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• Physiopathologie 
• Définition de l’HVG
• Etiologie
• Méthode de détection: ECG/ETT/IRM

• HVG= rôle pronostic
• Peut-on agir?



Physiopathologie



Hypertrophie ventriculaire gauche

(HVG)

Augmentation de la masse VG liée à des modifications de débit/post charge

Physiologique : 
Croissance 
Sportif 

Pathologique :
HTA 
RA 
CMH (génétique)….



Hypertrophie ventriculaire gauche



Physiopathologie

• Adaptation du VG à l ’augmentation de la post-charge

• Phénomène adaptatif complexe (Loi de Laplace � maintien 
constant du stress pariétal)



Physiopathologie de l’HVG

La Fibrose est caractéristique du remodelage pathologique

Weber et al. NEJM 1999;341:753-5



Augmentation post-charge 

HTA

HVG secondaire Dilatation de l’OG avec FAFibrose myocardique



Fibrose et cardiopathie hypertensive



Importance du volume OG

• Prédicteur de la mortalité

• Association forte entre taille de l ’OG et risque de FA

Moller et al. Circulation 2003; 107: 2207.

Parkash et al. Am H J 2004; 148: 649.

Remodelage de l ’OG



DEFINITION de l’HVG

-Augmentation de la masse VG

-Epaississement pariétal du VG> 11mm

-Pièges: faux tendons, trabéculations

-Topographie variable selon l’étiologie :
diffuse(HTA) ou localisée (CMH)



Principales causes d’HVG
• Primitives

Cardiomyopathies hypertrophiques CMH

• Secondaires

-par augmentation de la post-charge
HTA
RA
Coarctation aortique

-par Infiltration myocardique

Amylose cardiaque
Granulomatose=sarcoïdose
Maladie de Fabry
Tumeurs cardiaques

-HVG physiologique du sportif



La distinction entre HVG asymétrique (focalisée) ou symétrique (diffuse)
est primordiale car permet d’orienter vers une étiologie

ASYMETRIQUE SYMETRIQUE

CMH++

SARCOIDOSE

TUMEURS CARDIAQUES

↑de la post charge Infiltration 

myocardique
HVG 

physiologique

HTA

RA

Coarctation

Amylose

Sarcoïdose

Maladie de Fabry

Cœur du sportif



Détection de l’HVG

ECG
ETT
IRM



l ’ECG

• Sokolow-Lyon : SV1 + RV5 ou RV6 ≥ 38 mm

• Cornell : SV3 + RVL > 28 mm (H) ou > 20 mm (F)

Product > 2440 mm*ms







ll ’é’échocardiographiechocardiographie

• Mesure de la masse VG (TM)



Mesure de la masse VG

• MVG (g): 0.8[1.04[(DTDVG+SIV+PP)3-DTDVG3]]+0.6        

(ASE)

• MVG (g): 1.04 [(DTDVG+SIV+PP) 3-DTDVG3]-13.6 

(Penn)

125 g/m² H ; 110 g/m² F (ESC-ESH 2007)



MVG = N HVG

h

r

h/r < 0.45

h/r > 0.45

Autres apports de l’échocardiographie 

Géométrie du VG

Normal

Remodelage. 
Concentrique

HVG. Concentrique

HVG excentrique



Autres apports de l’échocardiographie 

-Diagnostic différentiel ++++

- Autres informations sur la structures et fonction cardiaque

fonction systolique et diastolique 
troubles de la cinétique segmentaire 
Taille des cavités
Pressions pulmonaires
Valvulopathies - aorte initiale 
OG 
Péricarde
AAA 



HTA



AMYLOSE

AMYLOSE



CMH



CMH OBSTRUCTIVE



Amylose? CMH? HTA ?



Romhilt-Estes score ≥ 5 : 5.3%

Prévalence de l ’HVG : Fonction de la méthode

430 hypertendus (H 54%),  Suivi 3.2 ans,  Critère combiné : MI, angina, stroke, etc.

HVG ECG moins fréquente que HVG Echo 

LVMI > 125 g/m2 : 26.0%

Verdecchia et al. Circulation 1998;97:48-54



Palmieri V  JACC 1999

Détection de l ’HVG/écho

Reproductibilité médiocre !



Echo 3D

Mor-avi et al. Circulation 2004;110:1814-1818





IRM
• Examen de référence pour l’étude  de la FEVG et des volumes 

VG

• Masse myocardique fiable et reproductible

• Localisation et quantification précise des zones hypertrophiées

• Etude de l’ensemble du VG et des autres structures anatomiques 
cardiaques, de la perfusion myocardique, de la fonction diastolique

• Séquences de rehaussement tardifs très utiles au diagnostic 
étiologique



IRM

L ’IRM
Reproductibilité excellente

≈≈≈≈ 8 g entre deux examens

Recommandation SFC/SFR 2009





HVG
rôle pronostic
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Fonction du type d’HVG

Koren et al. Ann Intern Med. 1991 1;114:345-52

253 hypertendus, Follow-up : 10,2 ans



Rôle pronostique de l ’HVG

N = 3200 sujets 
morbidité CV et mortalité
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Rôle pronostique de l ’HVG

Haider et al. JACC 1998;32:1454-9

HVG et mort subite, 3661 sujets, Framingham, 14 ans de suivi

Increased LV mass and hypertrophy are associated with increased risk for 
sudden death after accounting for known risk factors



Rôle pronostique de l ’HVG

N = 1717 hypertendus, Suivi = 3,3 ans, Evnmts = Coronaires, 
AVC,AOMI, IC, IRC, OACR

Verdecchia et al. Circulation 1998;97:48-54



Verdecchia et al Circulation 2001 23;104:2039-44

N= 2363 hypertendus   Suivi = 5ans

HVG et risque cérébral



MESA STUDY

• But: évaluer la relation de la masse VG /IRM et la 
survenue d’évènements CV

• 5098 patients, suivi de 4 ans

=>Augmentation de la masses VG (du remodelage 
concentrique à l’HVG concentrique) (IRM) est 
fortement associé à la survenue d’évènements CV

Bluemke et al. J Am Coll Cardiol. 200816;52(25):2148-55



Peut on agir ?

Régression de l’HVG avec le traitement



étude HYCAR : effet du ramipril

Lièvre M et al. Hypertension. 1995 ; 25:92-7

• de la masse VG (écho)

• Pas de différence de PA

115 hypertendus 
furosemide 20 mg/d - ramipril 1,25 ou 5 mg / placebo

Suivi 6 mois
Evolution



Etude LIVE : indapamide vs enalapril

Gosse P et al . J Hypertens. 2000 ;18:1465-75

411 hypertendus avec HVG

indapamide 1,5 mg/j vs enalapril 20 mg/

Suivi 48 sem avec évolution de la masse VG (écho)

Pas de différence de PA avec les deux TTT
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Etude HOPE



Björn Dahlöf et al. Lancet 2002; 359: 995–1003
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SBPSBP

DBPDBP

MBPMBP

AtenololAtenolol 145,4 mmHg145,4 mmHg

AtenololAtenolol 80,9 mmHg80,9 mmHg

AtenololAtenolol 102,4 mmHg102,4 mmHg

LosartanLosartan 144,1 mmHg144,1 mmHg

LosartanLosartan 81,3 mmHg81,3 mmHg
LosartanLosartan 102,2 mmHg102,2 mmHg

MoisMois de de ll ’é’étudetude

(mmHg)(mmHg)

Etude LIFE : Losartan vs Atenolol

Björn Dahlöf et al. Lancet 2002; 359: 995–1003

N= 9193 hypertendus, HVG +, Suivi moyen = 4,8 ans
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P < 0,0001 P < 0,0001

LIFE : Losartan vs Atenolol



Devereux RB et al. Circulation 2004 ;110 :1456-62 

Losartan -21.7±21.8 vs Atenolol –17.7 ±19.6 g/m2

LIFE : Losartan vs Atenolol



Combined endpoint: CV death, stroke and MI

Björn Dahlöf et al. Lancet 2002; 359: 995–1003
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Study month  Study month  00 66 1212 1818 2424 3030 3636 4242 4848 5454 6060 6666

AtenololAtenolol

AtenololAtenolol (n)(n) 45884588 44944494 44144414 43494349 42894289 41354135 40664066 39923992 38213821 18541854 87687642054205
LosartanLosartan (n)(n) 46054605 45244524 44604460 43924392 43124312 42474247 41894189 41124112 40474047 38973897 18891889 901901

LosartanLosartan

Adjusted Risk ReductionAdjusted Risk Reduction
Not adjusted Risk ReductionNot adjusted Risk Reduction

13.0 %, p=0.02113.0 %, p=0.021
14.6 %, p=0.00914.6 %, p=0.009

LIFE – Primary end point



Fatal and non fatal stroke

Björn Dahlöf et al. Lancet 2002; 359: 995–1003

00

11

22

33

44

55

66

77

88
P

er
ce

nt
ag

e 
of

 p
ts

P
er

ce
nt

ag
e 

of
 p

ts
w

ith
 fi

rs
t e

ve
nt

 
w

ith
 fi

rs
t e

ve
nt

 (%
)

(%
)

Study month  Study month  00 66 1212 1818 2424 3030 3636 4242 4848 5454 6060 6666

LIFE – Stroke

LosartanLosartan
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--25%25%

RRééductionduction significativesignificative du du risquerisque ajustajustéé
RRééductionduction significativesignificative du du risquerisque non non ajustajustéé

24,9 %, p=0,00124,9 %, p=0,001
25,8 %, p=0,000625,8 %, p=0,0006



La régression de la fibrose 

Ciulla et al. Circulation. 2004;110:552-557



Etudes

ONTARGET and TRANSCEND

Verdecchia et al. Circulation. 2009; 120:1380-1389



Klingbeil et al. Am J Med. 2003;115:41-6

Effet des traitements sur l ’HVG





Régression de l’HVG : en combien de 
temps? 

Franz et al. AJH 1999; 11: 631-9



CONCLUSION



HTA

• Une des causes principales d’HVG

• À l’hypertrophique myocytaire secondaire à
l’élévation de la post charge s’ajoute une fibrose 
interstitielle et des anomalies de microcirculation 
coronaire



HTA

• Au niveau morphologique:
HVG symétrique avec épaisseur myocardique variable 

(du remodelage concentrique à l’ hypertrophie concentrique)

masse VG augmentée chez 28% des patients HTA de race blanche et 
62%des patients de race noire

• Au niveau fonctionnel
-fonction systolique le plus souvent normale (en l’absence de cardiopathie
ischémique associée)
-fonction diastolique perturbée à des degrés variables



HTA
• L’IRM est nettement plus sensible que l’ETT pour dépister 

une HVG chez les patients Hypertendus (SE ETT 30%) qui 
elle-même est nettement plus sensible que l’ECG(Se 5 à
10%)

• Chez les patients hypertendus, l’HVG secondaire est 
facteur indépendant de morbidité et de mortalité,

prédisposant à l’insuffisance cardiaque, aux troubles du 
rythme ventriculaire, aux AVC ischémiques , à la FA.



Conclusion HVG

• Faut il chercher une HVG chez l’hypertendu ? 

OUI

• Comment ?

• Pourquoi ? 

Un marqueur de risque, un excellent critère intermédiaire
une possible cible thérapeutique, un facteur de risque ?

ECG ou ETT ou IRM

• Faut il la traiter ?

Oui avec ARA II ou inh calcique



Priorité à la baisse tensionnelle

de nos patients

Merci pour votre attention …


