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RÉSUMÉ : L’évaluation échocardiographique des patients hypertendus se décline en 4 points cardi-

naux : le dépistage de l’hypertrophie ventriculaire gauche, l’analyse des fonctions systoliques et dias-

toliques du ventricule gauche et enfin l’analyse de l’aorte. L’échocardiographie permet de diagnosti-

quer de manière sensible une cardiopathie hypertensive et d’identifier les éléments de sa sévérité qui 

vont guider la thérapeutique. L’échocardiographie est également un examen de choix pour dépister 

les éventuels diagnostics différentiels de l’hypertrophie ventriculaire gauche de l’hypertendu.
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Indications et apports de 

l’échocardiographie chez l’hypertendu

L’
échocardiographie du patient 
hypertendu est une étape clé 
pour la détection, l’évaluation 

et le guidage de la thérapeutique d’une 
cardiopathie hypertensive.

Dans le cadre du dépistage systéma-
tique de l’atteinte cardiaque chez 
l’hypertendu, l’électrocardiogramme 
(ECG) est l’examen de routine, à utiliser 
en première intention. Cependant, si 
l’ECG est plus facilement accessible que 
l’échocardiographie, sa sensibilité pour 
le dépistage de l’hypertrophie ventricu-
laire gauche, la principale complication 
recherchée, reste assez faible (sensibi-
lité < 50 %) [1]. Le recours à l’échocar-
diographie chez l’hypertendu doit donc 
être systématique dès lors que la symp-
tomatologie du patient, son histoire cli-
nique ou les autres éléments du bilan 
paraclinique font suspecter une atteinte 
cardiaque, que l’ECG soit décrit comme 
normal ou pas. Si l’échocardiographie 
permet de diagnostiquer de manière sen-
sible une cardiopathie hypertensive, elle 
permet aussi d’identifier les éléments de 
sa sévérité qui vont guider la thérapeu-
tique [2] (fig. 1).

Nous détaillerons dans cet article, les 
4 points cardinaux de l’évaluation 

échocardiographique des patients 
hypertendus :
– le dépistage et l’évaluation d’une 
hypertrophie ventriculaire gauche ;
– la détection d’une dysfonction systo-
lique du ventricule gauche ;
– l’étude de la fonction diastolique du 
ventricule gauche ;
– l’analyse de l’aorte.

Dépistage et évaluation  
d’une hypertrophie 
ventriculaire gauche

Le calcul de la masse myocardique 
ventriculaire gauche (VG) est effectué 
selon la convention de l’ASE et avec la 
formule suivante [3] :

Masse VG = 0,8 × [1,04 × ((SIVd 
+ DIVGd + PPd)3 – (DIVGd)3)] + 0,6 g.

Si cette formule est aujourd’hui intégrée 
dans tous les appareils d’échocardiogra-
phie, il faut surtout se rappeler qu’elle 
impose de mesurer de la manière la 
plus fiable possible chaque paramètre 
pour éviter de fausses interprétations. 
En effet, chacune des valeurs utilisées 
(épaisseurs pariétales ou diamètre 
ventriculaire) est portée au cube dans le 
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calcul de la masse VG. Ainsi, une erreur 
de mesure de 10 à 20 % pourra avoir un 
impact beaucoup plus important sur le 
calcul final de la masse VG.

La mesure des épaisseurs des parois et du 
diamètre du ventriculaire gauche s’effec-
tuera idéalement en incidence paraster-
nale gauche grand axe en mode 2D ou TM. 
Dans la plupart des cas, la mesure 2D est 
à préférer. En effet, si le mode TM pos-
sède une cadence image plus importante 
qui pourrait représenter un avantage en 
termes de qualité de mesure, il a égale-
ment des limites majeures et fréquentes 
liées à la difficulté à obtenir un position-
nement parfaitement perpendiculaire 
à l’axe du VG et à bien appréhender 
l’orientation du VG.

La mesure des épaisseurs de paroi 
ventriculaire est souvent délicate. Des 
structures anatomiques comme une 
bandelette tricuspide, un faux tendon, 
les appareils mitraux/tricuspides ou 
encore le péricarde peuvent entraîner 
une surestimation des mesures et des 
faux diagnostics d’hypertrophie ventri-
culaire gauche (HVG) (fig. 2).

Les valeurs de masse VG obtenues 
doivent être interprétées en fonction 
du sexe et de la corpulence du sujet [4]. 
Si on retient fréquemment le diagnostic 
d’HVG lorsque la masse VG est supé-
rieure aux seuils de 95 g/m² chez la 
femme et > 115 g/m² chez l’homme, l’in-
dexation par la surface corporelle est une 
source fréquente de faux négatif chez les 
sujets obèses [5, 6]. On devrait donc sys-
tématiquement indexer la masse VG à la 
(taille en mètre)2,7 afin de s’affranchir du 
poids. Avec cette correction, on retient 

une hypertrophie VG lorsque la masse 
VG est > 47 g/taille2,7 chez la femme et 
> 50 g/taille2,7 chez l’homme [4].

En pratique, les échocardiographes 
ne proposent pas ce calcul et indexent 
habituellement la masse VG à la surface 
corporelle, ce qui ne pose aucun pro-
blème chez le sujet non obèse. Il est donc 
important de retenir qu’à partir d’un IMC 
> 30 kg/m², ce qui est fréquent dans les 
populations d’hypertendus, la masse 
VG indexée à la surface corporelle du 
sujet étudié est nettement sous-estimée 
et expose à un risque important de faux 
négatif pour le diagnostic d’HVG et qu’il 
faut faire l’effort de calculer également la 
masse VG indexée à la taille2.7.

Afin de préciser la morphologie et le 
remodelage ventriculaire VG, on com-
plétera l’évaluation par la mesure de 
l’indice d’épaisseur relative des parois 
(ou relative wall thickness, RWT) [3], 
fourni de manière systématique par les 
échographes.

RWT = (2 × PPd)/DIVGd.

Ceci permet de détecter les patients 
n’ayant pas d’HVG mais un remodelage 
concentrique (fig. 3). Le remodelage 
concentrique est associé à des résistances 
vasculaires périphériques élevées et une 
augmentation de la rigidité artérielle [4]. 
Il constitue un marqueur plus précoce 
d’atteinte cardiovasculaire dans l’HTA.

L’HVG et le remodelage concentrique 
sont des marqueurs pronostiques validés 
dans cette population [7-9]. Leur présence 
peut conduire à intensifier le dépis-
tage d’atteintes d’organes cibles et/ou 
adapter le traitement médicamenteux. 
On rappelle que les antihypertenseurs de 
première ligne chez l’hypertendu avec 
une HVG sont les bloqueurs du système 
rénine-angiotensine.

Étant donnée la forte prévalence de 
l’HTA dans la population adulte, il 
faudra systématiquement évoquer les 
éventuels diagnostics différentiels 

– Dysfonction diastolique VG

– Pas d’HVG

– Dysfonction diastolique VG

– Présence d’une HVG

– Insuffisance cardiaque clinique

– FEVG préservée

– HVG excentrique

– FEVG altérée

Stade 1

Stade 2

Stade 3

Stade 4

Fig. 1 : Cardiopathie hypertensive, évolution naturelle. Adapté de [2].

Faux tendon

Bandelette tricuspide

Fig. 2 : Erreurs de mesure de l’épaisseur des parois 
ventriculaires. Adapté de Cohen A et Guéret P, Lavoi-
sier (2012).
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d’HVG en particulier dans les situations 
suivantes :
– HVG importante (un SIVd > 15 mm est 
rare chez l’hypertendu) ;
– HVG discordante avec la sévérité de 
l’hypertension artérielle ;
– HVG avec dysfonction VG malgré un 
bon contrôle de la pression artérielle ;
– arguments associés évocateurs d’une 
autre étiologie d’HVG (fig. 4).

Dans ces situations, la réalisation d’une 
IRM cardiaque ou d’examens spécifiques 
sont indiqués pour ne pas ignorer la prise 
en charge spécifique d’une autre cause 
d’HVG.

Détection d’une dysfonction 
systolique du ventricule 
gauche

L’évaluation de la fonction systolique VG 
passe en premier lieu par la mesure de 
la fraction d’éjection VG. La méthode de 
référence est le Simpson biplan à mesu-
rer en 4 et 2 cavités, avec des valeurs nor-
males entre 55 et 70 %.

La cinétique segmentaire VG sera par-
ticulièrement analysée en présence de 
facteurs de risque cardiovasculaire sura-
joutés afin de dépister une cardiopathie 
ischémique sous-jacente.

En cas de fraction d’éjection conservée, 
la mesure du strain global longitudinal 
(SGL) sera réalisée pour dépister une 
atteinte précoce de la fonction systo-
lique. Pour rappel, le SGL normal est 
compris entre -17 et -21 %.

Une atteinte segmentaire de l’analyse 
en strain n’est pas classique dans la car-
diopathie hypertensive et devra aussi 
faire évoquer d’autres diagnostics liés à 
une HVG [10,11]. On évoquera ainsi une 
amylose cardiaque en cas de strain altéré 
associé à une relative épargne apicale, 
une cardiopathie hypertrophique sar-
comérique devant l’altération du strain 
plus marquée au niveau des parois les 
plus hypertrophiées (fig. 4). Enfin, le 
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Fig. 3 : Analyse de la géométrie du ventricule gauche.
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Cœur de sportif

Rétrécissement
aortique

Diagnostics différentiels d’HVG post-hypertensive : quand y penser ?

– Atteinte systémique : rénale, neurologique, musculaire, canal carpien
– Antécédent familial de cardiopathie
– ECG : Grandes ondes T négatives, Microvoltage, Pseudo-onde Q de nécrose
             PR très court , HVG électrique extrême 
– Échographie : apport du strain

Fig. 4 : Diagnostics différentiels d’HVG post-hypertensive. Images adaptées des références 10 et 11.
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strain est également utile pour différen-
cier l’hypertrophie ventriculaire gauche 
physiologique d’un cœur de sportif d’une 
hypertrophie due à une hypertension.

Étude de la fonction 
diastolique du ventricule 
gauche

L’évaluation de la fonction diastolique 
est plus complexe mais essentielle car 
la maladie hypertensive est une cause 
majeure d’insuffisance cardiaque à 
fonction systolique préservée. Il faudra 
s’aider d’un faisceau d’arguments asso-
ciant quatre principaux paramètres : 
le diamètre de l’oreillette gauche, la 
mesure de l’onde E’en doppler tissu-
laire à l’anneau mitral, le E/E’moyen, et 
la vitesse maximale du flux de l’IT [12]. 
On pourra ainsi dépister une dysfonc-
tion diastolique en fonction du nombre 
de critères atteints (fig. 5). Il conviendra 
de compléter cette étude par l’évaluation 
de la volémie. En effet, en cas de tension 
artérielle non contrôlée associée à une 
dysfonction diastolique et a fortiori en 
cas de volémie augmentée, on pourra 

discuter l’introduction de diurétique 
de l’anse en complément du traitement 
antihypertenseur existant.

Analyse de l’aorte

Tout comme les cavités cardiaques 
gauches, l’aorte doit être explorée de 

manière attentive chez les hyperten-
dus [4]. L’étude systématique de l’aorte 
thoracique ascendante sera réalisée et 
identifiera une dilatation aortique en 
cas de diamètre maximal > 35 mm ou 
> 20 mm/m².

On recommande également de mesurer 
de façon systématique le diamètre anté-
ropostérieur de l’aorte abdominale. En 
cas de diamètre > 30 mm, un avis spécia-
lisé est recommandé.

Enfin il est indispensable de réaliser une 
vue suprasternale pour évaluer la crosse 
de l’aorte et l’aorte descendante permet-
tant d’une part d’en mesurer le diamètre 
mais également de dépister une éven-
tuelle cause secondaire d’hypertension 
artérielle : la coarctation.

On rappelle que la coarctation aortique 
est une cause rare mais curable d’hy-
pertension artérielle (< 1% des causes 
d’HTA, plus souvent chez l’enfant ou le 
jeune adolescent). Il est donc important 
de la dépister de façon systématique 
chez tout patient hypertendu présentant 
une maladie atypique (âge de survenue 
jeune, HTA résistante, …) même si le 
diagnostic à l’âge adulte d’une coarcta-
tion aortique passée inaperçue reste très 
rare. Les signes échocardiographiques 

❙  L’échocardiographie ne doit pas être systématique chez tout 
hypertendu ; elle est réalisée en cas de point d’appel clinique.

❙  L’électrocardiogramme est bien souvent insuffisant pour détecter 
une hypertrophie ventriculaire gauche (sensibilité < 50 %).

❙  L’indexation de la masse ventriculaire gauche par la surface 
corporelle est une source fréquente de faux négatif chez les sujets 
obèses. Pour une évaluation correcte, il faut indexer la masse à la 
taille2,7, surtout chez les patients ayant un IMC > 30 kg/m²

❙  Il faut penser à évoquer les diagnostics différentiels d’HVG en cas 
de point d’appel clinique ou paraclinique (fig. 4)

❙  Le strain global longitudinal permet un dépistage précoce de 
l’altération de la fonction systolique si la FEVG est normale.

❙  L’aorte thoracique ascendante et le diamètre antéropostérieur de 
l’aorte abdominale doivent être évalués en routine lors de toute 
échocardiographie chez un patient hypertendu.

POINTS FORTS

Évaluation de la fonction diastolique lorsque la FEVG est normale

1. E/e’ moyen > 14
2. E’ septal < 7 cm/s ou E’ latéral < 10 cm/s
3. Vmax IT > 2,8 m/s
4. Volume OG > 34 ml/m²

< 50 % positif 50 % positif > 50 % positif

Fonction diastolique
normale

Indéterminée Dysfonction
diastolique

Fig. 5 : Évaluation de la fonction diastolique du ventricule gauche.
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évocateurs sont une sténose isthmique 
et/ou une accélération du flux systolique 
au niveau de la crosse avec un prolonge-
ment télédiastolique.

En revanche, le dépistage d’un re-coarc-
tation chez des individus opérés, qui 
sont fréquemment des hypertendus à 
l’âge adulte, [13, 14] doit être réalisé de 
manière systématique et régulière [15]. 
Il faudra en particulier évoquer ce dia-
gnostic en cas de différentiel de pression 
artérielle systolique entre les membres 
supérieurs et inférieurs, supérieure à 
20 mmHg. En échocardiographie, le 
prolongement télédiastolique ne sera pas 
nécessairement retrouvé et le diagnos-
tic de certitude sera hémodynamique 
(gradient moyen > 20 mmHg de pic à pic 
en cathétérisme), ou scannographique 
(sténose > 50 % de l’aorte par rapport 
à l’aorte thoracique qui traverse le dia-
phragme).

Conclusion

En pratique, l’échographie cardiaque 
permet de dépister, d’évaluer la sévérité 
et de guider le traitement de la cardio-
pathie hypertensive. Concernant l’HVG, 
la complication la plus fréquemment 
retrouvée chez l’hypertendu, l’échocar-
diographie est aussi très utile pour élimi-
ner ou suspecter une autre cause d’HVG. 
Enfin, c’est un examen très utile chez 
l’hypertendu à haut risque cardiovascu-
laire ou avec un point d’appel évocateur 
de cardiopathie hypertensive mais il ne 
doit pas être prescrit de manière systé-
matique chez tout hypertendu.
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