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Titre : Implication des paramètres anthropomorphiques de naissance dans 

la pseudo-hypertension artérielle du sujet jeune en France : étude 

comparative cas-témoins sur la cohorte de Bordeaux 

Résumé court :  

L’hypertension artérielle (HTA), est le principal facteur de risque de morbi-mortalité 
cardio-neuro-vasculaire, car reflétant la pression artérielle PA centrale (c) s'exerçant 
sur ces organes. 

Chez le sujet jeune, il existe des formes de pseudo-HTA systolique, avec une 
dissociation entre la valeur de PA mesurée au brassard tensionnel et la valeur de 
PAc estimée via le système Sphygmocor, liée à une amplification périphérique 
excessive de l’onde de pouls par décalage de sa vitesse de propagation, amplifié par 
la taille des sujets. 

Par ailleurs, en cas d’anomalies du développement fœtal (prématurité, petit poids de 
naissance), il a été observé un sur-risque d'HTA périphérique.  

Nous avons émis l'hypothèse que dans une population de sujet jeune (<35 ans) 
présentant une pseudo-HTA, il pourrait exister une différence de poids de naissance 
par rapport à de vrais hypertendus jeunes ; les hypothèses secondaires portant sur la 
taille et le périmètre crânien de naissance, et la prématurité. 

Méthodes – Étude statistique observationnelle descriptive rétrospective de type 
cas/témoins dans une population de sujets suspects d’HTA, et reclassés en vraies 
(cas) ou fausses (témoins) HTA selon l'estimation de la PAc. Les données cliniques 
provenant du centre de référence d’HTA de Bordeaux. Les paramètres de naissance 
ont étés rapportés de manière rétrospective via un auto-questionnaire. 

Résultats - 87 sujets ont étés inclus, 64 hommes (74 %) ; 72% d’HTA essentielle, et 
28% de pseudo HTA, sans différence de sex ratio (29.7% vs 21.7%, p=0.464). 
Absence de différence significative du poids de naissance (3.16±0.65 kg parmi les 
sujets hypertendus versus 3.11±0.81 kg ; p=0.74). Absence de différence 
significative des autres paramètres de naissance ; mais le trop faible effectif ne 
permet pas de conclusion définitive.  

En cas de suspicion de pseudo-HTA chez un sujet jeune, il n’est pas possible de 
conclure sur l’utilité ou pas de l’anamnèse des paramètres périnataux. 

Mots clés :  

Pression artérielle | Hypertension artérielle | onde de pouls | Amplification | Dépistage 
| sphygmocor | poids de naissance | France 
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Title: Implication of anthropomorphic birth parameters in 
pseudohypertension of the young in France: a comparative 
case-control study on the Bordeaux cohort 

Abstract :  

Arterial hypertension (AH) is the main risk factor for cardio-neuro-vascular morbidity 
and mortality, as it reflects the central blood pressure (BP) exerted on these organs. 

In young subjects, there are forms of systolic pseudo-HTA, with a dissociation 
between the BP value measured with the blood pressure cuff and the BPc value 
estimated via the Sphygmocor system, linked to an excessive peripheral amplification 
of the pulse wave by a shift in its propagation speed, amplified by the size of the 
subjects. 

In addition, in cases of abnormal fetal development (prematurity, low birth weight), an 
excess risk of peripheral hypertension was observed.  

We hypothesized that in a population of young subjects (<35 years of age) with 
pseudo-HTA, there might be a difference in birth weight compared with true young 
hypertensives; secondary hypotheses related to birth size and head circumference, 
and prematurity. 

Methods-A retrospective descriptive observational statistical case-control study in a 
population of subjects suspected of having hypertension and reclassified as true 
(cases) or false (controls) hypertension according to estimated BPc. Clinical data 
were obtained from the HTA reference center in Bordeaux. Birth parameters were 
reported retrospectively via a self-questionnaire. 

Results - 87 subjects were included, 64 males (74%); 72% essential hypertension, 
and 28% pseudo hypertension, with no difference in sex ratio (29.7% vs 21.7%, 
p=0.464). No significant difference in birth weight (3.16±0.65 kg among hypertensive 
subjects versus 3.11±0.81 kg; p=0.74). No significant difference in other birth 
parameters; however, the small number of subjects does not allow a definitive 
conclusion.  

In case of suspicion of pseudo-HTA in a young subject, it is not possible to conclude 
on the usefulness or not of the anamnesis of the perinatal parameters. 

Keywords :  

Blood pressure | arterial hypertension | pulse wave | amplification | screening | 
sphygmocor | birth weight | France 
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Résumé long 

Introduction – L’hypertension artérielle (HTA) est la pathologie chronique la plus fréquente en 

France, atteignant environ un adulte (âge > 35 ans) sur trois. L'HTA est définie par des mesures de la 

pression artérielle (PA) brachiale (b) systolique (S) ≥140 mm Hg et/ou de la pression artérielle 

diastolique (PAD) ≥90 mm Hg, et constitue le principal facteur de risque de morbi-mortalité cardio-

neuro-vasculaire, car reflétant la PA centrale (c) s'exerçant sur les organes nobles. Chez le sujet jeune 

(arbitrairement défini par un âge physiologique compris entre 14 et 35 ans dans cette étude, et défini 

par un âge < 50 ans d'après les recommandations de la société européenne de cardiologie), il existe 

des formes de pseudo-hypertension artérielle systolique avec une dissociation entre la valeur de PA 

mesurée sur le système vasculaire périphérique (mesure au brassard tensionnel) et la valeur 

s'exerçant sur l'arbre aortique (estimée dans cette étude principalement par dérivation 

mathématique via le système Sphygmocor), liée à une amplification excessive de la propagation de 

l’onde de pouls. L’hypothèse principale expliquant cet excès d’amplification périphérique de l’onde 

de pouls suggère une souplesse excessive de la paroi artérielle de certains sujets jeunes responsable 

d’un décalage de la vitesse de propagation de l'onde de pouls amplifié par la taille des sujets. Par 

ailleurs, chez les sujets ayant présentés une perturbation du développement fœtal (retard de 

croissance intra-utérin, prématurité, petit poids de naissance), il a été observé des anomalies 

pariétales des vaisseaux artériels et un sur-risque d'HTA périphérique. Nous avons émis l'hypothèse 

principale que dans une population de sujet jeune présentant une pseudo-hypertension, il pourrait 

exister une différence de poids de naissance par rapport aux sujets de mêmes âges 

hypertendus essentiels ; les hypothèses secondaires se sont intéressées à une éventuelle différence 

des autres paramètres morphologiques de naissance (taille et périmètre crânien de naissance) et 

obstétricaux (prématurité) par rapport aux sujets de même âge hypertendus essentiels.  

Méthodes – Pour tester ces hypothèses, nous avons réalisé une étude statistique observationnelle 

descriptive rétrospective de type cas/témoins dans une population de sujets jeunes (< 35 ans) 

initialement classés comme étant hypertendus via des mesures périphériques, et reclassés en vraies 

(sujets cas) ou fausses (sujets témoins) hypertensions selon l'estimation de la PAc. Les données 

cliniques sont issues de la base de données des consultations pour hypertension du sujet jeune 

provenant du centre de référence de prise en charge de l'hypertension artérielle de Bordeaux. Les 

paramètres morphologiques de naissance et obstétricaux ont étés rapportés de manière 

rétrospective par les sujets ayant acceptés de participer à l'étude et ayant répondus par voie 

téléphonique ou courriel à un auto-questionnaire. 

Résultats – Au total, 87 sujets jeunes ont étés inclus, dont 64 hommes (74 %) et 23 femmes (26 %), 

parmi ces sujets le diagnostic de pseudo hypertension a été retenu chez 24 sujets. La prévalence de 

l’HTA essentielle était de 72 %, et celle de la pseudo HTA de 28 %. La prévalence de la pseudo HTA 

n’était pas significativement différente entre hommes et femmes (29.7% vs 21.7%, p=0.464). Vis à vis 

des paramètres de naissance, le poids moyen de naissance était de 3.16±0.65 kg parmi les sujets 

hypertendus et de 3.11±0.81 kg parmi les sujets pseudo-hypertendus, non significatif, p=0.74. Il n’y 

avait pas non plus de différences significatives pour la taille de naissance, le périmètre crânien et 

l’âge gestationnel, mais le trop faible effectif de la population étudiée ne permet pas de conclusion 

définitive Ainsi en cas de suspicion de pseudo-hypertension chez un sujet jeune, il n’est pas possible 

de conclure sur l’utilité ou pas de l’anamnèse des paramètres de naissance. 
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Les analyses exploratoires retrouvent cependant que la pression systolique nocturne soit le 

paramètre tensionnel le mieux corrélé à la pression centrale (p=0.32), mais l’utilité en tant 

qu’argument paraclinique en cas de suspicion de pseudo HTA reste à démontrer. 

Conclusion – Dans cette population de sujet jeune hypertendus, il n’existe pas de différence 

significative de poids de naissance, ni des autres paramètres morphologiques et obstétricaux de 

naissance, entre les sujets jeunes présentant une pseudo-hypertension et les sujets hypertendus 

essentiels. Il ne semble donc pas possible de conclure sur une éventuelle implication d'un défaut ou 

excès de croissance statural et/ou pondéral fœtal sur le risque de pseudo-HTA du sujet jeune.  

Malgré la sentence thérapeutique du diagnostic d'HTA périphérique par mesure tensionnelle 

standard, il n’est pas possible de se baser sur les paramètres de naissance pour retenir une suspicion 

de pseudo HTA en soins ambulatoire chez un sujet jeune. La pression artérielle nocturne pourrait 

constituer un argument sous réserve de la démonstration d’une différence dans une étude dédiée. 

Par ailleurs, bien qu'il n'existe pas d'arguments dans notre étude pour l'existence de lésions précoces 

d'organes (cardiaque notamment), il convient cependant de poursuivre la surveillance tensionnelle 

des sujets pseudo-hypertendus pour s'assurer de l'absence d'évolution vers une vrai HTA. 
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Introduction 

L’hypertension artérielle (HTA) est actuellement définie par une moyenne de pression 

artérielle (PA) systolique (S) ≥140 mm Hg et/ou une PA diastolique (D) ≥90 mm Hg lors d'une 

succession de plusieurs mesures en cabinet ou plusieurs automesures à domicile (1 ; 2). 

L’HTA constitue le principal facteur de risque d’accident vasculaire cérébral et un facteur de risque 

important de morbi-mortalité cardiovasculaire, ainsi il a été observé une relation linéaire entre un 

niveau de PAS au-dessus de 110 mm Hg et le risque cardiovasculaire, et cela quel que soit l’âge (3). 

L’HTA est aussi une cause de nombreuses autres pathologies telles que : l'insuffisance cardiaque et 

les arythmies, l'insuffisance rénale, les anévrysmes et dissections artérielles, les démences 

vasculaires (4 ; 5). 

L'HTA débutant dans l’enfance et l’adolescence contribue au développement de 

complications cardio-vasculaires (CV) chez l’adulte par le biais d'une accélération de l'artériosclérose 

physiologique et par l'aggravation de l'athérosclérose (6). Il existe donc un véritable enjeu de santé à 

identifier précocement l'HTA du sujet jeune afin de la traiter efficacement et éviter des complications 

cardiovasculaires à l’âge adulte. Cependant nous manquons aujourd’hui d’études thérapeutiques au 

long cours montrant, dans cette population à faible risque cardiovasculaire, que le traitement 

antihypertenseur a effectivement un rapport bénéfice/risque acceptable. 

Chez le sujet jeune (défini selon la Société Européenne de Cardiologie ESC par un âge < 50 ans), il 

existe cependant des formes de pseudo-HTA systolique avec un excès de dissociation entre la PAS 

périphérique brachiale (mesure au brassard tensionnel) et la PAS centrale s'exerçant sur l'arbre 

aortique et les organes cibles.  Physiologiquement, la PASc est inférieure à la PASb en raison du 

phénomène d’amplification périphérique lié au retour des ondes de pressions. Chez certains sujets 

jeunes cette amplification est excessive en raison d’une souplesse accrue de la paroi artérielle 

diminuant la vitesse de propagation de l'onde de pouls, et souvent associé à une grande taille qui 

augmente le trajet des ondes de réflexions limitant ainsi la sommation des ondes de pression 

incidentes et réfléchies à la périphérie, et la favorisant dans la zone de mesure brachiale (7 ; 8). 

Par ailleurs, chez certains sujets ayant présentés une perturbation du développement fœtal 

(à type de retard de croissance intra-utérin, de prématurité, et/ ou de petit poids de naissance), il a 

été observé une modification de la structure vasculaire et une tendance à un surrisque 

d'hypertension artérielle périphérique (9 ; 10 ; 11). 

Nous avons émis l'hypothèse principale que dans une population de sujets jeunes présentant 

une pseudo-hypertension artérielle, il pourrait exister une différence des principaux paramètres 

morphologiques de naissance (poids/taille/périmètre crânien de naissance, prématurité) par rapport 

aux sujets de la même classe d'âge et hypertendus. 

Pour tester cette hypothèse, nous avons réalisé une étude statistique observationnelle descriptive 

rétrospective de type cas/témoins dans une population de sujets jeunes initialement classés comme 

étant hypertendus via des mesures périphériques brachiales, et reclassés ensuite en vraies (sujets 

cas) ou fausses (sujets témoins) hypertensions selon l'estimation de la pression artérielle centrale par 

la méthode Sphygmocor  
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La première partie de ce travail présente la définition et l'épidémiologie en France de l'HTA, 

et notamment parmi les sujets jeunes ; puis les moyens et standards de mesure ; ainsi que les biais 

de la mesure périphérique de la PA dans le cadre des fausses hypertensions artérielles systoliques. 

La seconde partie concerne les bases physiopathologiques de la PA : relation entre 

mécanique aortique, onde de pouls, et amplification périphérique de l’onde de pouls selon la 

compliance artérielle ; seront ensuite développées les techniques d’évaluation de la pression 

artérielle centrale et les normes théoriques de pression artérielle au niveau central selon l’âge. 

La troisième partie développe les conséquences cliniques de l'HTA du sujet jeune, et 

notamment l'atteinte cardiaque ; s'intéresse aux étiologies de l'HTA du sujet jeune ; à la relation 

entre paramètres de naissance et surrisque hypertensif ; et présentera les hypothèses entre retard 

de croissance intra-utérin et altération vasculaire. 

La quatrième partie consiste en la présentation du matériel et méthodes, des résultats, et en 

la discussion de ces résultats. 
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Partie 1 : Définitions, épidémiologie, 

méthodologies et standards de mesure, focus sur 

l’HTA systolique isolée 

Définition de l'hypertension artérielle 

Dans le cadre de ce travail de thèse, la définition retenue de l'hypertension artérielle est celle 

de la Haute Autorité de Santé (HAS) et de la société européenne de Cardiologie (ESC) selon ses 

recommandations de 2018 (1 ; 2) ; c’est à dire une pression artérielle systolique (PAS) ≥140 mm Hg 

et/ou une pression artérielle diastolique (PAD) ≥90 mm Hg mesurée à plusieurs reprises en 

consultation ou par automesures, au niveau de l’artère brachiale, et persistant dans le temps. (1). 

Ces valeurs ont étés retenues car l'initiation d'un traitement au-delà de ces valeurs de PAS et/ou PAD 

présente un bénéfice supérieur au risque selon les études statistiques. 

À partir des valeurs moyennes issues des mesures périphériques de pression artérielle, différents 

grade d'HTA ont étés établis pour les sujets âgés de plus de 16 ans :  

 

 Tableau 1; Adapté de: 2018 ESC/ESH Clinical Practice Guidelines for the Management of Arterial Hypertension (2) 

Néanmoins cette définition de l'HTA ne s'applique qu'aux sujets adultes ; chez l'adolescent, étant 

donné que la PA augmente avec l’âge et la taille, le diagnostic d'HTA peut être basé sur des 

considérations statistiques (écart par rapport à une norme selon l'âge, le sexe, et la taille) ou sur une 

valeur seuil de pression périphérique, contrairement à l’adulte où l’on définit uniquement un seuil de 

mesure pathologique associé à un risque de morbi-mortalité accru. 

Selon les recommandations de l'ESC 2018 (2), pour les sujets d'âge supérieur ou égal à 16 ans (quel 

que soit le sexe), le diagnostic d'HTA peut être retenu pour des mesures de PAS ≥ 140 mm Hg et/ou 

de PAD ≥ 90 mm Hg. 
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Alors que selon les recommandations de l'académie américaine de pédiatrie en 2017 (12) chez les 

sujets d'âge inférieur à 13 ans, le diagnostic d'HTA est basé sur la persistance de valeurs moyennes 

(mesurés à 3 reprises par la méthode auscultatoire) de PA supérieures ou égales aux valeurs 

comprises dans le 95ème percentile, ou bien supérieures au seuil de 130/80 mm Hg (le plus bas des 

deux). En cas d'âge supérieur ou égal à 13 ans (et inférieur à 18 ans), le diagnostic d'HTA est 

uniquement basé sur la persistance de valeurs moyennes (mesurés à 3 reprises par la méthode 

auscultatoire) de PA supérieures au seuil de 130/80 mm Hg. 

Dans le cadre des recommandations européennes de 2016 (13), chez les sujets d'âge inférieur à 16 

ans, le diagnostic d'HTA est basé sur la persistance de valeurs moyennes (mesurés à plusieurs 

reprises) de PA supérieures ou égales aux valeurs comprises dans le 95ème percentile. En cas d'âge 

supérieur ou égal à 16 ans, le diagnostic d'HTA est uniquement basé sur la persistance de valeurs 

moyennes de PA supérieures au seuil de 140/90 mm Hg (13 ; 2). 

 On remarque donc que globalement pour le sujet jeune d’âge supérieur à 16 ans, le 

diagnostic d’HTA ne se base que sur des valeurs de mesures périphériques, et retient le même seuil 

de valeurs (≥ 140-90 mm Hg). 

Le diagnostic de certitude d’HTA chez le sujet jeune est primordial car chez l'enfant et l'adolescent, 

l'existence de valeurs élevées de PA constitue le facteur principal d'évolution vers une HTA systolo-

diastolique de l'adulte ("tracking phenomenon") (14 ; 15 ; 16 ; 17), ainsi qu'un marqueur de risque 

d'évolution vers une maladie coronarienne et/ou rénale principalement (13) ; un diagnostic de 

certitude justifiant donc un traitement adapté afin de limiter les conséquences pathologiques. 

Par ailleurs, au-delà de l'âge de 10 ans, la première cause d'HTA est l'HTA primaire (ou essentielle), 

c'est à dire principalement liée à l'IMC (13), donc accessible à une prise en charge médicale et 

environnementale ; mais il existe aussi un taux élevé d'HTA secondaire chez les sujets jeunes 

présentant une HTA de haut grade (jusqu'à 10% des individus hypertendus) (2), et justifiant donc en 

cas de diagnostic de certitude, un complément d’explorations à la recherche d’une étiologie 

potentiellement curable. À noter que selon l’étude (18), les sujets jeunes (18-39 ans) atteints d’HTA 

semblent majoritairement présenter une HTA de type systolique isolée ; mais cette étude ne s’est 

intéressée qu’à l’épidémiologie américaine de l’HTA chez le sujet jeune. 

Épidémiologie de l'hypertension artérielle du sujet jeune en 

France 

 L’épidémiologie de l’hypertension artérielle est dépendante de sa définition (seuils 

arbitraires de pression artérielle) mais aussi de la standardisation des mesures.  

Au niveau mondial, la prévalence globale de l'HTA varie de 30 à 45% ; avec une augmentation 

progressive de la prévalence avec l'âge, ainsi chez les sujets de plus de 60 ans la prévalence est-elle 

supérieure à 60% (2).  

Épidémiologie selon les études d'auto-dépistage  

 En 2017, l'étude FLAHS (French League Against Hypertension Survey), basée sur un auto-

questionnaire de prise médicamenteuse, a évaluée le nombre de sujets hypertendus (c'est à dire 
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prenant une thérapeutique antihypertensive) en France, en 2012, à 10.8 millions de patients parmi 

les plus de 35 ans (19). 

Cette étude estime aussi à environ 1 million le nombre de nouveaux patients traités pour une HTA, 

en France, chaque année.  

 En 2019, cette étude a été reconduite avec une évaluation basée sur un questionnaire et sur 

une procédure d'automesure tensionnelle selon le protocole dépistHTA (tableau 1). 

La version 2019 de cette étude estime la prévalence des hypertendus à 10.2 millions parmi les 

français de plus de 35 ans (et parmi eux, 5.0 millions considérés comme étant dépistés mais non 

traités), soit 27.6% de la population des sujets âgés de 35 ans et plus (sachant que la population 

totale des plus de 35 ans est estimée à 37,2 millions en France métropolitaine en 2019) (20 ; 21). 

Mais il n'existe pas de données d'auto questionnaires et/ou d’automesures permettant d'estimer le 

nombre de sujet hypertendus parmi les moins de 35 ans. 

Protocole d’automesure de la pression artérielle (dépistHTA) :  

 3 mesures à la suite en laissant un intervalle de 1 minute entre chaque mesure. 

 Position assise, sans se lever entre chaque mesure. 

 Moyenne des 2 dernières mesures pour définir la PA du sujet. 

Épidémiologie selon les enquêtes transversales 

 L'Étude nationale nutrition santé (ENNS) est une étude transversale conduite en France 

métropolitaine en 2006-2007 au cours de laquelle la pression artérielle a été mesurée (moyenne de 

trois mesures de pression artérielle réalisée au cours d'une seule visite médicale) sur un échantillon 

national de la population adulte âgée de 18 à 74 ans (22). 

À l'issue de cette étude, la prévalence de l'HTA était estimée à 31,0 % en population générale, et à    

4 % dans la population des 18-34 ans (dont 2 % d'HTA systolique isolée). Cette étude présente aussi 

l'intérêt de renseigner sur les valeurs moyennes de PA du sujet jeune en France : 118.2 mm Hg de 

systolique, et 70.2 mm Hg de diastolique chez l’homme, et 107,7 mm Hg et 70.3 mm Hg chez la 

femme (22). 

 L’enquête « Esteban » (Étude de santé sur l’environnement, la biosurveillance, l’activité 

physique et la nutrition) a été réalisée en 2015 à partir d’un échantillon représentatif des 15-74 ans 

en France métropolitaine (23 ; 24) ; l'évaluation de la TA était basée sur une mesure de la PA au 

cabinet (moyenne de 3 mesures). Plus de 2160 adultes représentatifs de la population générale ont 

été examinés, et les résultats mettent en évidence que la prévalence de l’HTA semble être 

globalement restée stable en comparaison aux résultats de l'étude ENNS 2006, avec une prévalence 

de 30,6 % parmi les français de 15 à 74 ans. Cependant, chez les sujets de 18 à 34 ans, on note une 

augmentation de la prévalence de l'HTA à 6.3 % (dont 2.4 % d'HTA systolique isolée) ; avec des 

valeurs moyennes de PA du sujet jeune en augmentation : 123.4 mm Hg de systolique, et 72.7 mm 

Hg de diastolique chez l’homme, 111,5 mm Hg et 70.6 mm Hg chez la femme (23 ; 24). 
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 À noter que, si on s’intéresse à la prévalence de l’HTA systolique isolée et au sexe, il semblerait chez 

le sujet jeune (18-34 ans) que la pathologie ne concerne que les hommes (5 % versus 0 % chez les 

femmes) (24). 

Épidémiologie parmi les sujets d'âge inférieur à 18 ans 

 La prévalence de l’HTA chez l’enfant et l’adolescent dans le monde entier est inconnue en 

raison de différences régionales, des caractéristiques démographiques des sujets analysés, des 

méthodologies de mesure. Selon diverses études basées sur des mesures répétées chez des séries de 

plusieurs milliers d’enfants et d’adolescents, la prévalence de l’HTA serait entre 3 et 4% (6 ; 13). 

 En conclusion, en France, l’HTA du sujet jeune (18-34 ans), tout sexe confondu, semble donc 

concerner environ 4 à 6 % de la population, avec une présence minoritaire, mais en hausse, d’HTA de 

type systolique isolée. 

À noter que dans une population française de sujets hypertendus (15 à 60 ans), la prévalence de 

l’HTA systolique isolée s’élève à 6.9 % chez l’homme, et 2.3 % chez la femme (25). 

Au vu de son implication pathologique, de la possibilité fréquente d'absence de symptômes, 

et de la sanction thérapeutique sous-jacente, on comprend l'intérêt de disposer de méthodes de 

mesure permettant d'affirmer avec certitude l'existence d'une HTA sous-jacente, d’autant plus chez 

le sujet jeune. 

Méthodes et standards de mesure de la pression artérielle 

périphérique 

«Blood pressure measurement is an important indicator of the current clinical condition of patients 

and a powerful predictor of future cardiovascular and overall health. Blood pressure measurement is 

often considered “routine” and is often performed by those with the least training. In many 

institutions, blood pressure measurement is a low priority, with less than ideal quality control related 

to equipment selection, equipment calibration and repair, and personnel training and performance.» 

Jones DW, Hypertension 2000 ; 37 :185 

 La mesure de la pression artérielle au niveau de l’artère brachiale ne représente qu’une 

approximation de la valeur réelle de pression s’exerçant sur l’arbre aortique (pression artérielle 

centrale), laquelle est mieux corrélée à la morbi-mortalité cardio-vasculaire. (26 ; 27 ; 28). 

Cependant dans un but de dépistage et de diagnostic de masse, la mesure de la PA périphérique a 

été retenue comme suffisante pour estimer l’état clinique tensionnel et le risque associé (2) ; à la 

condition de respecter l’utilisation de méthodes de mesures validées et standardisées. 

 Historiquement, la mesure de la PA recommandée est celle en milieu médical : mesure 

indirecte par méthode auscultatoire d’une artère périphérique, l’artère brachiale, cette mesure étant 

celle des études et essais ayant quantifié le risque lié au niveau tensionnel (29 ; 30 ; 31) ; bien que le 

Gold standard théorique soit la mesure par sonde de pression intra-artérielle, non retenu par son 

aspect invasif limitant un usage quotidien. 
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À noter que les recommandations françaises actuelles privilégient la confirmation du diagnostic 

d’HTA par la réalisation de mesures en dehors du milieu médical : mesure ambulatoire et 

automesures à domicile (1 ; 32). 

Principales méthodes de mesure 

Il existe deux méthodes principales de mesure de la tension artérielle à partir d’une artère 

périphérique brachiale. 

Méthode stéthacoustique 

 Méthode, historique, de référence utilisant un sphygmomanomètre à mercure dont la vessie 

gonflable (incluse dans le brassard) est placée au bras après repérage par palpation de l’artère 

humérale ; le centre du brassard étant appliqué sur le battement huméral. 

L’auscultation se réalise avec un stéthoscope posé sur le battement artériel huméral sans être en 

contact avec ni sous le brassard (33). 

Le brassard étant initialement gonflé 20 à 30 mm Hg au-dessus du point de disparition du pouls 

radial, puis dégonflé par pallier de 2 à 3 mm Hg par seconde (33). 

La reprise d’écoulement du flux sanguin, secondaire à la baisse de la contre-pression du brassard, est 

initialement turbulente (lié au diamètre artériel résiduel insuffisant pour un écoulement laminaire) 

avec production de bruits : le premier correspondant à la pression artérielle systolique (phase I des 

bruits de Korotkoff) ; et le dernier bruit correspondant à la pression diastolique (phase V des bruits 

de Korotkoff) (33). 

Puis lorsque le brassard est suffisamment dégonflé, la contre-pression devenant moindre que la 

pression artérielle et n’entrainant plus de déformation pariétale, l’écoulement du flux sanguin 

devient laminaire et donc silencieux (33 ; 34). 

 

Figure 1 ; Adapté de : Pression artérielle non invasive : principes et indications aux urgences et en réanimation (34) 

Pour des raisons écologiques, les appareils à mercure ne sont plus produits et sont remplacés par des 

sphygmomanomètres anéroïdes (système mécanique se déformant sous la pression) qui sont 

cependant sujets à des déformations et nécessitent une calibration régulière (33). 
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Méthode oscillométrique 

 Cette méthode se base aussi sur la contrepression d’une artère périphérique (humérale 

majoritairement) avec , lors du dégonflage du brassard, la mesure continue par capteur électronique 

de la pression artérielle et des variations pulsatiles du diamètre artériel (oscillations) (33 ; 34). 

L’appareil estimant la pression artérielle moyenne, correspondant à l’équilibre entre pression du 

brassard et pression artérielle brachiale (associé à une oscillation maximale de la paroi artérielle 

secondaire à la pulsatilité cardiaque), à partir de laquelle un algorithme va extrapoler les pressions 

artérielles systolique et diastolique. L’écueil principal de cette méthode provient de l’absence de 

transparence des fabricants concernant les algorithmes de calcul et de l’hétérogénéité de résultats 

des différents algorithmes (33 ; 34). 

 

Figure 2 ; Adapté de : Pression artérielle non invasive : principes et indications aux urgences et en réanimation (34) 

Il est à noter qu’on ne peut pas faire d’analogie entre les bruits de Korotkoff et les oscillations, car les 

oscillations apparaissent et disparaissent pour des valeurs de pressions artérielles différentes à la 

PAS et PAD obtenues par méthode auscultatoire (34). 

Principaux standards et modalités de mesure 

Modalités de mesure en milieu médical 

 Chez l’adulte, le groupe de travail de la Société Française d’Hypertension Artérielle (SFHTA) a 

émis en 2018 des recommandations sur les modalités de mesure de la PA chez l’adulte (32). 

Les principales recommandations sur la mesure de la PA concernent :  

L’utilisation préférentielle d’un tensiomètre électronique, avec brassard huméral de circonférence 

adaptée, pour le diagnostic et le suivi de l’hypertension artérielle au cabinet médical et en 

ambulatoire ; avec utilisation de la mesure auscultatoire en cas de doute sur la fiabilité de la mesure 

électronique.  
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La mesure de PA devant s’effectuer initialement aux 2 bras pour dépister une asymétrie puis par la 

suite au bras ayant la valeur la plus élevée, avec une répétition des mesures au cours de la 

consultation (au moins 3 mesures consécutives à une minute d’intervalle, la moyenne des 2 

dernières mesures déterminant le niveau de pression artérielle). 

La mesure de la pression artérielle en position assise ou couchée, après quelques minutes de repos, 

sans parler et à distance d’une intoxication tabagique. 

Ce document reprend en partie les recommandations de bonne pratique françaises (1), qui 

définissent le diagnostic d’HTA par l’existence d’une PA ≥ 140/90 mm Hg mesurée en consultation et 

persistant dans le temps. Cette définition ayant été adoptée par toutes les recommandations 

internationales et par l’Organisation Mondiale de la Santé (OMS). 

Cependant pour la confirmation du diagnostic d’HTA et avant l’initiation d’un traitement, les 

recommandations de bonne pratique françaises recommandent la réalisation de mesure de PA en 

dehors du cabinet médical, notamment au domicile du patient, par automesure tensionnelle (AMT) 

ou par mesure ambulatoire de la PA (MAPA) (1). 

Modalités de mesure en dehors du milieu médical 

 L’AMT et la MAPA permettent de mesurer la PA en dehors de la présence médicale, avec 

obtention d’un plus grand nombre de mesures améliorant donc l’estimation de la PA. 

De ce fait, la PA mesurée par MAPA ou AMT est mieux corrélée à l’atteinte des organes cibles (micro 

albuminurie, hypertrophie ventriculaire gauche) et prédit mieux le risque de décès cardio-vasculaire 

que la pression de consultation (2). 

La MAPA permet aussi de dépister les patients dont la PA pression artérielle ne diminue pas la nuit 

(sujets "non dippers"), patients qui présentent un risque cardiovasculaire accru (35). 

Enfin, certains appareils de MAPA disposent d’une électrode cutanée couplée à un 

microphone, permettant d’évaluer le temps entre le début du QRS (Q) sur un électrocardiogramme 

et l’auscultation du dernier bruit de Korotkoff (K) correspondant à la pression diastolique (d), cette 

période définissant le QKd  (millisecondes) qui renseigne sur la rigidité artérielle (sur la distensibilité 

aortique plus précisément ; la valeur du QKd diminuant avec la rigidité artérielle) et reflète le risque 

cardio-vasculaire (36 ; 37).  

L’avantage de la mesure du QKd repose sur la projection de sa valeur théorique pour une PAS de 100 

mm Hg à une fréquence de 60 bpm (QKd 100-60), permettant d’obtenir un indice de rigidité 

artérielle indépendant de la fréquence cardiaque et de la précharge cardiaque. De plus, sa 

détermination automatique : permet de s’affranchir de biais de mesure lié à l’opérateur, apparaît 

reproductible, mais est aussi indépendante des valeurs instantanées de PA (38 ; 39). 

Le QKd est dépendant de la taille, et il est possible de l’exprimer en fonction de la taille : QKdh 

(=QKD100-60/taille) (40).  

Le rapport QKdh étant normalement > 90% chez le sujet normotendu de moins de 30 ans (40). Ainsi, 

en cas de rapport inférieur à 90%, une rigidité accrue aortique est évoquée. 



28 
 

Enfin, il a été montré qu’une augmentation de la rigidité artérielle évaluée par la mesure du QKd 

constituait un marqueur indépendant du risque cardio vasculaire chez l’adulte (41). 

L’auto mesure tensionnelle 

 Bien que nécessitant un apprentissage du patient et l’obtention d’un équipement validé 

(appareils oscillométriques semi-automatiques), la HAS privilégie l’AMT en soins primaires car 

favorisant l’implication du patient dans sa prise en charge (2). 

La méthodologie d’automesure (au bras de préférence), faisant l’objet de recommandation (32), est 

maintenant bien standardisée : après quelques minutes de repos en position assise avec trois 

mesures le matin au petit déjeuner et trois mesures le soir avant le coucher, à une minute 

d’intervalle, pendant trois jours.  

Les seuils de PAS et PAD retenus pour le diagnostic d’HTA par AMT sont inférieurs à ceux fixés pour la 

mesure au cabinet médical : >135 et/ou >85 mm Hg, pour les recommandations françaises (2). 

À noter que cette mesure ne permet pas l’obtention d’information sur la pression artérielle de 

l’ensemble du nycthémère. 

La mesure ambulatoire de la PA 

 Les appareils disponibles ont été validés et utilisent soit la méthode oscillométrique ou une 

combinaison de méthodes stéthacoustiques et oscillométriques, et apportent des informations 

complémentaires dans certaines situations (notamment l’appréciation du cycle nycthéméral et le 

dépistage des sujets « non dippers », ainsi que l’exploration d’une variabilité inhabituelle ou d’une 

suspicion de dysautonomie). 

Au cours d’une session de mesure, la PA est mesurée toutes les 20 à 60 minutes par un brassard 

automatique, sur une période de 24 heures, incluant donc les heures de sommeil et d’activité, et 

permettant l’obtention d’environ 50 à 80 mesures. 

Les limites de la technique sont : la gêne à l’utilisation, la nécessité d’un nombre suffisant de mesure 

pour interprétation, l’éducation préalable du patient et la formation du personnel réalisant la pose. 

Enfin l’arythmie cardiaque perturbe la réalisation des mesures, aussi bien par MAPA que par AMT 

(32). 

Les recommandations françaises (2) proposent certaine modalité de mesure : mesure préalable de la 

PA par méthode auscultatoire ; positionnement du brassard, de taille appropriée, sur le bras non 

dominant (ou sur le bras présentant les valeurs de PA les plus élevées s’il existe un écart de PAS > 10 

mm Hg) ; réglage de l’enregistrement de mesure sur une fréquence de 20/30 minutes le jour et de 

30/60 minutes la nuit (avec des seuils horaires de jour et de nuit tels que définis par le patient). 

Dans la même optique de standardisation, le rapport des mesures par MAPA doit présenter 

différentes données : PA (sous forme numérique et graphique) ; pourcentage d’enregistrements 

réussis ; moyenne des valeurs pour chacune des grandes périodes temporelles (jour, nuit, 24 heures) 

; pourcentage de baisse de la PA nocturne (dipping ; écart de la PA moyenne entre le jour et la nuit, 

exprimé sous forme de pourcentage). 



29 
 

Pour être interprétable, la MAPA doit respecter les critères suivants : au moins 70 % des données 

sont correctement enregistrées ; et au minimum 20 données diurnes et 7 données nocturnes sont 

correctement enregistrées. 

 Les seuils de PAS et PAD retenus pour le diagnostic d’HTA par MAPA sont, eux aussi, 

inférieurs à ceux fixés pour la mesure au cabinet médical, et varient selon la période de mesure : 

Une moyenne des mesures diurnes, uniquement : > 135 mm Hg pour la systolique ou > 85 mm Hg 

pour la diastolique, selon les recommandations françaises (2). 

Alors que les dernières recommandations européennes (2), proposent différents seuils selon la 

période de mesure : 

Une moyenne des mesures diurnes : PAS > 135 et/ou PAD > 85 mm Hg ; et/ou 

Une moyenne des mesures nocturnes : PAS > 120 et/ou PAD > 70 mm Hg ; et/ou 

Une moyenne des mesures des 24h : PAS > 130 et/ou PAD > 80 mm Hg  

 Quelle que soit la méthode ou modalité de mesure, il existe cependant des limites 

communes aux mesures de PA par sphygmomanométrie ou oscillométrie, notamment en cas de 

rigidité artérielle augmentée (notamment secondaire à l’athérosclérose) car les propriétés 

mécaniques de la paroi artérielle influent sur sa mobilité et sa résistance à une contrepression (42 ; 

43 ; 44). 

Ainsi l’augmentation de la rigidité artérielle va entraîner une augmentation de la pression nécessaire 

à l’occlusion du vaisseau et peut donc fausser la mesure des pressions systolique et diastolique par 

méthode sphygmomanométrique. De même, une rigidité excessive va entraîner une moindre 

oscillation de la paroi et peut fausser l’estimation de la PAM par méthode oscillométrique (et donc la 

dérivation de la PAS et PAD) (42 ; 43). 

Les sujets présentant une rigidité artérielle brachiale excessive sont donc à risque théorique de 

surestimation de leur pression artérielle, pouvant éventuellement faire porter le diagnostic d’HTA de 

manière non justifiée, et perturbant le suivi tensionnel sous traitements. Ce phénomène, étant 

responsable de la rare pseudo-hypertension du sujet âgé, en lien avec une médiacalcose de l’artère 

brachiale (45 ; 46). 

Chez certains sujets âgés, la mesure de pression artérielle périphérique ne permet donc pas 

d’affirmer avec certitude l’existence d’une véritable hypertension sous-jacente. 

Une forme de parallèle peut être établie avec la suspicion d’hypertension artérielle 

systolique isolée du sujet jeune : dans une population de sujet à faible risque théorique de rigidité 

artérielle et d’hypertension, en cas de suspicion d’HTA sur des mesures périphériques, on peut 

s’interroger sur l’existence d'une éventuelle surestimation périphérique des valeurs de pression 

centrale.  
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Particularités de l'HTA systolique isolée du sujet jeune 

Chez le sujet jeune, l’HTA systolique isolée apparaît comme regroupant un ensemble 

hétérogène de sujets avec des étiologies et des risques cardiovasculaires semblant différents (47 ; 8). 

Ainsi, les recommandations européennes sur l'HTA rappellent que chez certains sujets jeunes, il peut 

exister une élévation isolée de la PAS périphérique sans anomalies de la PAD périphérique ni de la 

pression centrale, cette amplification pouvant atteindre jusqu'à 20 mm Hg (13). Cette élévation de la 

PASb pouvant alors dépasser la valeur seuil de 140 mm Hg et faire porter un diagnostic d’HTA 

systolique isolée (2 ; 13). 

Les causes de ce phénomène d'amplification périphérique marqué de la PAS ne sont actuellement 

pas connues, et différentes hypothèses sont avancées : augmentation du débit cardiaque et des 

résistances vasculaires périphériques, stimulation du système sympathique, élévation du Volume 

d'Éjection Systolique (VES), accroissement progressif de la rigidité artérielle, ou paradoxalement 

accroissement excessif de la compliance artérielle (7). 

Chez ces sujets, la pression artérielle périphérique brachiale ne reflète pas le véritable risque 

cardiovasculaire et des explorations sont nécessaires avant d’évaluer l’intérêt de thérapeutiques (7 ; 

48 ; 49).  

Ainsi l'évaluation de la pression centrale renseigne plus précisément sur le risque de lésions des 

organes cibles, et présente un intérêt particulier chez le sujet jeune, asymptomatique, identifié 

comme présentant une HTA systolique isolée sans atteintes des organes cibles, et donc suspect de 

fausse HTA systolique par amplification périphérique accrue (49 ; 50). 

Le phénomène d’amplification périphérique de l’onde de pouls est un mécanisme physiologique lié 

aux propriétés mécaniques de l’aorte et de l’arbre artériel, dont les caractéristiques pariétales 

influencent la propagation de l’onde de pouls et les valeurs de pressions artérielles. 
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Partie 2 : Biomécanique aortique, ondes de pouls, rigidité artérielle 

Biomécanique aortique 

Anatomie et structuration de l’aorte 

 L’aorte est le plus volumineux vaisseau de l’organisme (diamètre moyen de 2.5 à 3 cm) et 

s’étend depuis la valve aortique faisant suite au ventricule gauche, jusqu’à la bifurcation iliaque à 

hauteur de la 4ème vertèbre lombaire (51). 

Selon sa position par rapport au diaphragme, l’aorte est séparée en aorte thoracique et aorte 

abdominale, ces portions étant aussi segmentées en différents éléments anatomiques. 

 

Figure 3 ; Adapté de: 2014 ESC Guidelines on the diagnosis and treatment of aortic diseases: Document covering acute and 

chronic aortic diseases of the thoracic and abdominal aorta of the adult (51). 

L’aorte thoracique comprend une portion ascendante regroupant différents éléments 

anatomiques :  

La racine aortique, comprenant : l’anneau aortique, le sinus aortique de Valsalva, et la jonction sino-

tubulaire séparant la racine aortique et l’aorte tubulaire ascendante.  

Au niveau de l’anneau aortique, sont compris le jeu valvulaire tricuspide et les ostia des artères 

coronaires droite et gauche. 
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À la suite de l’aorte tubulaire ascendante, se projette la crosse aortique ou aorte horizontale, à partir 

de laquelle naissent les troncs supra-aortiques (tronc artériel brachio-céphalique, artère carotide 

commune gauche, et artère subclavière gauche). 

En continuité de la crosse aortique, après la naissance de l’artère subclavière gauche, l’aorte se 

poursuit par la portion thoracique descendante ; la jonction entre crosse aortique et portion 

thoracique descendante constituant l’isthme aortique.  

Après le passage dans le hiatus aortique en regard de la 12ème vertèbre thoracique, l’aorte 

devient abdominale et on distingue un étage supra-rénal, au-dessus de la naissance des artères 

rénales, et un étage sous rénal. 

La structure aortique se compose de 3 tuniques : l’intima, monocouche de cellules 

épithéliales simples (cellules endothéliales) reposant sur la membrane basale constituée de tissu 

conjonctif lâche ; la média, couche de cellules musculaires lisses, innervées par des fibres 

vasomotrices du système nerveux sympathique permettant ainsi la vasoconstriction et la 

vasodilatation aortique, entourées de 2 limitantes élastiques (interne et externe) ; l’adventice, 

couche la plus externe, composée de fibres de collagènes entremêlés ayant fonction d’ancrage de 

l’aorte aux structures environnantes (52 ; 53). 

 

Figure 4 ; Adapté de: Hyperelastic modelling of arterial layers with distributed collagen fibre orientations ; Gasser 

et al (54) 

Caractéristiques biomécaniques 

 Bien que partageant une structure commune avec les vaisseaux, l’aorte présente une 

proportion d’éléments constitutifs de sa paroi différente des autres artères. 

En effet, elle apparait pauvre en muscle lisse mais riche en fibre élastique (élastine) et en collagène, 

lui apportant à la fois une capacité à supporter de grandes variabilités de pression mais aussi une 
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résistance à l’extension. La portion thoracique de l'aorte comprend plus d’élastine que la portion 

abdominale, expliquant sa plus grande distensibilité. Par ailleurs, son diamètre, supérieur à celui des 

autres vaisseaux artériels, entraîne une moindre résistance à la colonne de sang éjectée par le 

ventricule gauche (54 ; 55). 

Ces caractéristiques mixtes d’élasticité et de solidité de la paroi aortique expliquent le rôle 

majeur de l’aorte dans l’initiation et le maintien d’une perfusion systémique continue. En effet, dans 

les suites d’une contraction ventriculaire gauche lors de la systole cardiaque, la distensibilité 

pariétale permet « l’accumulation » (capacitance) d’une portion (environ 50% du volume éjecté) du 

flux sanguin qui sera restitué dans la circulation lors de la phase de retour à l’état de base pendant la 

diastole, selon une distribution de proche en proche (56). 

 

Figure 5 ; Adapté de : Zanoli, Luca, Stefania Rastelli, Gaetano Inserra, et Pietro Castellino. « Arterial Structure and Function 

in Inflammatory Bowel Disease ». World Journal of Gastroenterology 21, nᵒ 40 (28 octobre 2015): 11304‑11.  

Cette capacité de distension définit la compliance : augmentation du diamètre artériel (ou de son 

volume) en fonction de l’augmentation de pression (C = dV/dP) ; l’inverse de la compliance étant la 

rigidité (57). 

Ce phénomène de compliance/capacitance de l’aorte permet une perfusion artérielle continue et 

régulière dans l’ensemble des capillaires vasculaires même si le flux au niveau des branches 

vasculaires de l’arbre aortique reste alternatif (La conversion d’un flux alternatif en flux continue 

correspond au phénomène dit de Windkessel, observé dès 1733 par Stephen Hales, et théorisé en 

1899 par Otto Franck) (56). 

 Par ailleurs, ce déplacement progressif de la paroi aortique permet la création d’une onde 

antérograde qui est partiellement réfléchie de manière rétrograde au niveau des bifurcations et 

zones de changement de calibre / élasticité (notamment au niveau des artérioles, lié à la présence à 

ce niveau d’un sphincter pré-capillaire), la réflexion entraîne une succession d’ondes rétrogrades 

participant notamment à la perfusion des coronaires lors de la diastole (58 ; 59). 
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Figure 6 ; Adapté de: Pathogenesis of Elevated Peripheral Pulse Pressure (59) 

Relation entre compliance artérielle et amplification de l’onde de 

pouls  

 L’onde de pouls (ou onde de pression) correspond donc à la résultante de l’onde antérograde 

(incidente) systolique et de l’onde rétrograde (réfléchie) diastolique ; et la forme de cette onde 

évolue avec le vieillissement et la rigidité artérielle.  

  

Figure 7 ; Adapté de : Cours « Hypertension et Aorte » présenté par le Docteur Sébastien GAERTNER dans le cadre 

du Diplôme Inter universitaire en HTA et ses complications cardio-rénales de l’université de Strasbourg. 

La vitesse de propagation de cette onde antérograde dépend de la compliance vasculaire ; 

ainsi selon Bramwell et Hill (60), la contraction du VG génère une onde de pression déformant la 

paroi artérielle et se propageant du cœur vers la périphérie à une vitesse (VOP) proportionnelle à la 

racine carrée de la rigidité pariétale selon la formule : 

VOP = √ ((∆P*V) / (ρ*∆V))    
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Où ∆P représente l’augmentation de pression, ∆V l’augmentation de volume résultante, et ρ la 

viscosité sanguine. 

Ainsi la vitesse de l’onde de pouls apparaît inversement proportionnelle à la compliance artérielle, et 

une augmentation de la rigidité vasculaire s’accompagnera d’une accélération de l’onde de pouls. 

Suite à la dégénérescence vasculaire, et notamment aortique, secondaire à l’âge ou à l’HTA, 

la pression systolique augmente à la fois par baisse de la compliance, et par retour précoce des 

ondes réfléchies se surajoutant aux ondes de pouls suivantes en systole, secondaire à la rigidité 

vasculaire accrue. (57). La dégénérescence vasculaire induit un changement de la morphologie de 

l’onde de pouls centrale comme illustré par la figure 8 (61). 

 

Figure 8 ; Adapté de : L’onde de pouls : forme, propagation, variations et applications cliniques (61) 

La vitesse normale de l’onde de pouls est de 2 à 4 m/sec sur l’aorte, 6 à 8 m/sec sur les artères 

proximales des membres supérieurs et 8 à 10 m/sec sur les artères proximales des membres 

inférieurs (62) ; ces variations étant liées à une diminution de l’élasticité artérielle à distance du 

cœur. 

Le phénomène de réflexion de l’onde de pouls, et la perte progressive d’élasticité des artères 

vers la périphérie, sont responsables d’une amplification périphérique de la pression artérielle : à 

distance du cœur, les ondes réfléchies se superposent à l’onde incidente lors du pic systolique, 
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responsable d’une onde de pouls ample ; cependant seule la pression systolique augmente le long de 

l’arbre artériel par ce phénomène alors que la pression diastolique reste stable (62). 

L’amplification pouvant être calculée comme la différence entre la pression artérielle 

périphérique et centrale ; cette amplification physiologique ayant pour but d’augmenter la perfusion 

périphérique pour un même travail cardiaque (63). 

 

Figure 9 ; Adapté de: Establishing reference values for central blood pressure and its amplification in a general 

healthy population and according to cardiovascular risk factors (63) 

Ce phénomène s’atténue avec le vieillissement artériel, notamment par atteinte du système 

aortique plus que du système périphérique (64), et résulte en des ondes de pression de morphologie 

différentes entres sujets jeunes et âgés. 

Valeurs d’amplification périphérique de l’onde de pouls 

L’amplification périphérique explique la dissociation observée entre pressions artérielles 

centrales et périphériques, chez le sujet jeune notamment ; il existe différentes études s’intéressant 

à l’amplification périphérique « normale » mais avec des différences dans l’expression des valeurs 

(mm Hg versus % d’amplification) et dans le calcul (différentiel (PAS périphérique – PAS centrale) 

versus différentiel (PP périphérique – PP centrale)). 

Par exemple, une des premières études de quantification de l’amplification de l’onde de 

pouls chez les sujets de 20-25 ans propose des valeurs d’amplification « normales » comme étant 

inférieure à 26 mm Hg en général (65), et une autre étude retrouve des valeurs d’amplification selon 

l’âge variant de 7 à 20 mm Hg (66), en cas de différentiel des PAS.  

Une étude plus ancienne retrouvant une amplification normale de 109 % au niveau brachial de la 

pression artérielle chez le sujet jeune (âge moyen 32 ans) (67), et une autre étude ne retrouve pas de 
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valeurs supérieures à 20 % d’amplification chez le sujet de 35 à 55 ans (68), en cas de différentiel des 

PP. 

Enfin, l’étude HELIUS s’intéressant à l’hypertension systolique isolée du sujet jeune, retrouve une 

amplification maximale d’environ 15 mm Hg chez le sujet sain et d’environ 20 mm Hg chez le sujet 

présentant une hypertension systolique isolée, en cas de différentiel des PAS (69). 

À noter que ces valeurs sont issues de mesures ponctuelles de la PA périphérique (et non pas de 

mesures moyennes sur 24h) ; une étude retrouvant des valeurs d’amplification maximale chez le 

sujet sain (de moins de 65 ans) de 15.2 mm Hg sur des mesures moyennes de PA sur 24h (70). 

Finalement, en 2014 ont étés établies des valeurs de référence de la pression artérielle 

centrale et de son amplification à partir des mesures issues de 45436 sujets sains ou présentant une 

hypertension artérielle sur les mesures brachiales, en se basant sur le différentiel des PAS et en 

exprimant les résultats en mm Hg (63). 

 

Tableau 2 ; Adapté de: Establishing reference values for central blood pressure and its amplification in a general healthy 

population and according to cardiovascular risk factors (63). 

Valeurs pour le 50 -ème percentile ; les valeurs entre parenthèses représentant les 10 ; 25 ; 75 ; 90 èmes percentiles. 

La population « normal » correspondant à des sujets indemnes d’HTA, alors que la « reference » 

population correspondant à des sujets présentant plusieurs types et grades d’HTA à partir de 
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mesures périphériques avec ou sans facteurs de risques cardiovasculaires,  ou à des sujets indemnes 

d’HTA mais avec facteurs de risques. 

À partir de ces données il semblerait dans une population de sujet hypertendus de moins de 

39 ans, tout sexe confondu, qu’une valeur d’amplification supérieure à 20 mm Hg soit en faveur 

d’une suramplification périphérique de l’onde de pouls.  

En sachant que le sexe (masculin), le rythme cardiaque rapide, et la taille semblent être les 

facteurs les plus associés à l’amplification périphérique de l’onde de pouls (63 ; 71 ; 68 ; 72 ; 73). 

En comparaison avec des sujets présentant une HTA systolo-diastolique ou diastolique isolée, 

les sujets suspects de suramplification périphérique (atteint d’HTA systolique isolé) semblent plus 

jeunes, de plus grandes tailles, de moindre IMC, et de moindre cholestérolémie (69). 

Certains auteurs émettent l’hypothèse qu’en cas d’association d’un excès de compliance 

vasculaire avec une taille corporelle élevée, l’onde rétrograde puisse être retardée et se surajouter 

au cycle suivant, résultant en un excédent d’amplification de la pression systolique au niveau 

périphérique et pouvant faire porter à tort un diagnostic d’HTA systolique chez certains sujets 

jeunes, notamment masculins (74 ; 75). 

Ainsi dans l’étude établissant des références d’amplification périphérique de l’onde de pouls 

chez le sujet jeune, ce sont les sujets masculins et de moins de 30 ans qui présentent la plus forte 

amplification périphérique de l’onde de pouls (63). 

 

Figure 10 ; Adapté de: Establishing reference values for central blood pressure and its amplification in a general 

healthy population and according to cardiovascular risk factors (63). 
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Il semble en parallèle, exister d’autres facteurs influençant le degré d’amplification. Ainsi, 

l’amplification périphérique serait abaissée avec l’âge, la dyslipidémie, et le tabagisme ; et serait 

accrue avec le poids corporel et la fréquence cardiaque, mais l’obésité semblant sans effet sur 

l’amplification (63). 

Enfin, il semblerait que ces sujets présentant une pseudo-HTA systolique présentent aussi 

une pression centrale légèrement plus élevée (65). 

 Ainsi, chez un sujet présentant une HTA systolique sur les mesures périphériques, il convient 

de déterminer si il s’agit d’une véritable HTA centrale avec un phénomène d’amplification normal, ou 

si il existe des pressions centrales normales, ou légèrement élevées, avec un phénomène 

d’amplification excessif. 

Modalités d'évaluation de la pression artérielle centrale 

Le gold standard d’évaluation de la pression artérielle centrale repose en théorie sur la 

réalisation de mesures directes par sonde intra aortique, mais cette technique n’est pas réalisable en 

pratique clinique courante. 

Différentes méthodes ont donc étés développées pour estimer la pression artérielle centrale à partir 

de mesure périphérique de paramètres (aspect de l'onde de pouls) au niveau carotidien, fémoral, ou 

radial. Seule la mesure de la pression centrale systolique importe, car la pression diastolique est 

considérée constante au niveau périphérique et central (variation de l’ordre de +/- 3 mm Hg) (76).  

Historiquement ces mesures ont lieu à l'aide de la tonométrie d'aplanation (77 ; 78) ; plus 

récemment ont étés proposées des mesures par étude de l’oscillation artérielle (79), ou par 

évaluation de la distensibilité artérielle (80). 

Les techniques actuelles reposent sur : 

- L’estimation à partir de mesure périphérique par tonométrie de l’artère humérale ou radiale, 

avec l’utilisation d’une fonction de transfert sur l’onde périphérique obtenue (81 ; 82). 

 

- L’estimation à partir de mesure au niveau carotidien, en considérant qu’à pression 

diastolique et moyenne constantes, et au vu de sa proximité anatomique avec l’aorte 

thoracique, la pression systolique carotidienne équivaut à la pression systolique aortique. La 

mesure carotidienne étant réalisée par tonométrie d’aplanation sans nécessité de dérivation 

mathématique (83). 

 

- Il est aussi possible d’estimer la pression centrale systolique via des mesures échographiques 

au niveau carotidien de la distensibilité pariétale (écho-tracking) avec utilisation d’une 

formule mathématique basée sur le diamètre carotidien en diastole et la pression diastolique 

périphérique (84 ; 85). Cette méthode ayant été validée versus la tonométrie d’aplanation et 

la mesure intra-aortique directe (86). 

 

- L’estimation à partir d’une mesure de pression brachiale par brassard standard et méthode 

oscillométrique, avec une fonction de transformation spécifique (87 ; 88 ; 89). 
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- Enfin, l’estimation de la PASc à partir du QKd est réalisable et a été validée de manière non-

invasive (versus Sphygmocor) et invasive (90 ; 91). 

À noter que chez le sujet âgé, il semblerait que le second pic systolique de l’onde de pouls 

périphérique soit directement représentatif de la pression systolique centrale (92) ; les résultats 

étant proches de ceux obtenus par dérivation mathématique de mesures périphériques, sous 

condition d’une morphologie de l’onde de pouls particulière et d’une pression artérielle suffisante 

(93 ; 94). 

Principe de la tonométrie d’aplanation et détermination de la pression 

artérielle centrale 

Dans cette étude, c'est la tonométrie d'aplanation au niveau radial avec une mono-sonde qui 

a été retenue (système Sphygmocor ; AtCor Medical, Australia), car il s'agit d'une méthode 

fréquemment utilisée en recherche (95), ayant été validée en termes de précision (96 ; 97), dans 

différentes populations (98 ; 99 ; 100), et ayant été utilisée dans des essais cliniques (101 ; 102 ; 26). 

Le principe de la tonométrie repose sur la Loi de Laplace qui établit une relation entre la 

Tension pariétale (T), la Pression transmurale (Pt), et le rayon (r) d’un cylindre (artère en 

l’occurrence) d’épaisseur variable (µ) selon l’équation (103) :  

 

𝑇 =
𝑃𝑡 .𝑟

µ
  (°1)        𝑃𝑡 =

𝑇 .µ

𝑟
    (°2) 

En sachant que la pression pariétale Pt est égale à la différence entre Pression interne (Pi) et Pression 

externe (Pe) selon Pt = Pi - Pe ; lorsqu’un capteur de pression aplanit progressivement les parois d’un 

cylindre, le rayon se rapproche de l’infini et l’équation (°2) tend vers zéro, permettant d’obtenir une 

égalité entre Pi et Pe et donc la connaissance de la Pi intra artérielle. Néanmoins pour une 

détermination optimale de la Pi au niveau d’une artère, certains paramètres sont nécessaires :  

- Le cylindre doit reposer sur un contre-plan rigide 

- Le capteur d’aplanation doit être plus petit que la zone aplanie, et ce au cours d’un même 

cycle cardiaque 

- Le capteur d’aplanation et la sonde d’enregistrement doivent êtres fixes 
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Pe = Pression externe; Pi = Pression interne; Pt = Pression transmurale ; r =rayon; T = Tension pariétale; µ= épaisseur 

pariétale. 

Figure 11 ; Adapté de : Clinical Assessment of Central Blood Pressure (103). 

Le site radial de mesure a été retenu car : le site carotidien se prête plus difficilement à la 

technique de la tonométrie (absence de contre-surface d'écrasement sous-jacente ; mobilité de la 

carotide avec la respiration) (104 ; 105), le site brachial donne des valeurs variables selon la densité 

musculaire du biceps (106), et le site fémoral est plus sujet à la dégénérescence athéromateuse 

risquant de fausser les mesures (107 ; 108). 

Le système sphygmocor permet grâce à une fonction mathématique, dite de transfert 

généralisée,  d'estimer la courbe de pression centrale vie une mesure de l'onde de pouls au niveau 

périphérique radial ; puis à partir de l'onde de pression centrale sont déduites les valeurs de 

pressions systolique et diastolique centrales (103). Ce système peut aussi être utilisé pour 

déterminer des paramètres de rigidité artérielle à partir de l'analyse de l'onde de pouls périphérique 

(109). 
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Figure 12 ; Adapté de: Clinical Assessment of Central Blood Pressure (103). 

Le principe de dérivation de la pression centrale à partir de mesures périphériques par tonométrie a 

été validé dans différentes études, notamment au niveau radial (81; 110). 

À noter que le système Sphygmocor nécessite une calibration de la courbe périphérique 

obtenue selon les valeurs de pressions systolique et diastolique ; dans les premières études de 

validation, cette calibration était basée sur les courbes de pression intra-artérielle issues de mesures 

directes (96 ; 97), et répond donc aux recommandations de validation des appareils d’estimation de 

la PA centrale (105). 

Cependant, en utilisation clinique courante, les mesures invasives ne sont pas envisageables et une 

calibration à partir de mesure de pression brachiale (brassard standard) a été proposée et validée, 

notamment pour le Sphygmocor (111) ; tous les appareils de tonométrie du marché nécessitant cette 

étape de calibration lors de chaque mesure (112 ; 103). 

La calibration devant être adaptée à l’amplification potentielle de pression entre le site brachial et le 

site de tonométrie ; en cas de tonométrie au niveau radial, le sommet et la base de l’onde de 

pression doivent être ajustés aux pressions périphériques systoliques et diastoliques brachiales (112 ; 

103). 

Valeurs de pression artérielle centrale ; implications pronostiques 

Après obtention des estimations de pressions artérielles centrales, il convient de comparer 

les valeurs à celles des abaques en fonction du sexe, de l’âge, de l’existence d’une hypertension ou 

pas, ou de la présence de Facteurs de Risque Cardio-Vasculaire FDRCV sans HTA. 

Ces valeurs sont issues de l’étude (63) et ont étés en partie obtenues à partir de mesure via 

l’appareil Sphygmocor, avec calibration par mesure de PA brachiale par brassard standard. 
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Tableau 3 ; Adapté de: Establishing reference values for central blood pressure and its amplification in a general healthy 

population and according to cardiovascular risk factors (63). 

Valeurs pour le 50 -ème percentile ; les valeurs entre parenthèses représentant les 10 ; 25 ; 75 ; 90 èmes percentiles. 

 

Ainsi chez les sujets de moins de 30 ans sans HTA ni FDRCV, les valeurs de PASc semblent 

globalement inférieures à 110-115 mm Hg. Et chez les sujets hypertendus, ou normotendu avec 

FDRCV, les valeurs de PASc semblent globalement inférieures à 120-130 mm Hg.  

Par exemple, dans l’étude (113), les valeurs de PASc retenues comme étant normales étaient < 124 

mm Hg chez l’homme et < 120 mm Hg chez la femme. Alors que dans l’étude (49), la valeur de PASc < 

120.5 mm Hg était retenue comme normale. Enfin dans l’étude princeps décrivant 6 sujets et 

définissant le concept de pseudo HTA du sujet jeune (alors nommée « spurious hypertension »), la 

valeur moyenne de PASc est de 119.16 mm Hg (74). 

Dans cette étude, nous avons retenu la valeur de pression artérielle centrale PASc < 115 mm Hg 

comme étant normale. 
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La difficulté vient du classement des sujets présentant une HTA systolique isolée et suspect 

d’une suramplification artérielle périphérique ; en cas de fausse HTA systolique, ces sujets jeunes 

sont souvent indemnes des autres FDRCV mais il n’est pas établi si l’absence d’HTA centrale autorise 

ou pas le reclassement de ces sujets dans la population « normale ». 

Certaines études considèrent que le risque cardiovasculaire de ces sujets est similaire à celui des 

normotendus (113).  

Alors que d’autres études montrent une évolution vers une véritable HTA chez certains sujets (48 ; 

50), en l’absence de traitements anti-hypertenseurs, et donc une augmentation de leur risque 

cardiovasculaire.  

À noter, qu’en cas d‘HTA systolique isolée vraie, le risque cardiovasculaire apparaît plus élevé que 

celui des sujets normotendus (114). 

Ces difficultés à définir précisément les critères de diagnostics de l’HTA systolique isolée, 

ainsi que le risque cardiovasculaire en découlant, est responsable de débat sur l’intérêt systématique 

ou pas d’une prise en charge médicamenteuse des sujets atteints (49). 

Les sociétés savantes proposant une prise en charge unique des sujets présentant une HTA systolique 

isolée, qu’elle soit « vraie » ou secondaire à une suramplification périphérique : surveillance des 

atteintes d’organes cibles, et recommandations sur le mode de vie pour la société européenne d’HTA 

en 2013 et 2018 (115 ; 2). 
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Partie 3 : Conséquences cardiaques de l'HTA du sujet jeune ; 

étiologies de l'HTA du sujet jeune ; relation entre paramètres de 

naissance, sur-risque hypertensif, et altération vasculaire. 

Lésions d'organes secondaires à l'HTA du sujet jeune 

 L’HTA est un facteur de risque d’atteinte d’organes cibles (AOC), notamment au niveau 

cardio-vasculaire avec une augmentation de la masse du ventricule gauche (hypertrophie), une 

augmentation de l’épaisseur intima-media carotidienne (EIMc), et un accroissement de la rigidité 

artérielle (116 ; 117 ; 118 ; 119).  

Les recommandations européennes rappellent que chez le sujet jeune, l'évaluation de lésions 

précoces d'organes cibles (cœur, cerveau, rein, vaisseaux)  est essentielle pour dépister les 

conséquences d'une élévation de la pression artérielle (115 ; 2), d’autant plus que la présence d’AOC 

est associée à un sur-risque CV (120 ; 121 ; 122).  

Des études prospectives ayant montrés qu'une élévation de la pression artérielle à l'adolescence, 

même inférieure à la définition de l'HTA, était associée à des atteintes d'organes cibles infracliniques 

à type d'hypertrophie ventriculaire gauche (HVG) ou d'augmentation de la rigidité artérielle, y 

compris chez les sujets jeunes (123 ; 124).  

Ainsi l’existence de lésions d'organes cibles chez un sujet jeune, ou plus âgé, constitue un argument 

de gravité en cas de valeurs de PA périphériques limites (125 ; 126). 

Dans ce travail, l’atteinte rénale a été estimée par simple mesure de la créatininémie, avec 

des valeurs considérées normales si inférieures à 90 µmol/l chez la femme et 105 µmol/l chez 

l’homme (127). 

L’atteinte carotidienne a été estimée chez certains sujets par la mesure automatique de 

l’épaisseur intima-média, avec une valeur pathologique retenue comme étant > 0.50 mm dans les 

deux sexes pour un âge allant de 18 à 30 ans, et > 0.60 mm chez l’homme de plus de 30 ans et > 0.55 

mm chez la femme de plus de 30 ans (128 ; 129 ; 130). À noter que pour l’ESC, la valeur pathologique 

d’épaisseur intima-média est fixée à > 0.9 mm (2), mais que cette valeur n’est généralement jamais 

retrouvée chez des sujets de moins de 50 ans (131). 

L’atteinte vasculaire (augmentation de la rigidité) a été estimée, chez certains sujets, par la 

mesure du QKd standardisé (QKd 100-60) à partir de la MAPA, avec comparaison par rapport à la 

valeur théorique pour la taille (QKdh) ; la valeur retenue comme pathologique étant < 90% de la 

valeur théorique pour la taille (40). 

Enfin, l’atteinte cardiaque a été évaluée via différents paramètres (électrocardiographiques 

et échocardiographiques) en s’intéressant principalement à l’hypertrophie du VG, et chez certains 

sujets à la fonction systolique du VG. 
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Focus sur l'hypertrophie ventriculaire gauche secondaire à l'HTA  

Il est connu depuis de nombreuses années que les anomalies du système vasculaire 

favorisent le développement d’une hypertrophie cardiaque, notamment concentrique (132). L’HTA 

entrainant une cardiopathie hypertensive, s’accompagnant d’HVG, d’élargissement atrial gauche, de 

dysfonctions systoliques et diastolique du VG (133 ; 134).  

Ce phénomène s’expliquant par l’augmentation de la post-charge cardiaque en lien avec 

l’hypertension artérielle, responsable d’un remodelage cardiaque résultant en des anomalies de la 

contractilité, de la relaxation, et de la conduction (135 ; 136). Ces modifications étant liées à une 

augmentation de taille des cardiomyocytes, et à l’apparition d’une importante fibrose du tissu 

myocardique, retentissant sur le fonctionnement musculaire cardiaque mais aussi sur sa 

vascularisation (134 ; 137 ; 138). 

Ces anomalies pourraient expliquer le lien observé entre HTA et Fibrillation Atriale (139 ; 140), ainsi 

qu’entre HTA et insuffisance cardiaque (141 ; 142 ; 143). 

Parmi les sujets jeunes (< 20 ans) atteints d’HTA, certaines études retrouvent un taux d’HVG 

variant de 10 à 40 %, y compris chez des sujets jeunes récemment diagnostiqués hypertendus (144 ; 

145 ; 146). Cette HVG représentant l’atteinte d’organe la plus fréquente chez l’enfant (146 ; 147 ; 

148). 

La présence d’une HVG est un fort marqueur de risque de mortalité cardio-vasculaires, que son 

origine soit hypertensive ou pas (149 ; 150), et sa présence est un marqueur d’atteinte d’organe cible 

chez l’enfant et le sujet jeune (145 ; 12). 

Il existe différentes méthodes diagnostiques : une historique, basée sur 

l’électrocardiogramme, désormais majoritairement utilisée pour le dépistage ; et une plus récente 

basée sur l’échographie cardiaque transthoracique, permettant par ailleurs une évaluation précoce 

de la fonction cardiaque via la mesure du strain longitudinal. 

Critères diagnostiques électrocardiographiques 

Le diagnostic ECG de l’hypertrophie ventriculaire gauche est actuellement basé sur des 

changements d’amplitude et de durée des QRS, des vecteurs, des anomalies du segment ST et des 

ondes T ; avec des valeurs seuils dépendantes des indice utilisés. On estime qu’il existe 35 indices 

différents d’estimation de l’HVG à partir du tracé électrocardiographique (151) ; les indices les plus 

usités étant : l’indice de Sokolow, l’indice de Cornell, le produit de Cornell, l’indice de Gubner, et le 

score de Rohmill (151 152 ; 2). 

Cependant différentes études ont montré la faible sensibilité et spécificité de ces indices, notamment 

chez les sujets hypertendus (153 ; 154). 

Néanmoins, les recommandations européennes sur l’HTA, bien que reconnaissant la faible sensibilité 

de l’ECG pour le dépistage d’HVG, recommandent de le réaliser dans le bilan systématique de tout 

hypertendu (2). 
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Par ailleurs chez le sujet jeune, et l’enfant notamment, les critères ECG semblent encore 

moins sensibles et spécifiques pour le diagnostic d’HVG (151), et le recours à l’échocardiographie est 

fréquent pour préciser un éventuel diagnostic (155 ; 156 ; 157).  

Ainsi les recommandations de la société américaines de Pédiatrie, en 2017, proposent de ne pas 

réaliser d’ECG chez les enfants hypertendus et de s’orienter directement vers une échocardiographie 

(12). 

Dans ce travail, nous avons retenus les valeurs d’amplitudes de l’onde R en aVL et de l’onde S 

en V3 pour suspecter la possibilité d’une HVG électrique ; cette suspicion s’accompagnant alors 

d’une mesure échographique pour évaluer la masse du VG. 

La mesure de l’onde R en aVl ayant démontré sa robustesse pour la stratification du risque d’atteinte 

cardiaque en cas d’HTA dans différentes études (158 ; 159 ; 160 ; 161). La valeur seuil onde R aVl > 6 

mm a été retenue, car ayant démontré la meilleure sensibilité et spécificité pour dépister une 

potentielle HVG échocardiographique, sans influence du genre (158 ; 162 ; 163). 

La valeur de l’onde S en V3 a été rajoutée afin de pouvoir calculer si besoin l’indice de Cornel (rVl + 

Sv3), car il a été montré que cet indice est plus sensible que l’indice de Sokolow Lyon (164) ; bien que 

cette meilleure sensibilité semble en lien avec la présence de la mesure de l’onde R en aVl 

principalement (158).  

De même, l’indice de Cornell permet par la suite de calculer le Produit de Cornell ((SV3+ RVL) x durée 

du QRS chez l’homme ; et (SV3+ RVL+ 8 mV) x durée du QRS chez la femme ; positif si ≥ 2440 mm.ms) 

qui fait partit des indices recommandés dans le dépistage électrique de l’HVG chez le sujet 

hypertendu (2). 

Critères diagnostiques échocardiographiques 

L’évaluation de la masse du ventricule gauche par voie échocardiographique a été proposée 

dans les années 1970-1980 (165), et s’est rapidement imposé comme étant une méthode de 

référence d’évaluation de l’HVG hypertensive (2). Notamment car elle permet l’apport 

d’informations sur la géométrie cardiaque, ainsi qu’un suivi comparatif de l’atteinte avec une 

implication pronostique (166 ; 167 ; 168). 

Le diagnostic d’HVG échocardiographique se base sur la mesure de la masse du ventricule Gauche 

(VG) qui doit idéalement être réalisée à partir d’une coupe parasternale grand axe, avec des mesures 

perpendiculaires au grand axe du VG, et à proximité de la valve mitrale (169 ; 170). 

Comme précisé dans les recommandations de la société américaine de pédiatrie, chez le 

sujet jeune et l’enfant notamment, les mesures doivent êtres indexées aux paramètres staturaux 

(12) ;  la croissance globale impactant la croissance cardiaque (170 ; 171 ; 173). 

Il a été montré chez l’adulte et l’enfant, que l’indexation des mesures à la taille permet d’améliorer la 

prédiction du risque cardiaque lié à l’HVG (171), mais il persiste encore des artefacts de mesure 

notamment en cas de surpoids, et l’indexation des mesures sur la taille à la puissance 2.7 permet 

alors de réduire la variabilité (173).  
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Cependant il existe quelques divergences dans les recommandations ; ainsi chez l’adulte, les 

recommandations de la société américaine d’échocardiographie de 2015 (169) reconnaissent l’utilité 

de l’indexation des mesures à la taille puissance 2.7 mais favorisent néanmoins l’indexation à la 

surface corporelle. Alors que chez l’adulte, les recommandations de la société européenne de 

cardiologie de 2018 (2) se basent sur l’indexation à la taille puissance 2.7 pour le diagnostic ; avec des 

valeurs pathologiques si > 50 gr/taille^2.7 chez l’homme et > 47 gr/taille^2.7 chez la femme. 

Enfin d’après la société Américaine de pédiatrie, en 2017, chez l’enfant et l’adolescent, les valeurs 

retenues comme étant pathologiques d’HVG peuvent êtres indexés à la taille puissance 2.7 (seuil 

pathologique alors > 51 g/m^2.7 à partie de 8 ans) ou à la surface corporelle (12). 

Dans ce travail, les valeurs de l’adulte ont étés retenues car : la population étudiée est 

majoritairement constituée d’adultes majeurs, et que les rares sujets mineurs sont tous âgés de plus 

de 8 ans.  

Autres conséquences cardiaques de l'HVG : évaluation de la fonction 

systolique ventriculaire gauche par mesure de la fraction d’éjection (FEVG) et 

du strain global longitudinal 

L’HTA en favorisant l’hypertrophie pariétale cardiaque est aussi responsable d’une altération 

de la fonction contractile du VG pouvant évoluer vers une insuffisance cardiaque. 

Il est recommandé, en population générale, de réaliser l’évaluation de la FEVG par la méthode des 

disques (méthode dite de Simpson), cette méthode permettant une bonne reproductibilité sous 

réserve d’une fenêtre correcte ; les valeurs normales de l’homme adulte étant comprises entre 52 et 

72 %, et celle de la femme adulte entre 54 et 74 % (169). 

Cependant, en cas d’irrégularité pariétale du VG, telle qu’une hypertrophie, la mesure de la 

FEVG via la méthode des disques n’est pas adaptée et tend à surestimer la valeur de la FEVG (166).  

Ainsi en cas d’HVG ou de cardiopathie, l’alternative d’évaluation de la FEVG repose sur la mesure du 

Strain Global longitudinal (GLS) évaluée par échocardiographie dite « Speckle tracking », et en coupe 

quatre cavités, dont la norme varie de −15.9% à −22.1% (moyenne à −19.7% ; 95% IC −20.4 à −18.9%) 

(174) pour une valeur considérée normale autour de - 20% chez le sujet sains (169). 

Dans une méta-analyse évaluant les valeurs de GLS chez des enfants de 0 à 21 ans, les valeurs 

considérées normales chez l’enfant sain sont en moyenne à -20.2% (95% IC, -19.5% à -20.8%) (175). 

Dans ce travail, la valeur considérée normale de GLS a été fixée à -20 %. 

Étiologies de l'HTA du sujet jeune 

Il convient d’individualiser l’hypertension pédiatrique « précoce » (nouveaux nés et enfants 

en bas âge) et l’hypertension pédiatrique plus tardive (adolescents) ainsi que celle de l’adulte jeune ; 

en effet la prévalence de l’HTA secondaire est d’autant plus élevée que le sujet est jeune, évoquant 

des étiologies différentes selon les gammes d’âge (12 ; 176 ; 177). 
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Les principales causes d’HTA du nourrisson sont dominées par les néphropathies et atteintes 

réno-vasculaires ; suivies de différentes étiologies non rénales : dysplasie broncho-pulmonaires, 

persistance du canal artériel, anomalies de développement des artères ombilicales, présence 

d’hémorragies cérébrales ou neuroblastomes, autres causes (178 ; 179). 

Chez l’enfant plus âgé (1 à 12 ans) en cas de suspicion d’HTA secondaire, il s’agit 

principalement de maladie rénale à révélation pédiatrique (néphropathie de reflux et uropathies 

obstructives) et de maladies réno-vasculaires : les atteintes rénales étant la cause secondaire la plus 

fréquente chez l’enfant de moins de 6 ans (177). Suivies de différentes étiologies telles que la 

coarctation de l’aorte, les causes endocriniennes (dysthyroïdies, phéochromocytomes, maladie de 

cushing, hyperaldostéronisme primitif), l’exposition à des toxiques environnementaux, l’HTA liée à 

une neurofibromatose, ou à des atteintes neurologiques, et les causes iatrogènes médicamenteuses 

(12 ; 148 ; 176 ; 180).  

A noter qu’il semblerait que l’HTA primaire de révélation précoce soit envisageable dès 3 ans chez 

l’enfant, et constitue la cause principale d’hypertension chez l’enfant de plus de 6 ans (12 ; 148 ; 

180). 

Ainsi chez l’adolescent et le jeune adulte, la première cause d’HTA est l’HTA essentielle, 

suivie de différentes étiologies d’HTA secondaires, les principales étant : maladie rénale chronique ou 

réno-vasculaire, causes endocrines, causes iatrogènes, coarctation de l’aorte (12 ; 148 ; 180). 

Focus sur l’HTA hypercinétique du sujet jeune 

L’HTA essentielle, ou primitive, est dorénavant la forme dominante d’hypertension chez le 

sujet jeune aux USA, et apparaît associée à différents facteurs : âge ≥ 6 ans, antécédents familiaux 

hypertensifs, surpoids/obésité ; cette forme d’HTA serait principalement associée à une élévation 

des valeurs de PA systolique (12). 

Dans de nombreuses études récentes, y compris en France, (25 ; 181 ; 182), il semblerait que 

l’augmentation isolée de la PA systolique périphérique (Isolated Systolic Hypertension ISH) 

représente la forme majeure d’hypertension artérielle du sujet jeune, et notamment de l’enfant : le 

taux d’ISH pouvant s’élever aux alentours de 80 % des formes d’HTA dans certaines études (181 ; 

183). 

Ces études suggèrent qu’il existe différentes étiologies hémodynamiques favorisant l’HTA du sujet 

jeune (184). 

Historiquement, chez le sujet jeune est décrit une HTA dite « hypercinétique » liée à une 

augmentation du débit cardiaque avec des résistances périphériques normales (185 ; 186 ; 187).   

Chez l’enfant et l’adolescent (8- 18 ans), il semblerait que l’HTA essentielle soit plus associée à un 

hyperdébit cardiaque qu’à une augmentation des résistances périphériques, en comparaison à des 

sujets sains (188).  

Par ailleurs chez le sujet jeune (17-27 ans), l’HTA systolique isolée semble associée à une 

augmentation du débit cardiaque par rapport à l’HTA essentielle (182), mais il n’existe pas de 
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données s’étant intéressée au débit cardiaque chez le sujet présentant une pseudo-HTA en 

particulier. 

À noter que dans l’étude (182), parmi les sujets présentant une HTA systolique isolée, il existe 

probablement certains sujets présentant potentiellement une pseudo HTA systolique (au vu des 

valeurs moyennes et des écarts types des pressions périphérique et centrale) mais il n’est pas 

possible de conclure sur une éventuelle différence de débit cardiaque entre sujets présentant une 

ISH et une pseudo hypertension. 

Le débit cardiaque étant le produit de la Fréquence Cardiaque (FC) et du Volume d’Éjection 

Systolique (VES), ce type d’HTA peut ainsi être lié à une accélération inappropriée de la fréquence 

cardiaque au repos ou à une augmentation du volume d’éjection. 

Afin d’évaluer une éventuelle différence du débit cardiaque selon le type d’HTA de la cohorte 

étudiée, nous avons calculé une approximation du débit cardiaque, lorsque les informations étaient 

disponibles, à partir des mesures cardio-échographiques du diamètre (D) de la chambre de chasse (et 

de sa surface S notamment), et de l’Intégrale Temps Vitesse (ITV) sous aortique, selon la formule :  

Débit cardiaque = FC x ITV x S 

Avec S= (πD²) /4) 

Afin d’affiner l’estimation du débit cardiaque, la fréquence cardiaque retenue a été celle du 

Sphygmocor, plutôt que celle de la MAPA ou de l’ECG car correspondant au maximum de données 

disponibles. 

Relations entre paramètres de naissance, sur-risque hypertensif, et 

altération vasculaire. 

Comme souligné par les Recommandations de la société américaine de pédiatrie sur le 

dépistage et la prise en charge de l’hypertension, les antériorités de petit poids de naissance et de 

prématurité semblent constituer des facteurs de risques d’hypertension chez l’adulte (12).  

Ainsi, plusieurs études observationnelles montrent l’existence d’une association inverse entre un 

petit poids de naissance et l’augmentation des valeurs de pression artérielle, notamment systoliques, 

et ce quel que soit le sexe chez l’enfant, l’adolescent, et l’adulte (189 ; 190). 

Ces observations alimentant une théorie de la programmation fœtale (hypothèse de Barker), 

émettant l’hypothèse que la présence d’anomalies intra-utérines (à type de déficit nutritif) 

perturberait le développement fœtal et favoriseraient une « programmation » génétique entrainant 

un sur-risque à l’âge adulte de coronaropathies ischémiques, diabète, hypertension, et pathologies 

cérébro-vasculaires (191). 

Cependant, d’autres études ne retrouvent pas d’association entre le poids de naissance et le 

risque hypertensif et remettent en question cette théorie de la programmation fœtale (192 ; 193), 

évoquant une relation faible liée à l’erreur statistique et à des facteurs confondants (194). 
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Ainsi, il semblerait qu’au-delà du poids de naissance, ce soit principalement le poids durant 

l’enfance qui soit responsable d’un sur-risque hypertensif (195 ; 196). 

La prise de poids pouvant être liée à un « rattrapage » physiologique de taille par accélération de 

croissance dans l’enfance, et ce quel que soit le groupe ethnique ; ou pouvant s’inscrire dans une 

prise de poids pathologique à risque d’évoluer vers une obésité (189 ; 196 ; 197 ; 198). 

Par ailleurs, certaines études mettent en avant la prématurité, plutôt que le poids de 

naissance isolément, comme facteur de risque hypertensif  mais cette association restant aussi 

modérée (200). 

Il est à noter, que le retard de croissance intra-utérin et le petit poids de naissance sont liés car 

reflétant tous deux une perturbation du développement fœtal à différents stades de croissance. Et 

qu’au-delà du poids de naissance, ce pourrait-être la perturbation de l’organogénèse rénale qui 

favoriserait par la suite un sur-risque hypertensif. 

Ainsi, une autre hypothèse de l’HTA précoce chez le sujet jeune se base sur l’existence d’une 

réduction néphronique congénitale (200 ; 201 ; 202), avec une sensibilité accrue au sel (203). 

Cette altération néphronique semblant aussi liée au poids de naissance (204), et aux retards de 

croissance en général (205).  

Le lien entre poids de naissance et réduction néphronique pourrait s’expliquer par le fait que le rein 

est un organe de développement tardif dans la période gestationnelle et serait sensible à la 

malnutrition fœtale et à divers stress per gestationnels (l’atteinte rénale initiale favorisant ensuite le 

risque hypertensif selon hypothèse de Brenner) (206 ; 207 ; 208 ; 209 ; 210). 

Par ailleurs, la réduction néphrogénique accompagnant un faible poids de naissance, semble 

associée à une augmentation du taux circulant d’acide urique chez le sujet jeune de faible poids de 

naissance (211), et les sujets à l’antériorité de prématurité (<37 SA de gestation complète) (212 ; 

213). 

L’acide urique semble jouer un rôle important dans la genèse des troubles hypertensifs (214), 

notamment en participant à l’activation de l’expression de gènes codant pour des métalloprotéases 

intervenant dans le remodelage pariétal et apparaissant surexprimés chez les jeunes hypertendus 

(215 ; 216 ; 217 ; 218). 

Ainsi, chez certains sujets ayant présentés une perturbation du développement fœtal (à type 

de retard de croissance intra-utérin, de prématurité, et/ ou de petit poids de naissance), il a été 

observé une modification de la structure vasculaire et une tendance à un sur risque d'hypertension 

artérielle périphérique (9 ; 10 ; 11) mais sans que l’implication directe de l’acide urique ne soit 

évaluée. 

Enfin, une étude récente (50) souligne le fait que les patients présentant une hypertension artérielle 

systolique à pression centrale normale (pseudo HTA systolique) constituent un groupe hétérogène de 

sujets dont certains sont propices à développer par la suite une vraie hypertension artérielle ; et 

cette prédisposition semblerait être liée à des anomalies de l’acide urique, malgré l’absence 

fréquente de syndrome métabolique. 
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Au final, la pseudo HTA définit une catégorie de patients présentant une dissociation, par excès 

d’amplification de l’onde de pouls, entre des valeurs pathologiques de PA périphérique (PASb) et des 

valeurs normales de PASc lors d’une estimation par voie non invasive. Ces sujets ayant étés décrits 

comme jeunes, et avec moins de facteurs de risque cardiovasculaires, par rapport à de vrais 

hypertendus ne présentant pas de dissociation des valeurs de PA brachiale et centrale.  

Le risque cardiovasculaire à long terme et l’importance d’éventuelles atteintes d’organes 

n’étant pas actuellement précisément établis en cas de pseudo-HTA.  

De même, il n’existe pas de francs critères cliniques ou paracliniques, accessibles en pratique 

courante, permettant l’orientation diagnostique vers une pseudo-HTA.  

Par ailleurs, les anomalies morphologiques et obstétricales de naissance pourraient être 

associées à un surrisque d’hypertension par différents mécanismes lésionnels. 

 Ainsi peut-on supposer qu’il existe une différence des paramètres de naissance, et 

notamment du poids, entre des sujets hypertendus vrais et des sujets présentant un excès 

d’amplification d’une PASc normale conduisant à tort au diagnostic d’HTA sur les mesures 

périphériques.  

Cette différence, si elle est significative, pouvant alors constituer éventuellement un élément 

d’orientation diagnostique face à un sujet jeune présentant des valeurs pathologiques de PA 

périphérique brachiale. 

Dans cette étude, nous nous sommes intéressés : au poids de naissance principalement, mais 

aussi à la taille, au périmètre crânien, et à l’âge gestationnel, entre sujets hypertendus et faussement 

hypertendus, afin d’évaluer une éventuelle implication dans un sous type d’hypertension. 
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Partie 4 : matériel et méthodes, résultats, discussion  

Patients et méthode 

Il s’agit d’une étude comparative rétrospective de type cas-témoin, dont l’objectif principal était 

d’évaluer une éventuelle différence de poids de naissance entre sujets jeunes hypertendus essentiels 

et pseudo hypertendus. 

Les objectifs secondaires se sont intéressés à : 

- une éventuelle différence des autres paramètres morphologiques (taille et périmètre crânien 

de naissance) et obstétricaux de naissance (prématurité), 

- une éventuelle différence d’atteintes d’organes (fonction et morphologie cardiaque 

notamment), 

- une éventuelle différence d’anomalies biologiques (créatininémie, glycémie, cholestérols) 

- une éventuelle différence de débit cardiaque ;  

entre sujets jeunes hypertendus essentiels et pseudo hypertendus. 

Origines des données 

La cohorte Bordelaise de jeunes hypertendus inclus tous les patients de moins de 35 ans ayant 

consulté pour bilan et prise en charge d’une hypertension dans le service de Cardiologie du Centre 

Hospitalier Universitaire de Saint André à Bordeaux. 

Au cours du bilan, sont réalisés différents examens paracliniques : mesure ponctuelle de la tension 

artérielle par méthode manométrique manuelle ou oscillométrique automatisée, mesure du cycle 

nycthéméral tensionnel par Holter tensionnel avec calcul du Qkd, estimation de la pression artérielle 

centrale via Sphygmocor, échographie cardiaque transthoracique, bilan biologique sanguin. 

Les données anthropomorphiques de naissance ont étés obtenues par contact téléphonique direct 

des participants et remise d’un questionnaire standardisé. 

Tous les sujets ayant participé à l’étude ont étés informés de la collecte anonyme des données, et 

ont donnés leur accord à l’utilisation de leurs données de santé. 

Sélection des sujets 

De Mai 2014 à Mai 2021, 183 sujets ont étés inclus dans la base de données de la cohorte des sujets 

jeunes hypertendus. 

Les critères d’inclusion dans l’étude étaient : accord de participation, présence du poids de naissance, 

HTA d’allure primaire ou systolique isolée. 

Sur 183 sujets de la cohorte, seuls 87 répondaient aux critères d’inclusion, la première cause de non 

inclusion étant l’absence de transmission du poids de naissance dans le délai impartit d’inclusion ou 

la non connaissance de celui-ci (50 sujets) ; la seconde cause était l’impossibilité de contacter le sujet 

et d’obtenir son consentement à l’étude, ou un refus de participation (43 sujets) ; la dernière cause 
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était la présence d’une HTA secondaire (3 sujets) malgré un accord de participation et la transmission 

du poids de naissance. 

 

Figure 13 

Évaluation des paramètres d’études 

Les paramètres de naissances évalués concernaient : le poids de naissance, la taille à la naissance, le 

périmètre crânien à la naissance, l’âge gestationnel. 

Le poids et la taille étaient renseignés par les participants lors de la première consultation ; le calcul 

de l’IMC étant réalisé selon la formule IMC = Poids / taille². 

Les mesures ponctuelles (dites « casuelles ») de tension artérielle étaient réalisées par du personnel 

paramédical qualifié et via la méthode auscultatoire stéthoacoustique associé à l’utilisation d’un 

manomètre à Mercure, ou via un appareil automatique d’oscillométrie de marque Dinamap et de 

modèle V100, selon les recommandations en vigueur. 

Les mesures du cycle tensionnel nycthéméral étaient réalisées via un Holter tensionnel de marque 

Novacor  et de modèle Dyasis 2 integra ; ces appareils étaient programmés pour réaliser une 

estimation du Qkd moyen, le logiciel de paramétrage étant : HolterSoft Ultima version 2.8.1 de 

Novacor. 

L’estimation de la pression centrale était réalisée par tonométrie radiale à l’aide d’un appareil 

Sphygmocor (numéro de série 2110) du fabricant AtCor Medical, et de la version SCOR-CvMS 8.2 du 

logiciel ; la valeur normale retenue étant < 115 mm Hg et permettant alors de classer les sujets entre 

hypertendus et faussement hypertendus à partir des valeurs de pression centrale. 

La pression pulsée, périphérique et centrale, était calculée via la formule : [Pression systolique – 

Pression diastolique], à partir des mesures périphériques et des mesures centrales. 

Le pourcentage d’amplification de la pression artérielle systolique était calculé selon la 

formule : [(PASp-PASc)/PASc] x100, avec PASc la Pression artérielle systolique centrale estimée, et 

PASp la Pression artérielle systolique périphérique obtenue par méthode auscultatoire ou 

oscillométrique. 

La Fraction d’Éjection du Ventricule Gauche FEVG, la masse ventriculaire, et le gradient de strain 

longitudinal étaient estimés par échocardiographie transthoracique. 
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Les incidences et normes de mesure étant laissé à disposition de l’opérateur ; le Volume d’Éjection 

Systolique VES était calculé à partir de la mesure de l’ITV sous aortique et du diamètre de la chambre 

de chasse selon la formule :  

VES = ITV x [(πD²)/4] 

Le débit cardiaque étant calculé selon la formule VES x Fréquence Cardiaque avec adaptation de la 

fréquence cardiaque selon les valeurs du Sphygmocor. 

Le produit de Cornell étant calculé à partir des mesures d’un ECG standard per consultation, et selon 

la formule : (SV3+ RVL) x durée du QRS chez l’homme ;  et (SV3+ RVL+ 8 mV) x durée du QRS chez la 

femme. 

Les différentes mesures biologiques (créatininémie, glycémie, Cholestérol total, HDL cholestérol, LDL 

cholestérol) étaient réalisées dans les suites de la première consultation, et via des automates de 

biologie rattachés au centre hospitalier. 

Analyse statistique 

La date de fin de la période d’inclusion a été fixée au 25 Mai 2021. 

Les analyses statistiques ont étés réalisées à l’aide d’un logiciel dédié (SPSS 26, IBM). 

Les caractéristiques basales de la population sont rapportées selon la moyenne +/- écarts types, la 

distribution des variables étant vérifiée normale. 

La distribution des variables quantitatives étant vérifiée normale, des tests paramétriques ont étés 

réalisés, le seuil de significativité étant fixé < 5%. 

Pour les comparaisons des variables quantitatives continues (âge, taille, poids, IMC, 

poids/taille/périmètre crânien de naissance, PAS et PAD périphériques, PP périphérique, PAS et PAD 

centrale, PP centrale, amplification en % et en valeurs absolues, FC MAPA, PAS et PAD MAPA, Qkd, 

FEVG, VES, Débit cardiaque, MVGt27, diamètres aortiques, constantes biologiques, critères ECG et 

produit de Cornell), un test de type t de Student a été utilisé, avec utilisation du coefficient de 

Pearson pour les corrélations, et analyse des variances par ANOVA. 

Pour les variables qualitatives (sexe, notion de pré éclampsie, traitement en cours, activité physique, 

tabagisme), un test du Khi² a été utilisé pour la comparaison. 

Dans le cadre de l’activité physique, différents niveaux d’activité ont étés établis selon les quotités 

rapportées par les patients lors de l’interrogatoire médical et au cours de la consultation diététique : 

« 0 » en cas d’activité nulle ; « 1 » en cas de sport minime ou régulière faible (< 5 fois par semaine) ; 

« 2 » en cas de sport très régulier (> 5 fois par semaine) ou en compétition.  
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Résultats 

Sur les 87 patients hypertendus sur les mesures tensionnelles périphériques, inclus dans l’étude, il y 

avait 24 patients ne présentant pas d’hypertension centrale sur les estimations au Sphygmocor et 

donc suspect de fausse hypertension systolique (environ 28 %). 

Sur ces 24 patients présentant une fausse hypertension périphérique, il y avait 19 hommes (80%) et 5 

femmes (20%) ; chez les patients hypertendus essentiels, il y avait 45 hommes (71 %) et 18 femmes 

(29%) ; chacun des groupes comporte plus d’hommes que de femmes, mais il n’existe pas de 

différence significative de sex-ratio (p = 0.464 au test du Khi²) entres les deux groupes. 

 

Vis-à-vis des paramètres d’âge et de morphologie des patients, il existait une différence 

significative d’âge (25,24 +/- 5,201 ans chez les hypertendus essentiels, versus 22,58+/- 6,128 ans 

chez les faux hypertendus ; p =0.007), mais il n’existait pas de différence significative de poids ni de 

taille ni d’IMC. L’âge de l’ensemble des patients s’étendait de 14 ans à 34 ans. 

 

Données cliniques  Vraie HTA   Fausse HTA P value 

Nombre total de sujets (%) 63 (72) 24 (28) 
 

 
Sexe masculin, nombre (%) 

45 (71) 19 (79) 
 

 
Âge au diagnostic, année,  
moyenne +/- écart type 

25,24 +/- 5,201 22,58 +/- 6,128 0.046 

 

Taille en mètre, moyenne +/- écart type 
1,7598 +/- 0,10080 1,7770 +/- 0,09441 0.481 

Poids en Kilogrammes, moyenne +/- écart type 
83,70 +/- 20,445 85,70 +/- 17,439 0.678 

IMC en kg/m2, moyenne +/- écart type 
26,9291 +/- 5,87807 27,1427 +/- 5,31439 0.879 

 

Vis-à-vis des paramètres morphologiques et obstétricaux de naissance (poids, taille, 

périmètre crânien, âge gestationnel), il n’a pas été retrouvé de différences significatives entres les 

deux groupes. 

Données cliniques de naissance (nombre de 
données)    Vraie HTA   Fausse HTA 

P 
value 

Poids kg, moyenne +/- écart type  
 

3,1651 +/- 0,64760 
(63) 

 
3,1088 +/- 0,80671 

(24) 
0.736 
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Données cliniques de naissance (nombre de 
données)    Vraie HTA   Fausse HTA 

P 
value 

 

Taille cm, moyenne +/- écart type  

 
49,240 +/- 3,4909 

(50) 
 

49,136 +/- 3,0440 
(22) 

0.904 

 
Périmètre crânien cm, moyenne +/- écart type  
 

 
34,41 +/- 2,325  

(27) 
35,00 +/- 1,177  

(14) 
0.378 

Age gestationnel, moyenne +/- écart type  
 

39,30 +/- 3,477 
(50) 

 
38,13 +/- 3,579 

(24) 
0.182 

 

 Il n’a donc pas été retrouvé de différence significative du poids de naissance, ni des autres 

paramètres de naissance, entres les deux groupes (Test t =0.338, ddl = 85, p=0.736). 

Vis-à-vis des mesures de pressions périphériques, il existe une différence significative entre 

les pressions systoliques brachiales casuelles (p=0.000), et aussi entres les pressions diastoliques 

brachiales (p=0.000). 

Données hémodynamiques (nombre de données) Vraie HTA   Fausse HTA P value 

Pression artérielle systolique pré-calibration, 
Mm Hg ; moyenne +/- écart type 

148,44 +/- 11,913 
(63) 

130,33 +/- 8,442 
(24) 

0,000 

 
Pression artérielle diastolique pré-calibration, 
Mm Hg ; moyenne +/- écart type 

 
87,37 +/- 9,968 

(63) 

 
69,96 +/- 5,760 

(24) 

 
0,000 

    

Par ailleurs, en cas de croisement des résultats entre la valeur casuelle de pression artérielle 

systolique périphérique et la valeur de pression systolique centrale, seuls 3 sujets sur 27 présentent 

des valeurs de PASb pathologiques parmi le groupe des pseudo-hypertendus, et 60 sujets sur 74 

parmi le groupe des vrais hypertendus, avec une différence entre les groupes significatives (p=0.000). 

 

PASCinf115 

Total ,00 1,00 

Pas periph sup 140 ,00 14 24 38 

1,00 60 3 63 

Total 74 27 101 

(khi2 = 41,268; ddl = 1, p = 0,000)  



58 
 

Vis-à-vis des critères hémodynamiques issus de la mesure par Sphygmocor : il existe une 

différence significative de pression artérielle centrale et de pourcentage d’amplification (p=0.000) ; il 

n’existe pas de différence significative de fréquence cardiaque ponctuelle ; et il n’existait pas de 

différence significative de la pression pulsée centrale entre les deux groupes (19,33 +/- 7,715 chez les 

vrais hypertendus versus 22,46 +/- 5,875 chez les faux hypertendus, p = 0,076).  

Vis-à-vis  de la MAPA, il n’existe pas de différence significative des pressions artérielles et 

fréquences cardiaques diurnes/nocturnes/moyennes. 

Données hémodynamiques (nombre de données)   Vraie HTA   Fausse HTA P value 

 
PAS centrale, mm Hg 
Moyenne +/- écart type 
 
 

129,11 +/- 11,114 
(63) 

107,88 +/- 4,911 
(24) 

0.000 

Rapport d’amplification, %, moyenne +/- écart 

type 15,1970 +/- 6,39271 20,8026 +/- 5,21579 0.000 

Amplification, mm Hg, moyenne +/- écart type 19,3333 +/- 7,71467 22,4583 +/- 5,87537 0.076 

Pression pulsée centrale, mm Hg 
Moyenne +/- écart type 
 

19,33 +/- 7,715 22,46 +/- 5,875 0.076 

FC Sphygmocor, bpm 
Moyenne +/- écart type 
 

72,03 +/- 12,514 69,83 +/- 14,172 0.482 

 
PAS diurne moyenne, mm Hg 
Moyenne +/- écart type  

 

143,95 +/- 12,454 

(41) 

 

144,06 +/- 12,173 

(17) 
0.976 

PAD diurne moyenne, mm Hg 
Moyenne +/- écart type  

92,29 +/- 11,864 

(41) 

89,24 +/- 10,365 

(17) 0.359 

FC diurne moyenne, bpm 
Moyenne +/- écart type 

79,10 +/- 10,564 
(29) 

88,82 +/- 22,999 
(11) 

0.073 

PAS nocturne moyenne, mm Hg 
Moyenne +/- écart type 
 

130,45 +/- 16,126 
(40) 

122,71 +/- 17,538 
(17) 

0.112 

PAD nocturne moyenne, mm Hg 
Moyenne +/- écart type 
 

79,00 +/- 12,331 
(40) 

74,50 +/- 10,218 
(16) 

0.202 
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Données hémodynamiques (nombre de données)   Vraie HTA   Fausse HTA P value 

FC nocturne moyenne, bpm 
Moyenne +/- écart type 
 

64,32 +/- 7,732 
(28) 

69,00 +/- 10.01 
(10) 

0.10 

PAS nycthémérale, mm Hg 
Moyenne +/- écart type 
 

137,97 +/- 11,549 
(38) 

133,63 +/- 19,117 
(16) 

0.307 

PAD nycthémérale, mm Hg 
Moyenne +/- écart type 
 

87,08 +/- 11,034 
(38) 

83,73 +/- 10,340 
(15) 

0.317 

FC nycthémérale, bpm 
Moyenne +/- écart type 
 

74,03 +/- 10,217 
(29) 

76,27 +/- 10,355 
(11) 

0.541 

QKd 100-60, ms 
Moyenne +/- écart type 
 

226,16 +/- 15,274 
(25) 

225,29 +/- 18,364 
(7) 

0.899 

QKdh, % 
Moyenne +/- écart type 
 

93,10 +/- 21,369 
(23) 

97,22 +/- 55,87 
(6) 

0.648 

 

Vis-à-vis des paramètres cardiaques, il n’a pas été retrouvé de différence significative en 

termes de fonction systolique, de masse cardiaque, ou de débit cardiaque (calculé selon la fréquence 

cardiaque au Sphygmocor). 

Données cardiaques (nombre de 
données) Vraie HTA   Fausse HTA P value 

FEVG, % 
Moyenne +/- écart type 

68,08 +/- 6,337  
(25) 

65,73 +/- 5,711  
(11) 

0.299 

 
Débit cardiaque selon la FC 
Sphygmocor, L/min 
Moyenne +/- écart type 
 

 

 
5,437 +/- 2,574 

(17) 

 
4,886 +/ 1,503 

(7) 

 
0.604 

MVGT^2.7, g/taille2.7 
Moyenne +/- écart type 

36,24 +/- 8,561 
(21) 

34,14, +/- 6,543 
(7) 

0.560 

 
GLS, % 
Moyenne +/- écart type 

 
-19,300 +/- 2,5296 

(16) 

 
-18,975 +/- 1,7424 

(4) 
0.813 

 
Diamètre du sinus aortique, mm 
Moyenne +/- écart type 

 

31,61 +/- 4,368 
(18) 

31,50 +/- 2,074 
(6) 

0.953 

 



60 
 

Vis-à-vis des paramètres biologiques (créatininémie, glycémie, cholestérol total et HDL et 

LDL), il n’a pas été retrouvé de différences significatives. 

Données biologiques (nombre de 
données)    Vraie HTA   Fausse HTA P value 

 
Créatininémie, µmol/l 
Moyenne +/- écart type 

 
75,92 +/- 14,116 

(62) 
69,68 +/- 10,829 

(22) 
0.063 

 
Glycémie mmol/l 
Moyenne +/- écart type 

 
5,222 +/- 0,7556  

(58) 
5,095 +/- 0,4533 

(21) 
0.471 

 
Cholestérol total, g/l 
Moyenne +/- écart type 

 
1,8762 +/- 0,71047 

(60) 
1,7273 +/- 0,37739 

(22) 
0.353 

 
HDL cholestérol 
Moyenne +/- écart type 

 
0,5043 +/- 0.14015 

(60) 
0,4614 +/- 0,09453 

(22) 
0.188 

 
LDL cholestérol 
Moyenne +/- écart type 

 
1,1390 +/- 0,48851 

(60) 
1,0459 +/- 0,37082 

(22) 
0.420 

 

Vis-à-vis des paramètres électrocardiographiques, il n’a pas été retrouvé de différences 

significatives. 

Données électrocardiographiques (nombre 
de données)    Vraie HTA   Fausse HTA P value 

RvL, mm, 
Moyenne +/- écart type 

 
4,52 +/- 3,139 

(56) 
4,30 +/- 3,658 

(20) 
0.799 

 
sV3, mm, 
Moyenne +/- écart type 

 
10,70 +/- 5,099 

(56) 
9,37 +/- 4,810 

(19) 
0.323 

 
Durée QRS, ms 
Moyenne +/- écart type 
 
 

 
96,47 +/- 15,351 

(57) 
94,60 +/- 7,294 

(20) 
0.602 

Produit de Cornell, mm*ms 
Moyenne +/- écart type 

 
1476,696 +/- 613,441 

(56) 
1301,894 +/- 511,736 

(19) 
0.268 

     

Vis-à-vis des variables qualitatives, il n’a pas été retrouvé de différence significative. 

Pour le sex ratio, il y avait 18 femmes et 45 hommes chez les sujets hypertendus essentiels 

(« 0 »), et 5 femmes et 19 hommes chez les sujets faussement hypertendus (« 1 »). 
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PASC inf. 115 

Total 0 1 

SEXE F 18 5 23 

M 45 19 64 

Total 63 24 87 

(khi2 = 0,535 ; ddl = 1, p = 0,464) 

Il y avait 4 sujets rapportant une antériorité de prééclampsie maternelle parmi les sujets 

hypertendus essentiels (« 0 »), et 2 sujets parmi les faux hypertendus (« 1 »). 

 

PASCinf115 

Total 0 1 

 Prééclampsie  11 1 12 

non 48 21 69 

oui 4 2 6 

Total 63 24 87 

(khi2 = 2.606 ; ddl = 2, p = 0,272) 

Chez les hypertendus essentiels, 39 patients n’étaient pas traités lors de l’admission (61%) ; 

et chez les faux hypertendus, 12 patients n’étaient pas traités lors de l’admission (50%). 

 

PASCinf115 

Total 0 1 

TRAITEMENTHTA 0 39 12 51 

1 23 12 35 

2 1 0 1 

Total 63 24 87 

(khi2 = 1.588 ; ddl = 2, p = 0,452) 

Chez les hypertendus essentiels, 21 patients ne déclaraient aucune activité physique 

régulière (33%) ; et chez les faux hypertendus, 11 patients ne déclaraient aucune activité physique 

régulière (47%). 
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PASCinf115 

Total ,00 1,00 

Q sport 0 21 11 32 

1 21 6 27 

2 21 6 27 

Total 63 23 86 

(khi2 = 1.515 ; ddl = 2, p = 0,469) 

Dans le cadre du tabagisme, chez les 52 patients pour lesquels l’information sur une 

éventuelle consommation était disponible : 19 patients déclaraient une consommation tabagique 

actuelle ou passée chez les hypertendus essentiels (36%) ; 8 patients déclaraient une consommation 

tabagique actuelle ou passée chez les faux hypertendus (47%). 

 

PASCinf115 

Total 0 1 

TABAC 0 33 9 42 

1 19 8 27 

Total 52 17 69 

(khi2 0.595 ; ddl = 1, p = 0,440) 

  

L’analyse de régression linéaire multiple montre que l’amplification de la pression artérielle 

est liée à l’âge (r=-0.31, p=0.003) et à la taille (r=0.41, p<0.001) : l’amplification diminuant avec l’âge 

et augmentant avec la taille ; les paramètres morphologiques de naissance (poids, taille, périmètre 

crânien) ne sont pas significativement liés à aux mesures de la PA brachiale ou centrale ni à 

l’amplification périphérique de la PA. 
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Les analyses exploratoires retrouvent que la pression systolique nocturne est le paramètre tensionnel 

le mieux corrélé à la pression centrale (p=0.32) et pourrait constituer un élément d’aide diagnostique 

ambulatoire. 
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Discussion 

L’objectif principal de cette étude était d’évaluer l’existence d’une éventuelle différence de poids de 

naissance entres sujets jeunes hypertendus et pseudo-hypertendus, en étudiant une cohorte de 

sujets jeunes adressés à l’unité d’hypertension artérielle de Bordeaux. 

Les objectifs secondaires se sont intéressés à une éventuelle différence : des autres paramètres 

morphologiques et obstétricaux de naissance ; d’atteintes d’organes ; d’anomalies biologiques ; de 

débit cardiaque. 

Nous avons montré qu’il ne semble pas exister de différence significative des paramètres étudiés 

(dont le poids de naissance) entres les sujets hypertendus et pseudo-hypertendus, sous réserve d’un 

effectif limité. 

Deux observations intéressantes sont l’absence de différence significative de débit cardiaque entre 

sujets jeunes hypertendus et pseudo-hypertendus ; et une possible différence de pressions artérielle 

systolique nocturne (moindre chez les sujets pseudo-hypertendus) selon les analyses exploratoires, 

sous réserve encore d’un effectif limité. Par ailleurs, il semblerait que dans une population de sujets 

jeunes consultants en centre de référence pour bilan d’HTA, environ 30% des patients présentent 

une pseudo HTA selon cette étude. 

Les facteurs déterminants le lieu de sommation des ondes de pouls incidentes et réfléchies 

sont : la vélocité de l’onde de pouls, la distance de parcours de l’onde de pouls avant réflexion, et la 

fréquence cardiaque. 

En terme de distance de parcours, il apparait qu’il n’existe pas de différence significative de taille 

entre les sujets hypertendus et pseudo-hypertendus, alors que les sujets pseudo-hypertendus sont 

souvent décrits plus grands que les sujets normotendus. Il pourrait être intéressant d’évaluer la 

longueur brachiale de différents sujets jeunes suspects ou pas d’hypertension artérielle ou de 

pseudo-hypertension artérielle à la recherche d’une éventuelle différence de longueur de membre 

supérieur et donc de distance artérielle. Dans le cadre de cette hypothèse, il est intéressant de noter 

que l’existence d’un excès d’amplification de l’onde de pression pourrait se retrouver sur l’ensemble 

de l’arbre artériel du membre supérieur, car certains sujets présentent un excès d’amplification entre 

artère brachiale et artère radiale (219) mais sans qu’il soit possible de préciser si ces sujets sont aussi 

suspects de fausse HTA systolique suite à des mesures au niveau brachial. 

En termes de fréquence cardiaque, il apparait qu’il n’existe pas de différence significative entres les 

sujets hypertendus et pseudo-hypertendus ; de même les débits cardiaques sont comparables, en 

défaveurs de l’hypothèse d’une hypertension « hypercinétique » chez les sujets pseudo-hypertendus. 

En termes de vélocité de l’onde de pouls, ce paramètre n’a pas été évalué mais il semble être le plus 

à même d’expliquer la sommation excessive au niveau brachial des ondes de pressions chez les sujets 

pseudo-hypertendus. Il aurait été intéressant de s’intéresser à la pression pulsée périphérique afin 

d’évaluer une éventuelle différence de souplesse artérielle périphérique entres ces sujets ; en termes 

de rigidité artérielle centrale, il n’existe pas de différence significative de QKD60-100 ni de QKDh ni 

de pression pulsée centrale, en faveur d’une même rigidité aortique. 
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Vis à vis de la mesure casuelle de la PAS périphérique, il existe une différence significative : les sujets 

du groupe vraie HTA ont majoritairement une PASb pathologique (> 140 mm Hg) à la mesure 

ponctuelle pré-calibration, tandis que certains sujets (24/27) du groupe pseudo-HTA ne présentent 

pas de mesures pathologiques isolément. Alors que les deux groupes présentent des mesures de 

PASb diurne comparables à la MAPA. Ainsi en cas de mesure ponctuelle isolée, il existe un risque 

théorique, connu, de ne pas dépister une HTA sous-jacente ; ce phénomène étant lié à la variabilité 

de la mesure de la pression artérielle en consultation, la pression casuelle ayant des limites 

reconnues et nécessitant une confirmation par la répétition de mesures (1).  

Enfin, il ne semble pas exister de différence d’atteinte d’organe clinique ou d’anomalies biologiques 

entres les sujets des deux groupes, laissant supposer que les sujets pseudo-hypertendus ne sont pas 

à plus haut risque cardiovasculaire. Ainsi une étude (113) estime que le risque cardiovasculaire des 

sujets pseudo-hypertendus, selon le score de risque de Framingham, semble proche de celui des 

sujets normotendus. 

Limitations 

Limitation liée à la constitution des groupes de sujets 

La première limitation de cette étude provient du nombre insuffisant de sujets inclus ; en 

effet sur les 183 sujets de la cohorte Bordelaise, seuls 87 ont étés inclus représentant moins de 50% 

de la cohorte initiale, avec une majorité de sujets présentant une hypertension avérée. De plus 

l’inclusion des sujets selon leur participation ou pas au questionnaire a représenté un biais de 

sélection. 

Une limitation de ce travail provient du regroupement des sujets hypertendus (« vraie HTA ») 

sans distinction entre hypertension artérielle systolique isolée « vraie » (c’est-à-dire avec des 

pressions artérielles brachiale, systolique uniquement, et centrale pathologiques) et hypertension 

essentielle systolo-diastolique, or ces populations présentent des caractéristiques cliniques 

différentes, ayant pu fausser une partie des résultats. 

Une autre limitation de l’effectif provient du fait que certains patients n’avaient pas réalisés 

l’intégralité des examens étiologiques à l’inclusion, il est donc possible qu’un (faible) nombre des 

sujets hypertendus vrais présentent une HTA secondaire et n’ait pas été exclus. 

Limitations liées à l’estimation de la PASc par tonométrie d’aplanation radiale 

Une limitation technique provient de l’absence d’information sur la latéralisation (droite ou 

gauche) de la zone de mesure de la pression artérielle brachiale et d’une éventuelle implication sur le 

calibrage du Sphygmocor : en effet, chez certains sujets jeunes il existe une asymétrie basale des 

valeurs de pression artérielle périphérique au repos (220 ; 221) ; et la validité des estimations de 

PASc par le Sphygmocor dépendants de la calibration en fonction des mesures périphériques, il peut 

donc exister une différence d’estimation de la PASc selon la latéralisation de la mesure brachiale 

initiale. 

De même, il semblerait que les valeurs estimées à partir du Sphygmocor diffèrent selon la 

latéralisation de la zone d’application du tonomètre (radial droit ou gauche) (220). L’idéal serait donc 

de réaliser des mesures bilatérales de la PA périphérique afin de savoir s’il existe une asymétrie 
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basale de PASb ou non, et de discuter l’exclusion éventuelle des sujets en fonction ; ainsi que de 

préciser la latéralisation de la zone de tonométrie.  

Dans notre étude, la latéralisation n’était pas précisée lors de la mesure brachiale et lors de 

l’utilisation du sphygmocor, mais au vu de la configuration de la pièce où sont réalisées les mesures 

(orientation du siège), et de la latéralisation de l’opératrice, la majorité des mesures ont étés très 

probablement réalisées sur le bras droit ; cependant l’absence de mesures bilatérales et 

d’annotation du côté étudié, constitue donc une limite de notre étude. 

Une autre limitation technique provient du fait que l’estimation de la pression artérielle 

centrale est dépendante de la méthode et du matériel employés (95), ainsi les résultats obtenus par 

technique Sphygmocor ne sont pas comparables aux études ayant utilisé un autre dispositif 

d’estimation de la PASc. Cependant l’utilisation du Sphygmocor reste la méthode la plus répandue 

actuellement dans les études (95), facilitant la comparaison externe si besoin. 

Une potentielle limitation de l’interprétation des résultats de PASc, obtenus par tonométrie 

d’aplanation radiale, peut avoir lieu en cas de sujet présentant une basse tension ou un excès 

d’adiposité au niveau antébrachial, la détection manuelle du pouls et le placement de la sonde de 

tonométrie pouvant être perturbés. Cependant, les sujets de l’étude ne présentaient pas de 

tendance hypotensive connue, et l’IMC moyen était d’environ 27 kg/m2, sans arguments pour des 

dystrophies graisseuses des membres supérieurs. 

Au niveau des conditions techniques, les recommandations du manuel utilisateur (absence 

de prise d’alcool dans les 12 heures précédentes, de prise de tabac/caféine dans les 4 heures 

précédentes, repas léger ou jeun dans les 6 heures antérieures, repos de 5 min en position déclive ou 

allongée au préalable à la mesure, réalisation d’une mesure de tonométrie dans les 2 minutes 

suivants la mesure de pression artérielle périphérique par brassard standard) ont étés respectées 

autant que possible , et il n’est pas possible d’estimer l’impact sur les résultats d’un respect non 

optimal de ces recommandations techniques. 

Il existe aussi un potentiel biais de la technique Sphygmocor qui proviendrait de la calibration 

à partir des mesures périphériques de TA au niveau de l’artère brachiale pour une estimation réalisée 

à partir de l’artère radiale, résultant en en une sous-estimation de la PASc par le système 

Sphygmocor (219 ; 222 ; 223 ; 224). 

Ce biais étant considéré acceptable d’après une méta-analyse, et disparaissant quasiment en cas de 

calibration par rapport à une mesure invasive de la Pression au niveau aortique (225). 

Dans le cadre de notre étude, une éventuelle sous-estimation de la PASc pourrait modifier le nombre 

de sujet suspect d’excès d’amplification périphérique de la PAS ; mais étant donné qu’il n’a pas été 

établit de corrections de la sous-estimation selon les conditions de mesure, il n’est donc pas 

actuellement possible de reclasser les sujets en fonction. 

Par ailleurs, le système Sphygmocor est présenté comme ayant fait l’objet de nombreuses 

calibrations à partir des mesures périphériques afin d’améliorer l’algorithme de calcul et de réduire 

les erreurs de dérivation (110 ; 111). 
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 Enfin, une dernière limitation potentielle provient du fait que l’estimation de PASc par 

Sphygmocor se base sur une mono-sonde de tonométrie dont l’utilisation est dépendante de 

l’opérateur (103) ; ce potentiel biais a été résolu dans le cadre de notre étude, par la réalisation de 

l’ensemble des mesures par une unique opératrice.  

Par ailleurs, la bonne reproductibilité intra-opérateur du Sphygmocor a déjà été démontrée (109), et 

idéalement les mesures doivent être réalisées avec un index de qualité de l’opérateur (« quality 

index » ou « operator index ») supérieur à 80% d’après le manuel d’utilisation, or dans notre étude 

l’index de qualité moyen sur 93 mesures est de 83.5% en faveur de conditions d’enregistrement 

optimales. 

Limitations liées à la mesure de la PAS brachiale 

Une autre limitation technique proviendrait de la validité des mesures de pressions 

artérielles périphériques via un appareil de type oscillométrique, d’autant plus en cas de mesure 

isolée de la PAS brachiale (112 ; 227). La méthode oscillométrique se basant sur un calcul des valeurs 

de PAS et PAD brachiales à partir de la PAM brachiale, mais chaque appareil disposant d’un 

algorithme de calcul lui étant propre et confidentiel. 

Dans notre étude, il n’était certes réalisé qu’une seule mesure de la PAS brachiale pour la calibration 

du Sphygmocor (et via un même appareil oscillométrique), mais les valeurs de PAS brachiales à la 

MAPA sont proches de celles obtenues par méthode oscillométrique en préalable à la calibration du 

Sphygmocor ; cela étant en faveur d’une moindre incidence d’erreurs de mesure.  

À noter que ce biais pourrait être partiellement corrigé par l’utilisation de la PAM périphérique au 

lieu de la PAS périphérique obtenue par oscillométrie (228 ; 229). Mais cela n’a pas été réalisé dans 

cette étude car il n’est pas encore établi de règle officielle d’estimation de la PAM via les mesures 

périphériques (règle de (PAD + PP/3), ou PAD + 40% de la PP, ou résultat automatique par algorithme 

propre à l’appareil ?) (105 ; 230). 

Limitations liées à la réalisation de la MAPA 

 Deux limitations sont présentes : le fait que chez une partie des sujets inclus, la MAPA n’a pas 

été réalisée, limitant le nombre de données ; et le fait qu’en cas de réalisation d’une MAPA en centre 

externe, le QKD ne soit pas évalué systématiquement. 

Limitations liées à l’évaluation des atteintes d’organes 

Suite à un nombre de mesures insuffisantes, l’évaluation d’une éventuelle atteinte 

carotidienne n’a pas été réalisable et ne permet donc pas de conclure sur une différence éventuelle. 

L’évaluation d’une éventuelle atteinte rénale sur une seule mesure ponctuelle de 

créatinémie est imparfaite car : la mesure de créatininémie dépend des apports alimentaires et de la 

masse musculaire ; et il est recommandé de se baser sur l’estimation du taux de filtration 

glomérulaire, plutôt que sur une mesure directe de créatininémie, pour le dépistage de néphropathie 

(231). 

Dans le paragraphe s’intéressant aux atteintes cardiaques en particulier secondaires à l’HTA, 

nous nous sommes intéressés à l’HVG mais sans précisions sur l’existence ou pas d’une dilatation du 
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VG (HVG concentrique vs excentrique) ; cette information aurait pu être utile pour préciser une 

éventuelle atteinte spécifique à l’HTA chez ces sujets jeunes, et pour évaluer si une géométrie 

spécifique d’HVG était plus fréquente ou pas : la géométrie excentrique semblant généralement plus 

fréquente (134). 

Perspectives 

Dans une population de sujets jeunes suspects d’HTA, l’anamnèse des paramètres de naissance ne 

semble pas permettre une orientation diagnostique vers une vraie HTA ou une fausse HTA par 

suramplification périphérique. 

Par ailleurs, en comparaison à des sujets hypertendus primaires jeunes, les sujets jeunes présentant 

une pseudo-HTA sont plus jeunes, de taille comparable, de débit cardiaque et de fréquence 

cardiaque comparables, et ne semblent pas présenter d’atteintes des organes cibles (cœur, rein) ni 

d’anomalies biologiques (glycémie, dyslipidémie, créatininémie). 

Enfin il semblerait que la pression systolique nocturne constitue un paramètre clinique permettant 

d’estimer la pression artérielle centrale et donc d’évoquer une pseudo-HTA chez le sujet jeune 

consultant pour bilan d’hypertension. 
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CONCLUSION 

Cette étude montre que la pseudo HTA définie comme une PASc inferieure à 115mmHg est 

relativement fréquente dans une population d’hypertendus jeunes. Elle est liée à un phénomène 

d’amplification important en relation avec l’âge et la taille des patients mais indépendamment du 

sexe. Les paramètres liés à la naissance ne semblent pas liés à ce phénomène mais la faiblesse de 

l’échantillon étudié ne permet aucune conclusion définitive.  

La PA nocturne, quand elle a pu être mesurée, semble plus basse chez ces patients avec là encore un 

effectif trop faible.  

Ces patients n’ont aucun éléments de retentissement de l’HTA et paraissent donc à faible risque 

justifiant pour le présent une abstention thérapeutique, mais il est évident que cette population doit 

bénéficier d’un suivi régulier car il n’est pas exclu que ces patients aient un risque accru d’évoluer 

vers une vraie HTA.  

Notre étude comporte d’importantes limites et la première est le trop petit nombre de patients 

étudiés pour permettre des conclusions solides. Il faudra aussi dans le futur une évaluation plus 

systématique de l’atteinte des organes cibles et en particulier du cœur sur lequel les premières 

conséquences de l’HTA (HVG) sont les plus faciles à démontrer. Il est aussi important de pouvoir 

disposer d’une MAPA, ce qui n’est pas toujours possible chez ces patients adressés pour un bilan en 

hôpital de jour.  

La PA nocturne parait particulièrement important à évaluer car traduisant sans doute le niveau basal 

de la PA, indépendamment de l’influence des contraintes physiques et psychologiques rencontrées 

dans la journée. Son importance pronostique est maintenant bien établie. Sa mesure est sans doute 

plus facile et plus répandue que la mesure de la PASc et il sera donc utile de vérifier sur une plus 

large population ses liens avec la PASc. 
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Annexes 

Annexe I. Exemple de rapport d’estimation de la PASc par le système 

Sphygmocor 
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Annexe II. Auto-questionnaire type évaluant les paramètres de naissance 
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Introduction : 

L’hypertension artérielle (HTA), est le principal facteur de risque de morbi-mortalité cardio-

neuro-vasculaire, car reflétant la pression artérielle PA centrale (c) s'exerçant sur ces 
organes. 

Chez le sujet jeune, il existe des formes de pseudo-HTA systolique, avec une dissociation 
entre la valeur de PA mesurée au brassard tensionnel et la valeur de PAc estimée via le 
système Sphygmocor, liée à une amplification périphérique excessive de l’onde de pouls par 
décalage de sa vitesse de propagation, amplifié par la taille des sujets. 

Par ailleurs, en cas d’anomalies du développement fœtal (prématurité, petit poids de 
naissance), il a été observé un sur-risque d'HTA périphérique.  

Nous avons émis l'hypothèse que dans une population de sujet jeune (<35 ans) présentant 
une pseudo-HTA, il pourrait exister une différence de poids de naissance par rapport à de 
vrais hypertendus jeunes ; les hypothèses secondaires portant sur la taille et le périmètre 
crânien de naissance, et la prématurité. 

Méthodes : 

Étude statistique observationnelle descriptive rétrospective de type cas/témoins dans une 
population de sujets suspects d’HTA, et reclassés en vraies (cas) ou fausses (témoins) HTA 
selon l'estimation de la PAc. Les données cliniques provenant du centre de référence d’HTA 
de Bordeaux. Les paramètres de naissance ont étés rapportés de manière rétrospective via 
un auto-questionnaire. 

Résultats : 

87 sujets ont étés inclus, 64 hommes (74 %) ; 72% d’HTA essentielle, et 28% de pseudo 
HTA, sans différence de sex ratio (29.7% vs 21.7%, p=0.464). Absence de différence 
significative du poids de naissance (3.16±0.65 kg parmi les sujets hypertendus versus 
3.11±0.81 kg ; p=0.74). Absence de différence significative des autres paramètres de 
naissance ; mais le trop faible effectif ne permet pas de conclusion définitive.  

Conclusion : 

En cas de suspicion de pseudo-HTA chez un sujet jeune, il n’est pas possible de conclure 
sur l’utilité ou pas de l’anamnèse des paramètres périnataux. 

Perspectives : 

La PA nocturne, quand elle a pu être mesurée, semble plus basse chez les patients pseudo-
hypertendus.  

Par ailleurs, bien qu'il n'existe pas d'arguments dans notre étude pour l'existence de lésions 
précoces d'organes (cardiaque notamment), il convient cependant de poursuivre la 
surveillance tensionnelle des sujets pseudo-hypertendus pour s'assurer de l'absence 
d'évolution vers une vrai HTA. 
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