaque. En effet I’administration a dose infra-antihypertensive d’un inhibiteur de 1’enzyme de
conversion (IEC) peut entrainer une régression de ’'HVG.

Les patients dont ’'HVG a diminué sous traitement antihypertenseur ont un meilleur pronostic en
termes de morbidité et mortalité cardiovasculaires (63) que ceux dont ’HVG est restée stable voire
augmentée (24) ; ces derniers ont deux fois plus de risque d’avoir un événement morbide.

Cette réduction du risque se fait indépendamment, d’une part, de I’importance de la diminution de
la pression artérielle (63) et des autres facteurs de risques (24) et, d’autre part, de la classe
d’antihypertenseur utilisée et des modalités de traitement (63).

Traiter I’HTA freine 1’aggravation de ’'HVG, I’extension de la fibrose myocardique (52) et le risque
d’événements cardiovasculaires majeurs sans toutefois les €liminer.

Traiter ’'HVG réduit le risque cardiovasculaire en améliorant le flux coronaire (64), en normalisant
la dépolarisation ventriculaire, en permettant une meilleure performance diastolique et systolique
(65) (51) (52) (66).

IT1.3. Diagnostic de 'HVG :

L'HVG peut se diagnostiquer a un stade pré-clinique par 1'¢électrocardiogramme (ECQG),
l'échocardiographie ou l'imagerie par résonance magnétique nucléaire (IRM). Les moyens utilisés
pour la mettre en évidence modifient la définition et la prévalence de 'HVG.
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I11.3.1. L'électrocardiogramme

De trés nombreux critéres électrocardiographiques ont été proposés pour dépister ou diagnostiquer
I’HVG : globalement, ils sont trés spécifiques (99%), mais trés peu sensibles (7%) (67).

Le diagnostic électrocardiographique de ’HVG repose sur :

* ’indice de Sokolov-Lyon (SL) : SV + (RVs ou RV¢)>38 mm, dont la sensibilité est estimée a 37%
(68) (mais il existe de grandes variations selon les études, la population étudiée et la méthode de
référence),

et

* le produit de Cornell (PC) (69) : multiplication de I’indice de Cornell avec la durée du QRS >2440
mV/ms-1 :

o L’indice de Cornell (C) défini par RVL + SV3 >28 mm chez I'homme, > 20 mm chez la femme a
une sensibilité estimée a 42 % et une spécificité a 96 % (70).

Il tient compte du sexe, les femmes ayant une masse musculaire moins importante que les hommes.
Il est aisément applicable en pratique et fortement corrélé a 1’index de masse VG par rapport au SL.
Bien que I’age et I’obésité soient fortement associés a ’'HVG et influent sur la sensibilité de 'ECG
(67), le C serait le moins mauvais critére pour détecter ’HVG chez des patients de plus de 65 ans et
n’est pas influencé par 1’obésité (49).

La sensibilit¢ de cet indice est plus importante s'il est multiplié par la durée du QRS en
millisecondes (71). On parle d'HVG électrique si supérieur a 2440 mV/ms et, dans ce cas, de
patients a haut risque cardiovasculaire.

g La durée du QRS est un indicateur indépendant de la présence d’une HVG (71).

Le PC permet d’améliorer I’identification de ’'HVG par rapport a ces criteres seuls et au SL (69). 11
montre une bonne corrélation entre I’HVG, les voltages de ’ECG et la durée du QRS (72) mais ne
détecte que 40 % de patients hypertendus ayant une HVG nette (63).

La sensibilité de la combinaison du SL et du PdC est estimée entre 45 et 50 % et la spécificite,
entre 94 et 96 % (73).

Le PC a une meilleure sensibilité pour diagnostiquer I'HVG évaluée par échocardiographie que le
SL (71).

L'utilisation de criteres de voltage multipliés par la durée du QRS pour la détection et le suivi des
hypertendus avec ECG-HVG a ¢ét¢ validée, et comparée aux résultats donnés par
I’échocardiographie ou I'IRM (74).

La prévalence de ’'HVG chez les hypertendus ambulatoires est estimée a 9,8% chez les hommes et
5,7% chez les femmes pour le SL, et 14,9% et 18,8% respectivement pour le PC (75).

La diminution du PC est associée a une diminution de la masse VG et une meilleure probabilité de
régression de I’HVG anatomique (63).

L’indice de Sokolow-Lyon et le produit de Cornell diminuent sous traitement antihypertenseur (76).
La diminution des signes électriques et échocardiographiques de I’'HVG réduit le risque
cardiovasculaire, la morbidité et la mortalité, le risque de mort subite par tachyarythmie
ventriculaire en normalisant la dépolarisation ventriculaire, améliore le flux coronaire et permet une
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meilleure performance diastolique et systolique (75) (63) (76).

Quel que soit le critere utilisé, la spécificité est supérieure a 90 % mais la sensibilité reste médiocre
(67).

P armi les plus anciens, on trouve :

- (RI - RIII) + (SHI - SI) > 17 mm : indice de Lewis ;

- RI+ SIII > 25 mm : indice de Gubner ;

-SV2 +RV7 >35 mm : indice de Blondeau et Heller ;

- Onde R maximale + onde S maximale dans les précordiales > 45 mm ;

- Amplitude des ondes R ou S prises isolément : RVS ou V6 >26 mm, SV1 >24 mm, SV2 >25 mm,
RaVL >11 mm, RaVF >20 mm.

Parmi les critéres plus récents, on trouve :

- Somme des voltages QRS dans les 12 dérivations ;

- Les anomalies de la repolarisation de type « surcharge » (strain pattern) ;

- Cornell/strain index : présence d’un « strain pattern » ou indice de Cornell présent ou les deux.
- Signal-average electrocardiogramme,

- Durée du QRS en fonction du temps d’obtention de déflexion maximale.

Le critére de Pérugia est défini par au moins la présence d’un des trois critére suivants : indice de
Cornell positif, « strain pattern » typique ou un score de Romhilt Estes >=5 (77) ; le score de
Pérugia améliore la performance diagnostique de ’ECG traditionnel pour ’'HVG en terme de
sensibilité, spécificité et de pronostic.

Romhilt et Estes ont proposé un "Point score system" ou les diverses modifications possibles
produites par une HVG sont regroupées dans un score global : une HVG certaine est diagnostiquée
lorsque le score est > 5 points; 4 points indiquent une HVG probable. La sensibilité est de 54% avec
seulement 3% de faux positifs (78).

111.3.1.3.Les limites de 'ECG :

Les études d'évaluation de la performance diagnostique fournissent des résultats qui sont fortement
influencés par :

- des facteurs méthodologiques comme la composition de la population d'étude (patients avec HVG
plus ou moins sévére, proportions relatives de sujets sains et de malades, étiologies diverses de
I'HVG) et la technique de validation (autopsie dans les années 60-70, ou échocardiographie dans les
années 70-80, avec divers niveaux de seuil des paramétres requis pour définir l'existence d'une
HVG anatomique) ;

- le fait que I’ECG soit une méthode linéaire reflétant I’activité électrique cardiaque, ses variations
dépendent de critéres morphologiques, de la position des électrodes, de la fagon dont les vecteurs
sont pris en compte (79);
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- la reproductibilité de la mesure repose sur la reproductibilité de I’interprétation de ’ECG par le
praticien (2), les résultats obtenus sont meilleurs si I’interpréte des ECG ne change pas (79).

La variabilité de gravité¢ d’atteinte de ’'HVG fait varier la sensibilité des critéres ECG alors que la
spécificité parait plus indépendante du degré de sévérité de 1’atteinte du VG (80).

L’age et I’obésité sont fortement associés a ’HVG et influent sur la sensibilité¢ de ’ECG (49). Le
critére de Cornell augmente significativement avec 1’age dans les populations nord-américaines (81)
indépendamment du gain de 1g/an de masse VG échographiquement (82), et ce a poids normal. Il
semblerait que le critére de Cornell soit le moins mauvais critére pour détecter ’'HVG chez des
patients de plus de 65 ans (83).

L’obésité diminue les amplitudes de I’ECG mais n’a pas de conséquences sur le critére de Cornell,
ni sur le score de Pérugia (49).

Les patients de race noire sont plus facilement identifiés comme ayant une HVG par le critere de
Sokolow-Lyon que par le produit de Cornell (84).

Des modeles multivariés prenant en compte différents criteres ECG, de fagon dichotomique ou
quantitative sont étudiés, notamment 1’équation de Framingham spécifique intégrant I’indice de
Cornell, le poids, la taille, ’HTA, le sexe et I’age (85). Cet ajustement, le critere de Cornell ajusté,
permet une amélioration nette de la sensibilité chez I’homme obése et chez la femme quel que soit
son poids (70).

La présence d'une ECG-HVG est un FDR CV, connu depuis les années soixante-dix, prédictif
d'événements CV, tel les AVC, et est indépendamment associée a la morbimortalité chez les sujets
hypertendus (75) alors que ’ECG est peu sensible (67).

L'ECG est intéressant dans le suivi d'un patient ayant une ECG-HVG car la régression des signes
ECG d'HVG est en rapport avec un plus faible risque d'apparition de maladies CV et est alors
associée a un meilleur pronostic CV (86) (75), pour le critére de Cornell (Framingham Heart Study),
le critere de Sokolow-Lyon (HOPE), voire un effet protecteur (LIFE study), bien que toutes les
études n'aillent pas en ce sens (pas de signification pronostique de la réduction du critére de Cornell
dans HEART). En revanche, la réduction des criteres ECG d'HVG chez les patients ayant une HTA
résistant est difficilement obtenue et ce d’autant plus que I'HTA est ancienne (87).

De plus, I’ECG permet de détecter des troubles du rythme, des signes d’ischémie, qui sont associées
fréquemment a ’HVG et influencent la prise en charge du patient.

Facilité d’acquisition, colit bas, large utilisation de I’ECG en fait un test spécial d’identification et
de suivi du patient ayant une HVG.
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I11.3.2. L'échocardiographie :

L'échocardiographie est la technique de choix pour la détection de 'HVG, comme en atteste son
excellente sensibilité (93%) et sa bonne spécificité (>90%) ; c'est la seule méthode a avoir été
validée anatomiquement (88).

C'est une méthode directe d’observation morphologique indépendante des facteurs électriques (79).

111.3.2.1.Les index :

L'évaluation de I'HVG repose sur la mesure de 1’épaisseur des parois et des diametres cavitaires
selon des recommandations précises telles que la convention de Penn (89), ou la convention de
I'American Society of Echocardiography (ASE) (90).

La mesure de la masse ventriculaire gauche (MVG) est la technique la plus fiable de quantification
de 'HVG, elle tient compte du sexe et de la corpulence du sujet (91). La MVG est plus élevée chez
I'homme que chez la femme d'environ 20 %. On calcule une MVG indexée sur la surface corporelle
(g/m2) mais la définition du seuil d'HVG reste floue : de 111 g/m2 a 134 g/m2 chez I'homme et 100
a 125 g/m2chez la femme selon les publications (92). Les valeurs retenues par 'ESC-ESH en 2007
sont 125 g/m2 chez 'homme et 110 g/m2 chez la femme.

Chez l'obése, cette mesure sous estime la prévalence de I'HVG et une indexation sur la taille ¢levée
a la puissance 2,7 est recommandée avec comme valeur seuil 50 g/m2,7 pour les deux sexes (93).

Les mesures permettent la classification de I'HVG en 4 sous-groupes (94) en fonction des formes
anatomiques : remodelage concentrique, HVG concentrique, HVG excentrique, dilatation tardive du
VG au cours de I'HTA avec altération de la fonction systolique, formes asymétriques prédominantes
au septum. L'HVG concentrique a une paroi VG épaissie et une MVG augmentée avec une pression
et un volume diastolique du VG augmentés, phénomenes communément observés chez les patients
hypertendus.

Préciser la géométrie du VG permet de mieux stratifier le risque (58) (95) ; la présence d'un
remodelage concentrique ne modifie peut étre pas le classement du risque CV du patient, cependant
il est clair que la structure cardiaque est affectée par I'HTA de fagon plus précoce et plus importante
que si on tient compte que de I'HVG (12). L'HVG est associée a des atteintes cérébrales
asymptomatiques infracliniques, en particulier quand il s'agit d'une HVG concentrique (96).

L'échocardiographie permet de détecter une dilatation gauche auriculaire, une HVG, une
dysfonction du VG diastolique ou systolique plus fréquemment qu'avec 'ECG.
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111.3.2 4.Les limites de la mesure :

La mesure de la MVG dépend de la technique échocardiographique utilisée. Elle reste difficile en
mode TM et n'est applicable qu'a environ 80 % de la population. Les informations fournies sont
fiables, non invasives, répétitives.

Sa reproductibilité inter-observateurs et intra-observateur n'est pas bonne méme si la technique de
mesure est rigoureuse (97) (98).

D'autres écueils empéchent le suivi individuel du patient hypertendu par échocardiographie :
conditions techniques insuffisantes, biais de mesure induit par la connaissance des chiffres de
pression artérielle du patient, tracés de qualité insuffisante, impossibilité d'utiliser les formules pour
le calcul de la MVG (la formule de Devereux nécessite une élévation au cube des mesures faites sur
le tracé : toute erreur méme minime aura des conséquences sur le résultat). Un suivi échographique
dans le but de détecter une éventuelle régression de I'HVG n'est pas possible.

La mesure de la masse ventriculaire gauche par échocardiographie a été validée anatomiquement
(88) : elle peut donc contribuer a prédire le risque chez l'hypertendu et évaluer l'effet des
traitements sur le ceeur. Elle est utilisée comme « gold standard » dans la plupart des études.

L' échographie permet de diagnostiquer une HVG avec une sensibilité¢ et une spécificité tres
supérieures a I'ECG. L’estimation de la prévalence de I’'HVG par échocardiographie dépend du
choix des seuils échocardiographiques et de la méthode d’indexation de la masse VG sur le poids
(93) (99). La prévalence de ’'HVG est tres faible dans la population a HTA 1égere. Mais la précision
de la détection de I’'HVG par échocardiographie atteint 93 % de sensibilité et 95 % de spécificité
chez les patients hypertendus avec HVG importantes (99) , contre respectivement 55 % et 84 %
pour I’ECG (100).

La mesure de la MVG et I'évaluation de la géométrie du VG permettent de mieux évaluer le risque
CV du patient hypertendu. Le role pronostic péjoratif de 'HVG est bien établi (50), ainsi que le
surcroit de risque li¢ a I'HVG concentrique (101), ou au remodelage concentrique (58) (95) par
rapport aux sujets ayant un VG normal. Le fait de diagnostiquer une HVG a I'échocardiographie est
fortement prédictif de mortalité indépendamment des résultats d'un ECG réalisé chez le méme
patient (102)

Bien que I'échocardiographie ait une sensibilité et une spécificité supérieures a celles de I'ECG pour
diagnostiquer une HVG, certaines données de risque plaident pour un effet prédictif additionnel de
I'ECHO-HVG et de I'ECG-HVG (103), malgré la persistance du doute quant a la pertinence
diagnostique des criteres ECG (28).

La réalisation d'une échocardiographie dans le bilan d'une HTA reste sujette a discussion. Elle
permet de dépister I'HVG, de donner un argument pronostique et de détecter des altérations
anatomiques ou fonctionnelles du VG, et de discuter de 1’agressivité du traitement. Mais elle est
opérateur dépendant, peu reproductible. Les recommandations des sociétés savantes different.
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Celles des sociétés européennes d'hypertension et de cardiologie préconisent 1'échocardiographie
chez les patients pour lesquels 'ECG n'a pas permis la mise en évidence d'une HVG (5) ; la société
britannique d'hypertension statue que 1'échocardiographie n'est pas recommandée en routine mais
permet de confirmer ou d'invalider les résultats de I'ECG en faveur d'une HVG (104) ; aux Ftats-
Unis, I'ECG est recommandé¢ en routine (14).

Dans les situations ou 1’échographie n’est pas accessible ou disponible, trop chére ou trop
consommatrice de temps, la prédiction de 'HVG a partir des données de ’ECG reste une
alternative intéressante. L’ ECG, bien que moins sensible, présente I’avantage pratique d’étre mieux
adapté au dépistage de masse en raison de sa large diffusion, de sa facilit¢ d’emploi et de son
moindre cott.

111.3.3. L'imagerie par résonance magnétique nucléaire :

L'imagerie par résonance magnétique (IRM) est un examen tres fiable dans le calcul de la MVG et
est considéré actuellement comme I'examen de référence. Elle a été validée dans la quantification de
la MVG sur cceur normal, dans les cardiopathies hypertrophiques, hypertensives et ischémiques
(105) ; en outre I'IRM a une meilleure reproductibilité inter-observateurs comparativement a
I'échocardiographie (106). Cependant sa faible disponibilité et son colt important limitent son
utilisation.
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IV- Buts de notre travail

Dans I’hypertension artérielle (HTA), I’hypertrophie ventriculaire gauche (HVG), quand elle est
définie sur des critéres ¢€lectrocardiographiques et/ou échocardiographiques est reconnue comme
¢tant un facteur de risque cardiovasculaire majeur indépendamment des niveaux de pression
artérielle. Sa prévalence est trés variable selon la méthode diagnostique choisie et la population
¢tudiée mais les criteres ECG sont spécifiques et utilisables pour rechercher les patients atteints
d’HVG en population générale.

La prévalence représente le poids de la maladie sur le systtme de sant¢ a un moment donné.
Diftférentes études au cours des vingt derniéres années ont estimé la prévalence de I'HVG dans des
populations d'hypertendus, tout-venant et/ou avec co-morbidité associées, dans des zones
géographiques, des ethnies et des méthodologies variées. Les chiffres de prévalence trouvés
différent du fait des critéres diagnostiques choisis et des populations étudiées.

Les revues de la littérature sur 'HVG dans I'HTA ne sont pas nombreuses et portent sur des
techniques ECG et/ou échocardiographiques, sur des sujets hypertendus compliqués (étude sur un
FDR CV, une atteinte des organes-cibles autre, des pathologies associées, des conditions
physiopathologiques particuliéres comme le grand age, etc.).

Julien et al ont mené une revue de la littérature en 2004 dans le but d'analyser I'épidémiologie et le
pronostic de I'HVG chez I'hypertendu (107), dans laquelle ils trouvent une prévalence de 'ECG-
HVG variant de de 15 a 50 % et une prévalence de 'ECHO-HVG de 14 a 44 %, et évoquent
certaines raisons pouvant expliquer cette disparit¢ et 1'étendue des chiffres, telles que les
différences dans les modalités de recrutement et de diagnostic, la plus grande sensibilité de
l'échocardiographie pour le diagnostic dHVG.

Par ailleurs, si la prévalence de I'HTA est réguliérement suivie (études MONICA, MONA-LISA,
ENNS), il n'en est pas de méme pour la prévalence de I'HVG chez I'hypertendu, le dernier chiffre
connu pour la population francaise étant donné par la cohorte de Bordeaux (44 %) (108).

Nous avons souhaité réaliser une revue systématique de la littérature sur la prévalence de 'HVG
chez les patients hypertendus suivis en ambulatoire, pour actualiser les données et les facteurs de
variations de la prévalence ; en paralléle, nous avons réalisé une étude transversale pour estimer la
prévalence de ’HVG ¢lectrique dans une large population de patients hypertendus sans antécédents
cardiovasculaires suivis en médecine générale.
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V- Prévalence de 1'hypertrophie ventriculaire gauche chez le patient
hypertendu : revue systématique de la littérature

V.1. Objectifs de la revue systématique de la littérature :

1) estimer une prévalence moyenne de la population totale des études incluses dans la revue,
ainsi que par sous-groupes pertinents,

2) discuter des facteurs de variations, déterminés via la revue de littérature, de la prévalence de
I'HVG chez I'hypertendu.

V.2. Matériels et méthodes

V.2.1. Recherche bibliographique :

Une recherche de la base de données Pubmed a été¢ effectuée en utilisant comme mots clefs
« prevalence », « epidemiology » avec l'un des termes suivants : « left ventricular hypertrophy »,
« cardiac organe damage », « hypertension », « essential hypertension », « arterial hypertension »,
« high blood pressure ». Nous avons également recherché des études via les listes de références des
¢tudes nous semblant pertinentes.

V.2.2. Critéres d'inclusion :

Les études publiées du premier janvier 2001 au 31 juillet 2012, en anglais ou en francais,
prospectives, transversales ou de prévalence, ou présentant des données de prévalence ont été
incluses, si elles concernaient des patients ayant une hypertension essentielle, traités par
antihypertenseurs ou non, nouvellement diagnostiqués ou non, de plus de 18 ans, pour lesquels
I'HVG a été diagnostiquée par ECG, échocardiographie ou IRM.

V.2.3. Critéres d'exclusion :

Nous avons exclu les études dans lesquelles :

- 'HTA n'était pas la cause de 'HVG ou était secondaire,

- la principale maladie étudiée interfére avec I'HVG (obésité, diabete, etc.),

- I'HVG était antérieurement connue a l'inclusion,

- les méthodes de mesure de 1'HTA ou de I'HVG, quelle que soit la méthode choisie, n'étaient pas
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explicites,

- il n'était pas possible d'extraire, parmi un ensemble de patients tous venants, un sous-groupe de
patients hypertendus bien défini,

- étaient inclus des mineurs (< 18 ans),

ainsi que celles dont :

- seul 'abstract était disponible,

- l'acces n'était pas possible via le service commun de documentation de I'Université¢ de Lorraine
(exclusion de fait, quelle que soit la pertinence apparente de l'article).

V.2.4. Extraction des données :

Les données recueillies concernaient :

1) 1'étude : le premier auteur, 1'année de publication, la revue de publication, le pays dans lequel
s'est déroulée 1'étude, le type et la durée de 1'étude,

2) les critéres de qualité de 1'étude : description des méthodes de sélection des patients et de
récolte des données, descriptions des techniques de mesures de I'HTA et de 'HVG,
définitions des valeurs seuils, interprétation des données des ECG ou des échographies en
aveugle ou non,

3) la population : nombre de personnes hypertendues, source et type de population, 1'age, le
sexe, l'ethnie,

4) la pathologie : nombre de cas, type d'HTA, facteurs de risque cardiovasculaires et maladies
associées, risque cardiovasculaire, critéres ¢€lectro ou écho cardiographiques utilisés, type
d'altération ventriculaire, prévalence,

5) Si un article comprenait des données électrocardiogrammiques et échocardiographiques,
deux jeux de données ont ét¢ extraits,

6) des données spécifiques : le nombre de cas et la prévalence par age, sexe ont été extraits,
ainsi que par ethnie, sous-groupe d'HVG, risque cardiovasculaire.

V.2.5. Statistiques

Les données concernant la population a risque, générales ou spécifiques , par age et par sexe ont été
extraites des articles; si les données spécifiques n'étaient pas disponibles, elles ont alors été
estimées a partir des données de l'article.

Si I'une des données était manquante (nombre de cas, population a risque, taux de prévalence), elle
¢tait estimée grace a l'aide des deux autres.
Pour combiner les données, le nombre de cas a été additionné puis divisé par le nombre de
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personnes a risque additionné pour la période considérée. Le taux combiné a été estimé dans
différents groupes d'intérét et en fonction des données disponibles (par ethnie, par sexe, par critére
diagnostique, par sous-groupe d'HVG).

La recherche de I'hétérogénéité entre les études par le calcul de la statistique Q et sa quantification
par le calcul de I?, les « forest plots » ont été réalisés en suivant la méthode pas-a-pas proposée par
Neyeloff et al (109) sur Microsoft-Excel 2010.

Les comparaisons des chiffres de prévalence ont été réalisées par le test du Chi-deux.
Les intervalles de confiance a 95 % ont été calculés a l'aide de la loi normale.

V.3. Résultats

V.3.1. Recherche de la littérature

La recherche bibliographique, effectuée du 01/01/2000 au 31/07/2012, chez I'humain, a permis
l'identification de 1514 articles en anglais ou en frangais avec abstracts disponibles. 1410 ont été
exclus apres lecture du titre et/ou de l'abstract. 54 ont été relus attentivement pour inclure 20 études
dans l'analyse : 12 concernaient des données ECG, 13 des données échocardiographiques (figure 1).

V.3.2. Caractéristiques des études

Les études ont été réalisées en Europe (10 études), en Amérique du Nord (1 étude), en Amérique du
sud et latine (2 études), en Afrique (5 études) et en Asie (2 études). Huit études concernent une
population caucasienne, 6 une population de type africaine (4 concernent des aftricains, 1 des afro-
américains et 1 des afro-caribéens), 2 concernent des populations de type asiatique, 2 sont
multiethniques (1 au Royaume-Uni, 1 en Afrique du Sud), 2 ne sont pas renseignées a ce sujet (1 au
Brésil, 1 en Finlande).

V.3.3. Méthodologie des études :

On note 4 études prospectives, 2 cohortes et 14 études transversales. Les résultats sont reportés
Tableaux 2 et 6.

Le recrutement des patients a été fait par des médecins, libéraux ou hospitaliers, généralistes ou
spécialistes.

La population recrutée est définie par une HTA essentielle, déja connue ou nouvellement
diagnostiquée (dans tous les cas, le diagnostic est posé apres trois mesures tensionnelles a chaque
bras aprés 10 mn de repos a au moins trois visites différentes), traitée par médicaments
antihypertenseurs ou non, contrdlée ou non, 1égere ou modérée (sauf dans une étude ou les patients
ont une HTA résistante). Deux études concernent la population générale mais ont clairement défini
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un sous-groupe de personnes hypertendues dont les caractéristiques correspondent aux critéres ci-
dessus et dont nous avons extrait les données pour notre analyse.

Dix études ont exclu les patients qui ont des antécédents cardiovasculaires ou des maladies
cardiovasculaires concomitantes (ICC, troubles du rythme, BBG, FA, etc.), deux ont exclu les
patients diabétiques dont l'une si le diabéte n'était pas associé a I'HTA. Les autres critéres
d'exclusion rencontrés et partagés par I'ensemble des études sont I'existence d'une HTA secondaire,
l'absence de consentement, la mauvaise qualit¢ des tracés ECG ou des images
¢chocardiographiques.

V.3.4. Caractéristiques des populations :

Au total 19108 patients ont été inclus dont 45,5 % sont des hommes. L'age des patients varie de 27
a 75 ans, une étude est consacrée exclusivement aux plus de 65 ans. Les résultats sont reportés
Tableaux 3 et 7.

Peu d'é¢tudes (8) tiennent compte de la classification de 1'HTA du fait des modes variés de
recrutement : HTA traitée, HTA non traitée, HTA traitée et controlée, HTA traitée mais non
contrdlée ; deux études classent I'HTA en fonction de son grade (légere/modérée/sévere ou grade
I/grade II), 1 étude tient compte du risque cardiovasculaire (risque bas, risque moyen).

Quatre études rapportent une ou plus atteintes des organes-cibles: rétinopathie d'origine
hypertensive de grade I ou II (2 études), albuminurie (1 étude), 1ésions cérébrales infracliniques
asymptomatiques (1 étude), altérations de la paroi carotidienne sans FDR CV associés (1 étude).
Une étude rapporte chez 48,9 % de ses patients des antécédents CV mais le critére d'inclusion de
cette étude était d'avoir une HTA résistante.

Quatorze ¢études ont tenu compte de 1'obésité, 11 sous forme de variable quantitative, 3 sous forme
de variable qualitative (ce qui donne un pourcentage de 37,6%) ; une étude prend en compte le
syndrome métabolique (51,1%). Quatre études précisent le status lipidique de leurs patients (ce qui
donne 39,7 % de patients présentant une dyslipidémie pour ces 4 études), 8 précisent le pourcentage
de patients diabétiques (soit 10,5 % pour l'ensemble de ces 8 études), et 9 le pourcentage de patients
fumeurs (soit pour l'ensemble de ces 9 études, 17,9%).

Une étude rapporte le statut socio-€conomique de ses patients, caractéristique de la population
¢tudiée (afro-américains a Baltimore, E-U).

V.3.5. Critéres ECG utilisés

Douze études (Tableau 4) incluant 11051 patients (hommes : 45,5%) ont utilisé 13 criteres ECG
pour établir le diagnostic dHVG : le critere de Sokolow-Lyon (7 études), le critére de Cornell (6
¢tudes), le produit de Cornell (5 études), RaVL (3 études), les autres criteres ( Lewis, mesures de R
ou de S, produit du Sokolow-Lyon avec la durée du QRS, durée du QRS, somme des QRS dans les
12 dérivations, sommes des QRS dans les 12 dérivations multipliée par la durée du QRS, Romhilts-
Estes, Pérugia, Cornell divisé par le QRS en II) étant utilisés entre 1 et 2 fois.

Les études utilisent de 1 (3 études), 2 (4 études) jusqu'a 7 criteres.
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V.3.6. Prévalence de 'ECG-HVG :

Les chiffres de prévalence de I'ECG-HVG (Tableau 4) sont variables d'une étude a l'autre en

fonction des criteres diagnostiques choisis : de 7,5 % a 20,5 % pour le critere de Sokolow-Lyon, de
11,6 a 21,9 % pour le critére de Cornell, de 11 a 25,4 % pour le produit de Cornell, de 17,6 a 48 %
pour les autres criteres.

Ces chiffres sont modifiés (Tableau 5) par la présence d'un syndrome métabolique, de 11,4 %
(critere de Cornell) a 26,8 % (durée du QRS), d'un diabéte de type 11, (23,3%), d'une HTA sévere
(33%), de lésions cérébrales infracliniques asymptomatiques (de 37,6 a 56 % avec le critére de
Perugia), mais aussi par certains criteres génétiques comme l'ethnie, de 21,8 % a 50, % chez les
populations ayant des origines africaines en fonction du critére ECG.

Les ¢études nous ont permis le calcul de la prévalence combinée (tous critéres ECG confondus) de la
population totale : 16,6 % [IC a 95 % : 16,0-17,1%], puis en fonction de 1'ethnie. La prévalence
combinée pour les populations de type caucasienne (6 études, Finlande inclus) est de 16,3 % [IC a
95 % : 15,5-17,1] ; pour les populations d'origine africaine (6 études : Afrique noire, Caraibes,
Afrique du Sud, Etas-Unis d'Amérique, ou immigrés au R-U) la prévalence combinée est de 28,4 %
[IC a 95%: 25,4-31,4]. La prévalence combinée est significativement plus élevée chez les
populations d'origine africaine que chez les populations d'origine caucasiennes (p<10). Les
résultats sont reportés Tableau 10, Figures 2 et 3.

Sept études ont permis le calcul de la prévalence combinée de I'ECG-HVG par sexe, tous critéres
ECG confondus (PC, C, SL) et toutes ethnies confondues : elle est de 16,6 % [IC 95 % 15,8-17,5]
pour les hommes, et de 14,4 % [IC 95 % 13,7-15,2] pour les femmes (p<0,01) (figure 4).

La prévalence combinée pour le Produit de Cornell, toutes ethnies confondues (5 études), est de
14,4 % [IC 95 % 13,5-15,3] alors qu'en population de type caucasienne (3 études), elle est de 17,4
% [IC 95 % 15,9-19,0] (p<0,001). Pour le critére de Sokolow-Lyon, les prévalence combinées sont
respectivement de 13,2 % [IC 95 % 12,4-14,0] (5 études) et de 8,1 % [IC 95 % 7,3-8,7] (3 études)
(p<0,001) (figure 2).

V.3.7. Critéres échographiques utilisés

Treize études (Tableau 8) ont évalué 11587 patients dont 45,9 % sont des hommes. La masse
ventriculaire gauche (LVM) a été indexée sur la surface corporelle (BSA) dans 9 études, sur la taille
a la puissance 2,7 (H*") dans 3 études, et sur la taille dans 2 études. Deux études utilisent les deux
premiers index.

V.3.8. Prévalence de 'ECHO-HVG :

La prévalence de I'ECHO-HVG va de 14,9 a 75,5 % quand la MVG est indexée sur la surface
corporelle (LVM/BSA), et de 22,8 a 67 % quand la MVG est indexée sur la taille élevée a la
puissance 2,7 (LVM/H>") (Tableau 8).

Ces chiffres sont modifiés (Tableau 9) en présence d'une HTA non contrdlée, d'atteinte des organes
cibles associée (comme les l1ésions cérébrales), et varient en fonction de 1'age et du risque CV.

Les études nous ont permis de calculer la prévalence combinée (tous criteres échocardiographiques
confondus) de la population totale : 33 % [IC a 95 % : 32,3-33,7 %], puis en fonction de l'ethnie :
elle est de 25,7 % [IC a 95 % : 24,6-26,8] pour les populations caucasiennes, et de 34,3 % [IC a
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95 % : 31,5-37,1] pour les populations ayant une origine africaine. La différence est significative
entre ces deux populations (p<107). Les résultats sont reportés Tableau 11, figures 5 et 6.

Six ¢études ont permis le calcul de la prévalence combinée de 'ECHO-HVG par sexe, tous critéres
¢chocardiographiques confondus et toutes ethnies confondues : il est de 32,7 % [IC 95 % 30,7-34,6]
pour les hommes, et de 40,9 % [IC 95 % 38,9-42,9] pour les femmes (p<10®) (figure 7).

La prévalence combinée pour le LVM/BSA, toutes ethnies confondues (9 études), est de 26,1 % [IC
95 % 25,0-27,2]. Pour le LVM/H2’7, la prévalence combinée est de 42,9 % [IC 95 % 41,1-44,8] (3
¢tudes) (figure 5).

La prévalence combinée est de 41,2 % [IC a 95 % : 39,4-43,0] pour 'HVG excentrique, et de
45,2 % [IC a 95 % : 43,4-47,0] pour I'HVG concentrique.

V.3.9. Les déterminants de 'HVG :

Apres ajustement sur les variables classiques, on retrouve I'IMC, la PAS, l'age, I'ancienneté et la
sévérité de 'HTA, aussi bien pour 'ECG-HVG que pour 'ECHO-HVG
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TABLEAU 2. Caractéristiques des études incluses évaluant la prévalence de 'HVG chez I'hypertendu par
I'électrocardiogramme.

ETUDE PAYS Type d'étude Recrutement Population Méthodes
£ skek skeksk
Salles 2010 (87) Brésil prospective A 6 a, B, 0, €1
Addo 2009 (110) Ghana transversale F 2,5 a, B, 0, €1
multicentrique
Ishikawa 2009 (111) Japon cohorte E 1,2,5 a, B, 6, m,1
multicentrique
Escobar 2008 (112) Espagne prospective B 4,5 a, B, 0, €M, K,
multicentrique A
Martin 2007 (113) Caraibes transversale AC 1,2 a, B, 90, &1, K,
’ A
Lepira 2006 (114) Congo transversale A 7% o,0,81,K A
Raynair 2006 (115) Afrique du Sud transversale C 1,2,4,5£ o,90,& 1K A
multicentrique
Spencer 2004 (116) Royaume-Uni transversale A 1,2,4 a, B, 0, K, A
Post 2003 (117) Etats-Unis transversale D 1,2,5,8,9 a, B, 0, &1, K
Selvetella 2003 (96) Italie transversale A 2,5 a, B, 90, &1, K,
A
Verdecchia 2001 (48) Italie cohorte PIUMA C 1 a, P, 0, €
multicentrique
Kumpusalo 2001 (118) Finlande transversale C 1,2,3,4 a, B, 6, €
multicentrique

* 1 A : consultation hospitaliére spécialisée ; B : cliniques ou cabinets médicaux privés ; C : médecins généralistes ; D : service
hospitalier de jour ; E : sous-groupe créé a partir d'une cohorte préexistante ; F : fonctionnaires en activité.

** .1 : HTA non traitée ; 2 : HTA traitée ; 3 : HTA contrélée ; 4 : HTA non contrélée ; 5 : HTA nouvellement diagnostiquée ; 6 : HTA
résistante ; 7 : PAD <120 mmHg ; 8 : < 54 ans ; 9 : hommes.

£ : critéres d'exclusion : traitement par ARB ; indice de masse corporelle supérieur a 35 kg/m” ; diabéte non insulinodépendant sans
HTA

$ : criteres d'exclusion : prise de médicaments ou traitement interférant avec les lipides

**% : o : claire description des techniques de mesures de 'HTA ; B : claire description des techniques de mesures des critéres ECG ;

§ : claire définition des valeurs seuils pour 'HTA ; € : claire définition et valeurs des critéres ECG ; 1) : lecture des tracés ECG en
aveugle des données cliniques du patient ; 1 : consentement écrit du patient et protocole approuvé par le comité d'éthique ; k : critéres
d'inclusion précisés ; A : critéres d'exclusion précisés.
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TABLEAU 3. Principales caractéristiques des patients hypertendus inclus dans les études utilisant
I'électrocardiogramme pour diagnostiquer 1'hypertrophie ventriculaire gauche

ETUDE N Age Hommes % ethnie FDR & AOC
% ou kg/m?

Salles 2010 (87) 552 69,6 29 Dyslipidémie 93,5
DNID 38,4
tabagisme 8,6
ACV 48,9

Addo 2009 (110) 219 50,4 63,9 africains Tabagisme 4,9
IMC 27,5 +/-5,4
rétinopathie hypertensive 67,1
albuminurie’ 13,4

Ishikawa 2009 (111) 3714 59,7 40,6 asiatiques Dyslipidémie 44,4
DNID 5,6
tabagisme 20,5
ACV 1
Escobar 2008 (112) 276 62,9 48,9 DNID 17
SdMet 51,1
Martin 2007 (113) 111 46,3 33 afrocaribéens
Lepira 2006 (114) 100 49 53 africains IMC 27 +/-5
Raynair 2006 (115) 1091 >35 48,6 multiethniques$ DNID 20
ACV 4
obésité 34,2
Spencer 2004 (116) 378 63 80,2 multiethniques£ DNID 24
Tabagisme 19
Post 2003 (117) 309 41,4 100 afroaméricains DNID 10
IMC 27,1 +/- 6,4
précarité¥
Selvetella 2003 (96) 195 61 44,1 DNID 20,5
tabagisme 45,2
LCA 54,9
Verdecchia 2001 (48) 2363 51 53 Tabagisme 22,8
IMC 26,8 +/-3,9
Kumpusalo 2001 (118) 1746 63,6 40 IMC 29,6 +/- 4,9

$ : caucasiens 83 % ; africains14,8 % ; asiatiques 13,7 % ; métis 8,1 %.

£ : caucasiens 80 % ; afrocaribéens 11,4 % ; asiatiques 8,5 % (dont plus de 90 % sont des Punjabis).

FDR : facteur de risque ; AOC : atteinte des organes-cibles ; DNID : diabéte non insulinodépendant ; ACV : antécédents
cardiovasculaires ; IMC : indice de masse corporelle ; LCA : 1ésions cérébrales asymptomatiques ; SdMet : syndrome métabolique.
1 : protéinurie >300mg/j

¥ : absence d'assurance médicale : 51 % ; sans emploi : 74 % ; revenus inférieurs a 10000 $ par an : 72 %.

27



TABLEAU 4. Prévalence de I'hypertrophie ventriculaire gauche chez I'hypertendu quand est diagnostiquée
par l'électrocardiogramme.

ETUDE Critéres ECG Prévalence Nombre Prévalence en fonction du sexe
% de cas H/F % (n)
Salles 2010 (87) Sokolow-Lyon 20,5 113 25,6 (41)/ 18,4 (72)
produit de Cornell 25,4 140 21,9 (35) /26,8 (105)
critére de Cornell 21,9 121
Addo 2009 (110) au moins un critére positif 333 70
parmi 5'
Ishikawa 2009 Sokolow-Lyon 15,2 564 22,7(342) /10,1 (222)
(111) produit de Cornell 11 408 9,4 (142) /12,1 (266)
Escobar 2008 (112) Sokolow-Lyon 9,5 26
critére de Cornell 11,6 32
produit de Cornell 254 70
Sokolow-Lyon*durée du QRS 22,1 61
Martin 2007 (113) Au moins un critére positif 423 47
parmi 7°
Lepira 2006 (114) RaVL 48 48 49,1 (26) /46,8 (22)
Raynair 2006 (115) Un critére positif parmi 2} 18,9 206 12,1 (64) /25,3 (142)
Spencer 2004 (116) Sokolow-Lyon 12,2 46 13,5(41)/6,7 (5)
critére de Cornell 15,9 60 14,5 (44) /21,3 (16)
produit de Cornell 11,1 42 9,9 (30) /16,0 (12)
RaVL 32,5 123 30,7 (93) /40,0 (30)
RI+ ST 29,9 113 27,7 (84) /38,7 (29)
Lewis 29,4 111 27,7 (84) /36,0 (27)
Post 2003 (117) critere de Cornell 12,3 38 12 (37)/ 0 (0)
Selvetella 2003 score de Perugia 40 78
(96)
Verdecchia 2001 score de Perugia 17,6 416
(48)
Kumpusalo 2001 Sokolow-Lyon 7,5 129 9,8 (69) /5,7 (60)
(118) produit de Cornell 17,3 301 14,9 (104) / 18,8 (197)

1 : Cing critéres : 1) onde R >1,ImV en aVL, 2) onde R >2,5mV en V5 ou V6, 3) onde S>2,5mVen V1 ouV2,4) SVl ou V2 +R
V5ouV6>3,5mV, 5) R1+ S I >2,5mV
2 : Sept critéres : LV pattern, somme des QRS dans les 12 dérivations, durée du QRS, somme des QRS dans les 12 dérivations
multipliée par le durée du QRS, critére de Sokolow-Lyon, indice de Cornell, score de Romhilts-Estes

3 : Deux criteres : critere de Sokolow-Lyon, critere de Cornell
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TABLEAU 5. Conditions de variations de la prévalence de I'hypertrophie ventriculaire gauche chez
I'hypertendu quand est diagnostiquée par 1'électrocardiogramme.

ETUDE Variations de la prévalence % déterminants¥
Addo 2009 (110) 2,6
Ishikawa 2009 (111) 4,8,9
Escobar 2008 (112) SdMet : 4,9
absent :
critére de Cornell 11,8
produit de Cornell 24,7
Sokolow-Lyon 6,5
durée du QRS 17,2
présent :
critére de Cornell 11,4
produit de Cornell 26,1
Sokolow-Lyon 12,4
durée du QRS 26,8
Lepira 2006 (114) 7,8
Raynair 2006 (115) DNID associé¢ 233 6,11
HTA sévere 33
ethnie : caucasiens 13
asiatiques 8,6
africains 27,5
meétissés 22,8
Spencer 2004 (116) Ethnie afroaméricaine : 11
RaVL 50
Sokolow-Lyon 28,1
Post 2003 (117) HTA traitée : 4,9,10
controlée 4
non contrdlée 18
Selvetella 2003 (96) LCA:
absentes 22
présentes 56
Verdecchia 2001 (48) AlT ou AVC::
absents* 16,7**
présent* 37,5%%*

SdMet : syndrome métabolique ; DNID : diabéte non insulino dépendant ; LCA : Iésions cérébrales asymptomatiques ; AIT : accident

vasculaire cérébral ischémique transitoire ; AVC : accident vasculaire cérébral.

¥:1:4ge;2:sexemasculin;?2’: sexe féminin ; 3 : antécédents cardiovasculaires ; 4 : pression artérielle systolique ; 5 : pression
artérielle diastolique ; 6 : sévérité de 'hypertension artérielle ; 7 : ancienneté de I'hypertension artérielle ; 8 : traitement

antihypertenseur ; 9 : indice de masse corporelle ; 10 : créatinine ; 11 : ethnie.

* : aprés un suivi moyen de cing années ; ** : a I'entrée dans I'étude.
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TABLEAU 6. Caractéristiques des études incluses évaluant la prévalence de 1'hypertrophie ventriculaire
gauche chez I'hypertendu par I'échocardiographie.

ETUDE PAYS Type d'étude Recrutement Population Méthodes
& skek ke

Wang 2012 (119) Chine transversale E 1,2 a, v, 0,011 A
Salles 2010 (87) Brésil prospective A 6 oY, 8, G 1
Salako 2009 (120) Niger transversale A 1,2 a,v,0,0 1K A
Ruiz-Nodar 2008 Espagne prospective F 1,2,10 v, 0
(121) observationnelle

EPICARDIAN
Martin 2007 (113) Caraibes transversale A, C 2 a,v,0,50,1,K A
Cuspidi 2006 (122) Italie transversale A 2,5 a,v,0,0 1K A
Suarez 2006 (123) Espagne transversale A 3,5,7,8 a,v,0,(0,1,K A

multicentrique
Cuspidi 2004 (12) Italie prospective A 2,5,7,8 o7, 90,5 1K A

observationnelle
multicentrique
APROS
Post 2003 (117) Etats-Unis transversale D 1,2,3,9, 11 a,v,90, 0,1, x
Selvetella 2003 (96) Italie transversale A 2,5 o,7v,0,0 11K A
Mancia 2002 (13) Italie transversale A 4 a,v,90,0
PAMELA

Niakara 2001 (124) Burkina Faso transversale A 1,2,3 a,v,0,0 KA
Verdecchia 2001 (48) Italie cohorte PIUMA C 2 a,7, 0,

multicentrique

* 1 A: consultation hospitaliére spécialisée ; B : cliniques ou cabinets médicaux privés ; C : médecins généralistes ; D : service
hospitalier de jour ; E : échantillon représentatif ; F : patients tout-venant.
** 11 : HTA traitée ; 2 : HTA non traitée ; 3 : HTA nouvellement diagnostiquée ; 4 : HTA mesurée en milieu médical, en automesure
et par MAPA ; 5 : PAS <180 mmHg ; 6 : HTA résistante ; 7 : risque cardiovasculaire bas; 8 : risque cardiovasculaire moyen ;9 : <
54 ans ; 10 : > 65 ans ; 11 : hommes.
**% : o : claire description des techniques de mesures de 'HTA ; y : claire description des techniques de mesures
échocardiographiques ; 6 : claire définition des valeurs seuils pour I'HTA ;  : claire définition des valeurs-seuils des mesures
échocardiographiques ; 0 : lecture des échocardiographies en aveugle des données cliniques du patient ; 1 : consentement écrit du
patient et protocole approuvé par le comité d'éthique ; « : critéres d'inclusion précisés ; A : critéres d'exclusion précisés.
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TABLEAU 7. Principales caractéristiques des patients hypertendus inclus dans les études utilisant
1'électrocardiogramme pour diagnostiquer 1'hypertrophie ventriculaire gauche

ETUDE N Age Hommes ethnie FDR & AOC
% % ou kg/m?
Wang 2012 (119) 4270 58,6 33,2 asiatiques IMC 26,2 +/- 3,7
Salles 2010 (87) 552 69,6 29 Dyslipidémie 93,5
DNID 38,4
tabagisme 8,6
ACV 48,9
Salako 2009 (120) 250 48,8 africains
Ruiz-Nodar 2008 291 74 46,4 IMC 26,6 +/-4,3
(121)
Martin 2007 (113) 111 46,3 33,3 afrocaribéens
Cuspidi 2006 (122) 579 45,8 61,3 Tabagisme 24,1
Dyslipidémie 61,8
Suarez 2006 (123) 197 42,2 58,3 Tabagisme 31,7
obésité 27
hypercholestérolémie 8,9
ACYV familiaux 20,4
rétinopathie grade I et I 32,9
Cuspidi 2004 (12) 1074 48 53,1 Tabagisme 22,7
obésité 35,5
dyslipidémie 17,9
ACYV familiaux 9,9
Post 2003 (117) 309 41,4 100 afroaméricains DNID 10
IMC 27,1 +/- 6,4
précarité¥
Selvetella 2003 (96) 195 61 44,1 DNID 20,5
Mancia 2002 (13)* 944! 58,4 53,6
811" 58,1 58,6
844! 57,7 57,5
Niakara 2001 (124) 452 50,1 57,3 africains Obésité 50,7
Verdecchia 2001 (48) 2363 51 53 DNID 7,2

tabagisme 22,8
IMC 26,8 +/-3,9

FDR : facteur de risque ; AOC : atteinte des organes-cibles ; IMC : indice de masse corporelle ; DNID : diabéte non
insulinodépendant ; ACV : antécédents cardiovasculaires.
¥ : absence d'assurance médicale : 51 % ; sans emploi : 74 % ; revenus inférieurs a 10000 $ par an : 72 %.

* les données sont regroupées par mode de mesure de I'HTA : 1 : mesure en milieu médical ; 1' : automesure a domicile ; 1" : MAPA.
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TABLEAU 8. Prévalence de I'hypertrophie ventriculaire gauche chez I'hypertendu quand est
diagnostiquée par échocardiographie.

ETUDE Criteres Valeurs Prévalence Nombre Prévalence Prévalence Prévalence
diagnostiques  seuils % de cas en fonction del'HVG de 'HVG
hommes du sexe concentrique excentrique
femmes H % (n)/ % (n)
F % (n) % (n)
Wang 2012 B 49,2 42,8 1826 37,4 (530)/ 52,8 (964) 47,2 (862)
(119) 46,7 45,4 (1296)
Salles 2010 A 125 75,5 417
(87) 110
Salako 2009 A 116 21,6 54 38,9 (21) 61,1 (33)
(120) 104
C 126 22,8 57 38,9 (23) 59,3 (34)
105
Ruiz-Nodar 2008  Devereux 51,9 151 26,5 (40) 25,8 (39)
(121) Framingham 57,7 168
Cornell-Penn 61,9 180
Martin 2007 C 143 50 55 76,4 (42) 23,6 (13)
(113) 102
Cuspidi 2006 A 125 14,9 86 15,5 (55)/ 2,3(2) 12,8 (11)
(122) 110 13,8 (31)
Suarez 2006 A 134 23,9 47 25,2 (29)/ 55,3 (26) 44,7 (21)
(123) 110 22,0 (18)
Cuspidi 2004 A 125 26,8 288 26,8 (153)/  11,5(33) 15,3 (44)
(12) 110 26,8 (135)
Post 2003 A 131 24,9¥ 77€ 25(77)/ -
(117) B 50 30,1¥ 93¢ 30(93)/-
Selvetella 2003 B 50 67,2 131
(96) 50
Mancia 2002 A 19,5' 184
(13)* 19,4" 157
19,7 166
Niakara 2001 A 134 53,3 241 58,7 (152)/ 48,5(117) 41,1 (99)
(124) 110 50,3 (97)
Verdecchia 2001 A 125 19,8¥ 467§
(48) 125

H : hommes ; F : femmes ; A : LVM/BSA : masse du ventricule gauche indexée sur la surface corporelle en g/m?® ; B : LVM/H?7 :
masse du ventricule gauche indexée sur la taille élevée a la puissance 2,7 en g/mz’7 ; C: LVM/H : masse du ventricule gauche indexée
sur la taille en g/m.

* les données sont regroupées par mode de mesure de I'HTA : 1 : mesure en milieu médical ; 1' : automesure a domicile ; 1" : MAPA.
¥ : prévalence calculée sur population totale ; £ : parmi les 278 patients ayant des données échocardiographiques de bonne qualité ;

§ : parmi les 1972 patients ayant des données échocardiographiques de bonne qualité.
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TABLEAU 9. Conditions de variations de la prévalence de de 1'hypertrophie ventriculaire gauche chez
I'hypertendu quand est diagnostiquée par 1'échocardiographie.

ETUDE Variations de la prévalence % déterminants¥
Wang 2012 (119) 1,2,4,8,9
Salako 2009 (120) HTA traitée :
avec LVM/BSA :
contrdlée 24,1
non controlée 20,8
avec LVM/H* :
controlée 24,1
non controlée 22,4
Cuspidi 2006 (122) 1,2,4
Suarez 2006 (123) Risque CV : 3,4,5,7
faible 20,7
moyen 29,5
Cuspidi 2004 (12) Grade de I'HTA : 1,4
I 21,7
II 34,8
Post 2003 (117) HTA traitée : 4,8, 10
controlée 21
non controlée 37
Selvetella 2003 (96) LCA:
absentes 47,7
présentes 83
Mancia 2002 (13) HTA*:
non traitée 13,7
traitée non controlée 30,2
traitée et controlée 18,8
Niakara 2001 (124) Grade de I'HTA :
II 24,8
I 68,8
Verdecchia 2001 (48) AIT ou AVC** :
absents 22 8¥**
présent 46,7***

LVM/BSA : masse du ventricule gauche indexée sur la surface corporelle ; LVM/H?>” : masse du ventricule gauche indexée sur la
taille élevée a la puissance 2,7 ; CV : cardiovasculaire ; LCA : 1ésions cérébrales asymptomatiques ; AIT : accident vasculaire
cérébral ischémique transitoire ; AVC : accident vasculaire cérébral.

¥:1:4ge;2:sexe masculin;2':sexe féminin ; 3 : antécédents familiaux cardiovasculaires ; 4 : pression artérielle systolique ; 5 :
pression artérielle diastolique ; 6 : sévérité de I'hypertension artérielle ; 7 : ancienneté de I'hypertension artérielle ; 8 : indice de masse
corporelle ; 9 : triglycéridémie ; 10 : créatininémie

* les données ont été regroupées par sous-groupe « HTA non traitée », « HTA traitée non controlée », « HTA traitée et contr6lée »
quel que soit le mode de mesure tensionnelle.

** : aprés un suivi moyen de cing années ; ***: a I'entrée dans 1'étude.
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TABLEAU 10. Prévalence combinée de I'hypertrophie ventriculaire gauche chez I'hypertendu quand est

diagnostiquée par 1'électrocardiogramme.

Population Nombres Etendue Prévalence combinée
d'étude % % (I1C a 95%)
Toute la population 12 7,5-48 16,6 (16,0-17,1)
Selon I'ethnie caucasiens 6 12,3-40,0 16,3 (15,5-17,1)
africains 6 12,3-48,0 28,4 (25,4-31,4)*
Selon le sexe hommes 7 12,0-49,1 16,6 (15,7-17,5)
femmes 6 11,1-46,8 14,4 (13,7-15,2)**
Selon le critere ECG  Sokolow-Lyon 5 7,5-20,5 13,2 (12,3-14,0)
utilisé produit de Cornell 5 11,0-25,4 14,4 (13,5-15,3)

différence significative : *entre les deux populations p <10 ; ** p<0,01 entre les deux sexes

TABLEAU 11. Prévalence combinée de 1'hypertrophie ventriculaire gauche chez I'hypertendu quand est

diagnostiquée par 1'échocardiographie.

Population Nombres Etendue Prévalence combinée
d'étude Yo % (IC 2 95%)
Toute la population 13 14,9-75,5 33,0 (32,3-33,7)
Selon I'ethnie caucasiens 7 14,9-67,2 25,7 (24,6-26,8)
africains 4 22,2-53,3 34,3 (31,5-37,1)*
Selon le sexe hommes 6 15,5-58,7 32,7 (30,7-34,6)
femmes 5 13,8-50,3 40,9 (38,9-42,9)**
Selon le critére LVM/BSA 9 14,9-75,5 26,1 (25,0-27,2)
utilisé LVM/H>’ 3 30,1-67,2 42,9 (41,1-44,8)
Selon la géométrie forme excentrique 8 12,8-61,1 41,2 (39,4-43,0)
du ventricule gauche forme concentrique 8 2,4-76 45,2 (43,4-47,0)

LVM/BSA : masse du ventricule gauche indexée sur la surface corporelle en g/m® ; LVM/H?’ : masse du ventricule gauche indexée

sur la taille élevée a la puissance 2,7 en g/m>"

différence significative : p <10 *entre les deux populations, ** entre les deux sexes
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Articles identifiés par recherche électronique dans Medline (n=1514)

Articles exclus aprés lecture des titres,
des abstracts, ou les deux, abstracts absents (n=654)
—— Articles exclus car indisponibles au téléchargement,
en format papier, ou les deux (n=50)*

Y

Articles téléchargés pour évaluation détaillée (n=54)
Articles recherchés dans les listes de références de ces articles (n=45)

- Articles exclus car HTA secondaire, causes dHVG autres
que I'HTA, maladie associée interférant avec 'HTA,
méthodes diagnostiques non explicites, études tous venant
sans extraction possible de données d'un sous-groupe HTA
>(n=66)

- Articles exclus car indisponibles au téléchargement, en
format papier, ou les deux (n=5)*
- Articles exclus apres lecture du paragraphe « matériels et

v méthodes » (n=8)

Articles inclus dans cette revue (n=20)
7 études utilisant 'ECG pour détecter 'HVG
7 études utilisant 1'échocardiographie pour détecter 'THVG
5 études utilisant I'ECG et 1'échocardiographie pour détecter 'THVG
1 étude utilisant 'ECG et 'échocardiographie pour détecter 'HVG mais dont seules les données
échocardiographiques étaient exploitables

*en fonction des abonnements, électronique et/ou papier, pris par le service commun de documentation de 1'Université de Lorraine ;
13 articles semblaient pertinents pour cette revue.

Figure 1. schéma du processus de sélection des études
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Figure 2. Prévalence de I'HVG chez le patient hypertendu selon le critére diagnostique électrocardiographique
et prévalence combinée totale
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Figure 3. Prévalence de I'HVG chez le patient hypertendu en fonction de I'appartenance ethnique
tous critéres diagnostiques électrocardiographiques confondus

Population Etude Prévalence ICa9%s %
d'origine africaine
Addo 2009 33,3 (25,5-41,1) ———
Martin 2007 42,3 (30,2-54,5) —_——
Lepira 2006 48 (34,4-61,6) —_—
Raynair 2006 24,8 (18,6-31,0) ——1—
Spencer 2004 34,9 (27,7-42,1) H—e—
Post 2003 12,3 (8,3-16,3) ——
Prévalence combinée 28,4 (25,4-31,4) =
d'origine caucasienne
Escobar 2008 174 (14,7-19,6) 79—*
Raynair 2006 13 (10,3-15,7) =&
Spencer 2004 20,4 (18,3-22,5) A
Selvetella 2003 40 (31,1-48,9) ——
Verdecchia 2001 17,6 (15,9-19,3) @
Kumpusalo 2001 12,3 (11,2-13,5) 1®
Prévalence combinée 16,3 (15,5-17,1) 4
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Figure 4. Prévalence de I'HVG chez le patient hypertendu en fonction du sexe
tous critéres diagnostiques électrocardiographiques confondus

Sexe Etude Prévalence ICa9% %

Hommes
Salles 2010 23,8 (18,4-29,1) ——
Ischikawa 2009 16 (14,6-17,5) He
Lepira 2006 49,1 (30,2-67,9)
Rayner 2006 12,1 (9,1-15,0) o
Spencer 2004 20,7 (18,6-22,8) g
Post 2003 123 (8,3-16,3) ——
Kumpusalo 2001 12,4 (10,5-14,2) A

Prévalence combinée 16,6 (15,7-17,5)

Femmes
Salles 2010 22,6 (19,3-25,9) —o—
Ischikawa 2009 i b1 g (10,1-12,0) £
Lepira 2006 46,8 (27,3-66,4) ' *
Rayner 2006 25,3 (21,2-29,5) —e—
Spencer 2004 26,4 (21,7-31,2) ——
Post 2003
Kumpusalo 2001 12,3 (10,8-13,8) O

Prévalence combinée 14,4 (13,6-15,3) B

5 10 15 20 25 30 35 40 45 50 55 60 65 70

I (random effects model) = 45.8 %
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Figure 5. Prévalence de I'HVG chez le patient hypertendu selon le critére diagnostique échocardiographique
et prévalence combinée totale

Critéres Etude Prévalence 1Ca% %

critére A Salles 2010 75,5 (68,3-82,8) ——
Salako 2009 21,6 (15,8-27,4) ——
Cuspidi 2006 14,9 (11,7180)  —& 3;
Suarez 2006 239 (17,0-30,7) ——
Cuspidi 2004 26,8 (23,7-29,9) o
Post 2003 24,9 (19,4-30,5) ——
Mancia 2002 19,5 (16,7-22,3) o
Mancia 2002" 194 (16,3-22,4) o
Mancia 2002 19,7 (16,7-22,7) o
Niakara 2001 53,3 (46,6-60,1) 4
Verdecchia 2001 19,8 (18,0-21,6) HH
Prévalence combinée 26,1 (25,0-27,2) L]
critére B Wang 2012 42,8 (40,8-44,7) Fo
Post 2003 30,1 (24,0-36,2) —$——
Selvetella 2003 67,2 (55,7-78,7) ——
Prévalence combinée 42,9 (41,1-44,8) HH
critére C Salako 2009 22,8 (16,9-28,7) ——
Martin 2007 50 (36,5-62,6) —_—
critéres autres Ruiz-Nodar 2008 51,9 (43,6-60,2) ——i
Ruiz-Nodar 2008 57,7 (49,0-66,5) ——
Ruiz-Nodar 2008 61,9 (52,8-70,9) ——
Prévalence combinée totale 33 (32,3-33,7) )

10 15 20 25 30 35 40 45 50 55 60 65 70 75 80 85 90
I? (random effects model) = 45,8 %

Masse ventriculaire gauche indexée sur : A : la surface corporelle en g/m?; B : sur la taille élevée a la puissance 2,7 en g/m?7; C : sur la taille en g/m

Mesure de la tension artérielle 1: en milieu médical ; 1' : par automesure a domicile ; 1" : par MAPA
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Figure 6. Prévalence de I'HVG chez le patient hypertendu en fonction de I'appartenance ethnique,

tous critéres diagnostiques échocardiographiques confondus

Population
d'origine africaine

Prévalence combinée

d'origine caucasienne

Prevalence combinée

Figure 7. Prévalence de I'HVG chez le patient hypertendu en fonction du sexe,
tous critéres diagnostiques échocardiographiques confondus

Sexe

Hommes

Prévalence combinée

Femmes

Prévalence combinée

Etude

Salako 2009
Martin 2007
Post 2003
Niakara 2001

Ruiz-Nodar 2008
Cuspidi 2006
Suarez 2006
Cuspidi 2004
Selvetella 2003
Mancia 2002
Verdecchia 2001

Etude

Wang 2012
Cuspidi 2006
Suarez 2006
Cuspidi 2004
Post 2003
Niakara 2001

Wang 2012
Cuspidi 2006
Suarez 2006
Cuspidi 2004
Niakara 2001

Prévalence

22,2
49,6
27,5
53,3
34,3

57,2
14,9
23,9
26,8
67,2
19,5
19,8
25,7

Prévalence

37,4
155
25,2
26,8
27,5
58,7
32,7

45,4
13,8
22
26,8
50,3
40,9

ICa9%%5 %

(18,1-26,3)
(36,5-62,6)
(23,4-31,6)
(46,6-60,1)
(31,5-37,1)

(52,1-62,2)
(11,7-18,0)
(17,0-30,7)
(23,7-29,9)
(55,7-78,7)
(17,8-21,2)
(18,0-21,6)
(24,6-26,8)

1ICa9%5 %

(34,2-40,6)
(11,4-19,6)
(16,0-34,4)
(22,6-31,1)
(23,4-31,6)
(49,4-68,0)
(30,7-34,6)

(42,9-47,9)
(9,0-18,7)
(11,8-32,1)
(22,3-31,3)
(40,3-60,3)
(38,9-42,9)
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V4. Discussion

Ce travail nous a permis :

— d'estimer la prévalence combinée, pour I'ensemble des patients des études incluses, de
I'hypertrophie ventriculaire gauche quand diagnostiquée par é€lectrocardiogramme ou par
¢chocardiographie, la prévalence combinée selon 1’ethnie (population caucasienne/
population d'origine africaine), la prévalence combinée selon le sexe ;

— de faire une mise au point sur les facteurs influencant la variabilité de la prévalence.

La prévalence, combinée ou non, offre de grandes disparités, dont certaines causes sont connues,
liées a la physiopathologie de 'HVG (comme l'age, le sexe, I'IMC, le diabéte de type II, pour n'en
citer que quelques-unes, mais aussi la sévérité de I'HTA), ou liées a la technique diagnostique elle-
méme (comme le sexe ou 'obésité pour I'ECG et I'échocardiographie, et 1'age pour 'ECG). Tous
sont des FDR CV connus. Notre revue de la littérature, en plus d'une mise au point sur les facteurs
sus cités, nous permet d'insister sur d'autres facteurs comme les atteintes précoces des organes-
cibles asymptomatiques, le syndrome métabolique, les maladies associées, la géométrie du
ventricule gauche, et surtout 'appartenance ethnique, la différence entre population caucasienne et
population d'origine africaine étant nette.

La prévalence dépend :

V.4.1. - de la méthodologie des études :

du mode de recrutement, de l'incidence de I'HTA dans la population considérée, des critéres
d'inclusion et d'exclusion (HTA résistante ou non inclus, diabéte inclus ou non, etc.).

V.4.2. - de la méthode diagnostique :

non seulement de la technique choisie (ECG ou échocardiographie) mais aussi des critéres choisis :

- Les tracés de I'ECG peuvent étre influencés par de nombreux facteurs physiologique,
anthropologique, athérosclérotique, ethnique, mais aussi par l'age et le sexe (125). Vakili et al dans
une revue étudiant les implications pronostiques de I'HVG notent une prévalence de I'ECG-HVG
variant de 1 a 44 %, étendue due aux populations étudiées et aux critéres ECG utilisés (29).

- La prévalence de 'ECHO-HVG est fortement dépendante des critéres utilisés pour le diagnostic et
des caractéristiques de la population étudi€e ; le critere de Devereux a une valeur pronostique et est
largement utilisé dans les études épidémiologiques ; il est par ailleurs considéré comme une
référence pour détecter une HVG dans les populations hétérogenes (99); il a ét¢ montré que la
MVG indexée sur la taille élevée a la puissance 2,7 est susceptible de mieux détecter 'HVG chez
les obeses alors que la MVG indexée sur la surface corporelle détectera mieux I'HVG chez les
minces (126); de plus, 'ECG-HVG est moins fréquente que 'ECHO-HVG (34)

- La prévalence combinée basée sur le Produit de Cornell dans notre revue est de 14,4 %, celle
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basée sur le critere de Sokolow-Lyon est de 13,2 %, celle pour 'ECHO-HVG de 33 %, valeurs qui
ne diffeérent pas de celles relevées par Julien et al : dans une revue de la littérature datant de 2004, la
prévalence de 'ECG-HVG varie d'une étude a l'autre de 3,0 a 34,5 % , tous criteres ECG
confondus, en excluant la population ayant une HTA supérieure a 180 mmHg, et de 12 a 44 % pour
I'ECHO-HVG (107).

V.4.3. - du niveau de pression artérielle :

L'é¢tude APROS (12) montre que la prévalence de 'HVG est plus importante chez les patients ayant
une HTA de grade II que chez ceux ayant une HTA de grade 1.

L'¢tude PAMELA montre que la prévalence de 'HVG est nettement augmentée chez les patients
hypertendus non traités ou traités mais dont I'HTA n'est pas controlée, et ce quel que soit le mode de
mesure des chiffres tensionnels (ambulatoire, a domicile, MAPA) (13) ; la prévalence de 'HVG
chez les patients ayant des chiffres de pression artérielle optimaux est plus faible que quand la
pression artérielle n'est pas controlée (31).

V.4.4. - dela gravité de I'HTA :

En particulier la prévalence de I'HVG est augmentée quand I'HVG est associée a des lésions
d'organes cibles précoces infracliniques comme les atteintes cérébrales asymptomatiques (96).

Plusieurs études corroborent l'influence de 1'age mais surtout du niveau tensionnel, de la gravité de
I'HTA et de son controle (123) (13) (107), et ce quel que soit le mode de mesure de la PA (13). De
méme, plus I'HTA est ancienne, plus le risque de développer une HVG, notamment électrique, est
élevé (114).

V.4.5. - del'age et du sexe :

Que ce soit pour I'ECG-HVG ou pour I'ECHO-HVG, nous retrouvons une différence significative
de la prévalence de I'HVG dans I'HTA entre les deux sexes. La prévalence est plus élevée chez les
hommes pour 'ECG-HVG et plus faible pour 'ECHO-HVG que celle des femmes.

Les hommes présentent des signes ECG plus marqués que les femmes, que la MV G soit normale ou
qu'il y ait une HVG, ce qui se manifeste par une durée de QRS plus longue, d'amplitude plus
importante des ondes R ou S. Ces différences persistent dans les deux sexes aprés ajustement sur la
MVG, la taille et le poids. De plus les criteres ECG (durée du QRS, indice de Cornell, produit de
Cornell, somme des QRS dans les 12 dérivations) sont plus performants pour diagnostiquer une
HVG chez I'homme que chez la femme (72). Se basant sur une estimation de la MVG calculée par
IRM, le critere de Cornell et le produit de Cornell permettent de mieux diagnostiquer une HVG
chez 'homme que chez la femme, avec une sensibilité respectivement de 26,2 % et 25,0 % et une
spécificité de 95 % ; avec une spécificité¢ de 95 %, le critere de Sokolow-Lyon a une meilleure
sensibilité chez la femme (26,2%) et prédisait mieux la présence d'une HVG que chez 1'homme
(74).

Cette différence entre les sexes n'est pas toujours retrouvée, comme dans 1'étude APROS (12).

Pour calculer la prévalence combinée de I'ECHO-HVG chez la femme, nous avons utilisé les
données disponibles de 6 études, dont les populations étaient d'ethnies variées mais avec une forte
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proportion d'asiatiques (83 %). Les critéres ethniques ne semblent pas expliquer cette différence
entre les sexes, d'autres facteurs semblent étre en cause. La prévalence combinée indique une
tendance, les valeurs obtenues étude par ¢étude allant de 13,8 a 50,3 % chez la femme.

L'é¢tude APROS (12) montre que la prévalence de 'HVG est plus importante chez les patients de
plus de 65 ans que chez ceux de moins de 65 ans. Wang et al (119) montrent que la MVG augmente
avec l'age indépendamment de la PA, de 1'IMC ou de la taille, la prévalence de 'ECHO-HVG étant
dans cette étude plus élevée chez la femme que chez 'homme.

V.4.6. - des facteurs de risque et/ou des maladies associés :

Les patients hypertendus et diabétiques ont une plus grande prévalence et une plus grande sévérité
d'HVG que ceux sans diabéte (127) (128) (111).

La présence d'une HVG chez les hypertendus avec un syndrome métabolique assombrit nettement
le pronostic CV (86) ; le syndrome métabolique a un impact sur le VG différent selon le sexe, son
effet est plus prononcé chez la femme que chez 'homme hypertendus non diabétiques (129) ; le
contrdle tensionnel est significativement plus mauvais chez ces patients ou chez ceux ayant un
diabéte que ceux qui ont seulement une HTA ; de plus les dyslipidémies sont associées a la
résistance au traitement antihypertenseur chez ces patients (130) ; le syndrome métabolique chez
I'hypertendu serait indépendant des autres déterminants hémodynamiques ou non de la MVG (129) ;
Wang et al (119) montrent que I'MC, chez les patients hypertendus, est associée a une
augmentation de la MVG indexée sur la surface corporelle indépendamment des autres FDR CV.

V.4.7. - delethnie :

Dans notre étude, il y a une différence significative de la prévalence de I'HVG dans I'HTA entre les
populations d'origine africaine et celles d'origine caucasienne, que ce soit pour I'ECG-HVG ou
I'ECHO-HVG.

Cette différence peut s'expliquer partiellement par I'hétérogénéité des études incluses dans notre
revue, en particulier par le fait que dans les études incluant des populations d'origine africaine, les
criteres diagnostiques ECG ne sont pas les mémes que dans les études incluant des populations
d'origine caucasienne.

Certains criteres ECG choisis pour diagnostiquer 'HVG peuvent produire un taux important de faux
positifs avec risque de surestimation de la prévalence de 'HVG dans la population noire (110) ;
I'ECG manque de sensibilité pour détecter une ECHO-HVG dans une population de caribéens
d'origine africaine hypertendus, comme dans les pays développés, mais la spécificité est similaire a
celle observée chez les patients hypertendus d'origine africaine dans d'autres pays, tout en étant
moins bonne que chez les caucasiens (113) ; il n'y a pas de différence de prévalence entre asiatiques
et caucasiens, la différence avec les populations d'origine africaine disparait aprés ajustement des
criteres ECG sur l'age et le poids (116) ; pour d'autres auteurs, les noirs, comparativement aux
blancs, ont une MVG augmentée, et cette disparité d'origine ethnique des MVG persiste entre
blancs et noirs malgré des ajustements sur la composition du corps en graisse (131) ; Fox et al
(132) soutiennent que la différence de la prévalence de I'HVG entre populations blanches et noires
est causée par une plus haute prévalence des FDR CV chez les populations afroaméricaines, en
particulier de I'IMC et de la PA, que chez les populations blanches américaines ; 1'étude de Wang et
al (133) montre que la plus grande prévalence de 'HVG chez les noirs est le résultat a la fois de la
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plus grande prévalence de I'HTA par rapport aux blancs et d'une plus forte influence de la pression
artérielle sur 'HVG chez les noirs; a contrario l'influence de l'obésit¢ sur I'HVG d'origine
hypertensive est plus évidente chez les blancs que chez les noirs ; cela illustre la divergence entre
les deux ethnies dans la physiopathologie de 'HVG et le développement de maladies CV.

V.4.8. -delazone géographique :

La zone géographique dans laquelle les études ont été réalisées pourrait partiellement expliquer les
variations des taux observés, les taux les plus importants pour I'ECG-HVG étant retrouvés plus
fréquemment dans les pays a forte population d'origine africaine (Congo (114), Caraibes (113)) que
les pays a population majoritairement caucasienne (Italie (96)). A contrario, les taux les plus bas
sont retrouvés en Espagne (112) ou le Japon (111). Pour 'ECHO-HVG, les taux les plus élevés se
retrouvent au Brésil (87) ou en Italie (96) alors que les taux les plus bas se retrouvent en Europe
(122) (13) (48) (123) ou au Niger (120).

Cependant, entre ethnie et zone géographique, notions étroitement imbriquées (134), la premiere
pourrait mieux expliquer les différences observées entre les chiffres de prévalence, les niveaux
¢levés de pression artérielle en particulier systolique ayant un effet délétére plus marqué sur la
structure du VG chez les noirs que chez les sujets blancs adultes (133) (135). En outre, les
populations d'origine africaine incluses dans notre revue proviennent de pays d'Afrique noire,
multiethniques (Afrique du Sud) ou non (Niger, Ghana, Congo), et de pays dont la population
comprend des descendants d'immigrés africains (Caraibes, Etats-Unis), ce qui privilégie la
composante génétique.

L'homo sapiens vit en Afrique depuis 200000 ans alors que la conquéte du reste du monde a
commencé que 100000 a 150000 ans plus tard. La diversité ethnique (environ 2000 ethnies),
linguistique (un tiers des langues du monde) s'observe également dans les genes, non seulement
entre mais aussi dans les ethnies. A chaque vague d’émigration hors Afrique, la diversité¢ génétique
s'est amenuisée (136).

Bien que les populations d'origine africaine possedent un capital génétique extrémement diversifié,
et seraient peu comparables entre elles, les ethnies ne présentant pas toutes la méme prédisposition
aux pathologies (137), on peut considérer I'HTA chez ces sujets comme une entité distincte, tout en
prenant en compte les facteurs économiques et organisationnels responsables du dépistage
insuffisant, de la prise en charge tardive des hypertendus en Afrique Noire (135) mais aussi aux
Etats-Unis du fait de leur précarité.

V.5. Limites de notre revue systématique

V.5.1. Biais écologique :

En combinant les données sur une dizaine d'années (1995-2006), on peut craindre un biais
¢cologique car l'incidence et la prévalence de I'HTA, et de fait, la prévalence de 'HVG, peuvent
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varier au cours du temps.
Les données des patients inclus dans les études sélectionnées pour notre revue de la littérature ont

été recueillies entre 1995 et 2006, majoritairement en 2000-2002. Les périodes d'observations étant
proches, on peut ne pas parler de biais écologique pour combiner les taux de prévalence.

V.5.2. Biais de publication :

L'acces limité aux revues, via le portail du SCD de 1'Université de Lorraine, n'a pas permis de
réaliser une revue exhaustive de la littérature sur ce sujet. Une plus grande inclusion d'études nous
aurait permis d'affiner notre travail.

La lecture approfondie et la synthése des données présentées dans les abstracts jugés intéressants
montrent des résultats trés similaires a notre revue. Cette synthese a été possible car plus les études
sont récentes, plus la méthodologie et les résultats tendent a étre détaillés dans les abstracts.

Il n'existe aucune thése enregistrée dans la base SUDOC sur notre sujet, qui reste donc approprié,
bien que Cuspidi et al aient réalisé deux revues de la littérature sur la prévalence de I'HVG dans
I'HTA, une sur des critéres ECG, l'autre sur des critéres échocardiographiques, toutes deux parues
mi-2012 (indexation dans MEDLINE fin Aot et parution dans des revues non accessibles).

Bien qu'ayant suivi les recommandations de rédaction des revues systématiques du projet PRISMA
(138), nous ne pouvons garantir 1'impartialité du choix des études sélectionnées pour cette revue de
littérature : le choix des mots-clé pour la recherche des documents et des critéres de sélection, la
sélection et la lecture critique des articles ont été effectuées par la méme personne.
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VI- Prévalence de I'hypertrophie ventriculaire gauche chez le patient
hypertendu sans antécédents cardiovasculaires suivi en médecine
générale

VI.1. Objectif

L'objectif de notre étude est d'estimer la prévalence de I'HVG dans une population de patients
hypertendus non compliqués sans antécédents cardiovasculaires suivis en médecine générale entre
octobre 1999 et avril 2000.

VI1.2. Matériels et méthodes

V1.2.1. Plan expérimental

Nous avons réalisé une étude transversale francgaise utilisant les données transversales de la cohorte
RHYVAGE.

VI1.2.2. Définition de la population

Les résultats de notre étude concernent la population des patients hypertendus sans antécédents
cardiovasculaires majeurs consultant en médecine générale.

VI1.2.2.2.Source de recrutement

Le recrutement des patients s'est fait parmi la patientéle de 10 médecins généralistes lorrains par
I’intermédiaire de la base RHY VAGE, enregistrement prospectif observationnel multicentrique des
HVG chez I’hypertendu.

V1.2.2.3.Criteres d’inclusion

Ont été inclus les patient(e)s hypertendu(e)s :
- traité(e)s par antihypertenseur(s) ou non,
- agé(e)s d’au moins 18 ans,
- et ayant donné leur consentement écrit.

La définition retenue pour définir ’HTA chez les patients non trait€s par traitement antihypertenseur
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est une pression artérielle systolique supérieure ou égale a 140 mmHg et/ou une pression artérielle
diastolique supérieure ou égale a 90 mmHg en prenant comme valeur la moyenne de trois mesures
effectuées a au moins un mois d’intervalle par un sphygmomanomeétre standard a mercure.

La définition retenue pour définir I’HTA chez les patients traités est 1’existence d’un traitement
antihypertenseur, quels que soient les classes thérapeutiques utilisées, ses modalités et son
ancienneté.

VI1.2.2 4.Criteres de non inclusion

N'ont pas ét¢ inclus dans I’étude les patients ayant :

- au moins un antécédent cardiovasculaire tel que : insuffisance cardiaque, infarctus du myocarde,
angor, accident vasculaire cérébral ischémique ou hémorragique, transitoire ou non, maladie
valvulaire cardiaque, claudication intermittente des membres inférieurs, dissection aortique,
antécédents de chirurgie vasculaire, ou autres,

- des troubles graves du rythme ou de la conduction (bloc de branche gauche ou droit complet,
fibrillation atriale, syndrome de Wolf-Parkinson-White, etc.), pacemaker,

- une hypertension artérielle secondaire,

- ainsi que les femmes enceintes ou allaitantes.

VI1.2.3. Procédure d’échantillonnage

Dix médecins généralistes investigateurs volontaires ont consigné dans la base RHYVAGE tous les
patients hypertendus sans antécédents cardiovasculaires majeurs vus consécutivement en
consultation dans leur cabinet d’octobre 1999 a avril 2000.

Chaque patient enregistré a donné son consentement éclairé et signé, et a eu un ECG 12 dérivations
réalisé par le médecin généraliste investigateur.

L’ECG a été effectué avec un appareil informatisé, une vitesse de défilement du papier de 25 mm/s
et un voltage calibré a 1 mV/cm. Aprés une premicre lecture faite immédiatement par le médecin
généraliste investigateur, ’ECG était transmis a chaque centre de 1’étude pour une deuxi¢me lecture
centralisée en aveugle des données cliniques et paracliniques.

L’HVG était définie par la présence d’au moins un des deux critéres suivants sur
I’¢lectrocardiogramme :

- Indice de Sokolov-Lyon : SV + (RVs ou RV4)>38 mm,

- Produit de Cornell : [RV[ + SV3 (+ 6 mm si femme)]*durée du QRS >2,346 mm.s.

V1.2.4. Déroulement pratique de I'étude et mesures

VI24.1.Les données transversales

Les données collectées a I’inclusion des patients dans I’étude étaient les suivantes :

- variables sociodémographiques (age, sexe, taille, catégorie socioprofessionnelle),

- variables cliniques (indice de masse corporelle, chiffres de pression artérielle systolique et
diastolique, ancienneté de 1’hypertension),
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- facteurs de risque cardiovasculaire (ancienneté de I'HTA, tabac, dyslipidémies, diabétes type I ou
I, rapport taille sur hanches, activité physique, antécédents familiaux précoces),

- données ¢lectriques (indice de Sokolov, produit de Cornell, présence d’une HVG ¢lectrique),

- les traitements antihypertenseurs (diurétiques, inhibiteurs de 1’enzyme de conversion, ARAII,
bétabloquants, inhibiteurs calciques, antihypertenseurs centraux, autres) et autres traitements.

VI1.2.4.2. Validité des données de la base RHYVAGE

Le médecin généraliste investigateur a enregistré tous les patients hypertendus consécutifs sans
antécédents cardiovasculaires vus en consultation pendant la durée de recrutement.

(1) Apres avoir obtenu le consentement éclairé et signé du patient, il a fait a chaque sujet enregistré
un ECG 12 dérivations avec un appareil informatisé, une vitesse de défilement du papier de 25
mm/s et un voltage calibré a 1 mV/cm. Puis il I’a interprété et a posé un diagnostic d’HVG en
fonction de la présence d’au moins un des deux critéres suivants :

- Indice de Sokolov-Lyon : SV + (RV5 ou RV4)>38 mm,

- Produit de Cornell : [RVL + SV; (+ 6 mm si femme)]*durée du QRS >2,346 mm.s.

Ce diagnostic a permis de constituer les deux groupes de sujets inclus.

Une deuxiéme lecture des ECG a été centralisée, et effectuée par deux experts extérieurs a 1’étude
en aveugle des données cliniques et paracliniques du patient.

(2) Le médecin généraliste investigateur a rempli pour chaque patient inclus un recueil de données.

VI.2.44.Détection et correction des erreurs

Les formulaires de recueil des données ¢€taient immédiatement enregistrés et controlés
automatiquement ; les erreurs d’identification ont donné lieu a une enquéte rectificative aupres du
médecin investigateur par téléphone ou courrier.

Les données ont été entrées en double saisie et controlées ; toute erreur dans les données a donné
lieu a I’envoi d’une fiche de demande de correction a I’investigateur.

VI1.2.5. Aspects médicolégaux

Préalablement a la réalisation de la recherche, le médecin généraliste investigateur a :
- informé oralement le patient des objectifs, de la méthodologie, des procédures et du
déroulement de I’étude,
- lui a remis une notice d’information résumant par écrit ces informations,
- a sollicité¢ de celui-ci I’obtention de son consentement écrit au moyen d’un formulaire en
double exemplaire signé par le patient et par I’investigateur.
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Un exemplaire a été remis au patient, [’autre est conservé par 1’investigateur pendant au moins 15
ans dans le dossier médical du patient.

L’information des personnes sollicitées a précisé notamment les bénéfices attendus, les contraintes
imposées, les désagréments et risques prévisibles ainsi que le droit de refuser de participer a la
recherche ou d’interrompre cette participation a tout moment sans encourir aucune responsabilité.
En outre, le formulaire de consentement éclairé a spécifi¢é que les données enregistrées feraient
I’objet d’un traitement informatique.

Les données ont été transmises, gérées et analysées de fagon confidentielle.

Les autorisations nécessaires ont été¢ obtenues aupreés du Comité consultatif de protection des
personnes se prétant a des recherches biomédicales, du Comité consultatif sur le traitement de
I’information en matiére de recherche dans le domaine de la sant¢ (CCTIMRS) puis de la
Commission nationale de I’informatique et des libertés (CNIL) en ce qui concerne le traitement
informatique des données.

L’archivage des documents se fera sur une période d’au moins 15 ans.

VI1.2.6. Statistiques : calcul de la prévalence

La prévalence de 'HVG sur I'ensemble des patients hypertendus inclus dans I'étude a été calculée
en divisant le nombre de cas par la population a risque au moment de I'étude.

VI1.3. Résultats

Parmi les 1273 patients enregistrés, 1111 ECG ont été interprétés (87 %), 111 n'étaient pas
interprétables (9 %), 44 ont été regu apres la date de point et 7 avaient des valeurs manquantes.
Parmi les 1111 ECG interprétés, 25 ont été exclus (troubles du rythme ou fibrillation auriculaire) et
1086 étaient disponibles pour la recherche d'une HVG. La prévalence de I'HVG était de 22 % pour
le Produit de Cornell, et de 3 % pour le critere de Sokolow-Lyon. Il n'y avait pas de différences
significatives entre les patients en ce qui concerne 1'age (63+/-17 ans) ou le sexe (44 % étaient des
hommes). Les blocs de branches de tout type étaient fréquents (49%) mais sans relation avec 'HVG.
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V14. Discussion

Dans notre population lorraine de patients hypertendus sans antécédents cardiovasculaires suivis en
ambulatoire par des médecins généralistes, la prévalence de I'HVG était de 22 % pour le Produit de
Cornell, et de 3 % pour le critére de Sololow-Lyon.

Ces chiffres ne différent pas des données de la littérature, de 3,0 a 50,0 % pour Julien ef al (107) et
de 1 a 44 % pour Vakili (29), tous criteres ECG confondus, de 11 a 25,4 % pour le produit de
Cornell, dans notre revue de la littérature. En revanche notre population présente un taux de
prévalence pour le Sokolow-Lyon plus bas que ceux que nous avons relevés dans notre revue (de
7,5 % a 18,9 %).

Notre population d'é¢tude est issue de la patientele de médecins généralistes exercant dans un
périmétre de moins de 25 km autour de Nancy, préfecture d'un département du quart Nord Est de la
France.

Notre population d'étude peut-elle étre considérée comme représentative d'une population
d'hypertendus sans antécédents cardiovasculaires suivis en ambulatoire par des médecins
généralistes a une échelle plus importante, pour généraliser nos résultats ?

L'é¢tude MONA-LISA (10) a montré des disparités géographiques entre la communauté urbaine de
Lille, le Bas-Rhin et la Haute-Garonne : les pressions artérielles moyennes sont plus élevées dans le
nord et a Strasbourg qu'a Toulouse.

En Allemagne, Volzke et al rapportent une différence entre les prévalences de 'HVG, dans les deux
sexes, entre le nord (61 % pour les hommes et 38 % pour les femmes, Poméranie, étude SHIP) et le
sud (40 % pour les hommes et 29 % pour les femmes, Hambourg, étude KORA) de I'Allemagne,
sans différences de type d'HTA entre les deux populations (HTA connue ou non, traitée ou non,
contrdlée ou non) ; pour les auteurs, les disparités régionales en terme de répartition de 'HTA et de
'obésité n'expliquent pas entierement la différence et plusieurs hypothéses sont évoquées :
différences de mesures de la tension artérielle et leurs conséquences sur le taux de prévalence de
I'HTA, d'habitus entre les deux régions (plus de fumeurs, de diabétiques et de hauts niveaux de
pression diastolique dans le nord), de variants génétiques ou d'interactions gene-environnement sur
des populations dont les origines different (slaves au nord, méditerranéennes au sud), et enfin une
variabilité due aux examinateurs, aux habitudes de travail selon la région (139).

L'¢tude GOOD (Global Cardiometabolic Risk Profile in Patients with Hypertension Disease)
montre que la répartition des FDR CV tels que le syndrome métabolique, les dyslipidémies, ou des
maladies associées comme le diabéte, est variable d'une région européenne a l'autre ; il en est de
méme pour la prévalence de I'ICC, I'HVG, des maladies coronaires, des AVC, de I'IDM et de
l'angor (abstract (140)) ; malgré cela les patients des 12 pays européens inclus dans 1'é¢tude GOOD
sont rassemblés en sous-groupes d'intérét (diabétiques, ayant un syndrome métabolique par
exemple) sans tenir compte de leur pays d'origine (130).

L'estimation du risque CV estimé a 10 ans par SCORE (141), dans 11 pays européens, prend en
compte des facteurs génétiques et environnementaux locaux. Le risque augmente graduellement en
remontant vers le nord de I'Europe, pour étre maximal en Finlande et en Russie. La France est
classée dans les zones a faible risque CV tout comme 1 'Espagne et I'Italie. Il n'y a pas de différences
de risque entre régions frangaises mais le nombre de patients était insuffisant pour montrer le
contraire.

D'une fagon générale, il existe de grandes variations de la prévalence des maladies CV en Europe
(2) (141). L'espéce humaine a longtemps été considérée comme étant génétiquement trés
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homogene, bien que six principaux groupes génétiques aient ét€¢ mis en évidence (142).

L'origine environnementale dans les variations observées entre différentes régions est corroborée
par le fait que la prévalence des maladies CV chez les populations migrantes rejoint en quelques
années ou décennies celle des autochtones. Ce phénomene s'observe également pour les populations
s'étant industrialisées trés rapidement : la prévalence des maladies CV rejoint celle des pays
industrialisés de plus longue date. L'étude de I'épidémiologie des cancers montre le méme
phénomene (143). Sur des périodes de temps aussi courtes, les facteurs génétiques ne varient pas.

Comme nous l'avons souligné plus haut, les facteurs environnementaux et I'habitus n'expliquent pas
la totalité des variations entre ethnies. Mais a 1'échelle de la France, les disparités géographiques ne
permettent pas de considérer sa population comme étant homogene ; les résultats obtenus dans notre
population d'étude peuvent étre pris comme référence pour le Nord-Est.

VI.5. Limites de notre étude

VI1.5.1. Choix méthodologiques :

Nous ne disposons pas de données échocardiographies de nos patients par choix méthodologique :
nous souhaitions dépister 'HVG en médecine générale chez les patients hypertendus par un examen
simple, peu colteux, facile a réaliser et interprétable au cabinet médical.

V1.5.2. Biais écologique :

Les données des patients de notre population ont été recueillies en 2000.

La prévalence représentant le poids de la maladie sur le systtme de santé a un moment donné, le
calcul de la prévalence avec des données recueillies en 2000 représente le poids de I'HVG d'origine
hypertensive au moment du recueil des données.

En France (9), les études ENNS et MONA-LISA, toutes deux réalisées en 2006-2007, donnent un
taux de prévalence de I'HTA de 34,1 % pour les hommes et de 27,8% pour les femmes pour la
premicre, et de 47,2 % chez I'homme, et de 34,9 % chez la femme pour la deuxieme. L'é¢tude
MONICA (11), avec une méthodologie similaire aupres d'échantillons représentatifs de ces méme
populations, présentait en 1996-1997 sensiblement les méme chiffres : prévalence de I'HTA de 48 %
chez les hommes et 37,4 % chez les femmes dans la tranche d'dge 35-64 ans.

Ces enquétes montrent que I'HTA est mieux contrélée en 2006 qu'en 1996 (9), que les taux varient
peu au cours du temps, probablement du fait des progrés thérapeutiques, notamment
médicamenteux, et de la meilleure prise en charge globale des patients.

Si les taux d'incidence et de prévalence de I'HTA sont stables dans le temps au sein d'une méme
population, si I'HTA est mieux contrdlée, on peut supposer que les taux de prévalence de 'HVG
peuvent rester proportionnels a ceux de I'HTA.
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VII- Perspectives et conclusion

L'observation épidémiologique est le préalable indispensable a la compréhension des déterminants a
l'origine des conséquences de chiffres tensionnels élevés. La prévalence de 'HVG est fréquente
chez le patient hypertendu, trés variable selon la méthode diagnostique choisie et est influencée par
de nombreux facteurs. Il est difficile de savoir quel facteur pourrait le mieux expliquer les
différences observées dans les chiffres de prévalence, étant donné que la méthode diagnostique
utilisée, les facteurs de risque cardiovasculaires, I'habitus, 1'age, le sexe, la zone géographique et
l'ethnie sont difficilement séparables, qu'il est difficile d'étudier un seul facteur a la fois, et que tres
peu d'études ont été répétées au cours du temps au sein de la méme population.

La présence d'une HVG, qu'elle soit diagnostiquée par ECG ou par échocardiographie, est fortement
prédictive de morbimortalité cardiovasculaire et de de mortalité toutes causes, quelle que soit la
population considérée, quelle que soit I'ethnie. La signification clinique de cette association entre
HVG et les événements cardiovasculaires dépend de la prévalence de 'HVG, de sa cause, des
facteurs de risque et comorbidités associés.

Dans la population hypertendue, les altérations de la structure cardiaque sont fréquentes a la fois en
présence ou en absence de traitement antihypertenseur; ces altérations influencent les choix
thérapeutiques, sont moindres quand le patient est traité ou quand la tension artérielle est contrdlée.
Parce qu'une augmentation de la masse du ventricule gauche s’accompagne d' une augmentation de
I’incidence des maladies cardiovasculaires, la fraction hypertendue de la population devrait étre
considérée comme a haut risque cardiovasculaire méme en cas de traitement apparemment efficace.

L'échocardiographie permet de détecter, parmi les patients hypertendus sans HVG a I'ECG, des
individus a haut risque cardiovasculaire, ce qui corrobore 1'importance de la réaliser chez tous les
patients hypertendus, en particulier chez les hommes a risque CV moyen, mais aussi chez les
patients qui ont des chiffres tensionnels élevés, une HTA depuis plusieurs années et ayant des
antécédents CV familiaux. Cependant cette recherche d'HVG par échocardiographie dans le but de
mieux quantifier le risque CV devrait tenir compte du rapport colt-efficacité de cet examen.

Face a un patient hypertendu ayant des origines africaines, au terme du bilan clinique et biologique,
il semble réaliste de proposer une échocardiographie pour rechercher une HVG méme si I'ECG ne
montre pas d'anomalies, compte tenu de 1'importance pronostique de I'HVG et de sa fréquence dans
ces populations, I'ECG étant dans ce cas moins spécifique pour le dépistage de 'HVG.

En pratique médicale de soins primaires, 'HVG semble affecter un cinquieme des patients
hypertendus.

Le médecin généraliste s’intéresse a des individus singuliers et personnalise la prise en charge de
son patient, en évaluant chez un patient hypertendu les facteurs de risque cardiovasculaires associés,
le retentissement sur les organes-cibles, tout en tenant compte du mode de vie.

L'ECG apparait étre 1'outil le plus pratique pour la détection et le suivi de I'HVG en médecine
générale, mais aussi pour quantifier le risque cardiovasculaire du patient hypertendu, tout en en
connaissant les limites.
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Le produit de Cornell et le critére de Sokolow-Lyon n'ont pas le méme impact pronostique, ce qui
suggere qu'ils distinguent des individus différents mais égaux dans le profil de risque
cardiovasculaire et peut étre des mécanismes physiopathologiques sous-jacents différents. Les deux
crittres ECG doivent étre mesurés pour optimiser la stratification du risque chez nos patients
hypertendus.
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RESUME DE LA THESE

Contexte : Dans I’hypertension artérielle, la présence d'une hypertrophie ventriculaire gauche
(HVG) est fortement prédictive de morbimortalité cardiovasculaire.

Objectif : L'objectif était de réaliser une revue systématique de la littérature sur la prévalence de
I'HVG chez le patient hypertendu et d'estimer la prévalence dans une population de patients
hypertendus suivis en médecine générale.

Méthode : Les articles présentant des données de prévalence, publiés du premier janvier 2001 au 31
juillet 2012, ont été recherchés dans la base MEDLINE. Tous les patients hypertendus sans
antécédents cardiovasculaires vus consécutivement en consultation par 10 médecins généralistes
lorrains d’octobre 1999 a avril 2000 ont été recrutés.

Résultats : Dans les 20 études incluses (19108 patients, 45,5 % hommes, 13 critéres ECG et 3
criteres échocardiographiques utilisés pour établir le diagnostic d'HVG), la prévalence varie de 7,5 a
20,5 % pour le critéere de Sokolow-Lyon, de 11 a 25,4 % pour le produit de Cornell ; la prévalence
combinée est de 16,6 %, de 16,3 % pour les populations caucasiennes et 28,4 % pour les
populations d'origine africaine (p<10"), de 16,6 % pour les hommes et 14,4 % pour les femmes
(p<0,001). La prévalence de 'HVG diagnostiquée par 1'échocardiographie varie de 14,9 a 75,5 %
selon I’indexation de la masse ventriculaire gauche ; la prévalence combinée est de 33 %, de 25,7 %
pour les populations caucasiennes et 34,3 % pour les populations d'origine africaine (p<107), de
32,7 % pour les hommes et 40,9 % pour les femmes (p<10). En Lorraine, la prévalence de 'HVG
était de 22 % avec le produit de Cornell et de 3 % avec le critére de Sokolow-Lyon.

Conclusion : En pratique médicale de soins primaires, I'HVG affecte un cinquiéme des patients
hypertendus. Compte tenu de l'importance pronostique de I'HVG, 'ECG est en routine un outil a
part entiere de stratification du risque cardiovasculaire du patient hypertendu.
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