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ACFA   :  Arythmie complète par fibrillation auriculaire. 

ADH   :  Hormone antidiurétique. 

AHA   :  American Heart association. 

Ao   :  Aorte 

ARA2   :  Antagoniste des récepteurs de l’angiotensine. 

AVC   :  Accident vasculaire cérébral. 

BB   :  Bétabloquants. 

Dc   :  Débit cardiaque. 

DD   :  Dysfonction diastolique. 

ECG   :  Electrocardiogramme  

ESC   :  European society of Cardiology. 

ETT                :          Echocardiographie transthoracique. 

FEVG   :  Fraction d’éjection du ventricule gauche. 

FC   :  Fréquence cardiaque. 

HTA   :  Hypertension artérielle. 

HTAP   :  Hypertension artérielle pulmonaire. 

HVG   :  Hypertrophie du ventricule gauche.  

IC                  :           Inhibiteurs calciques. 

IEC   :  Inhibiteurs de l’enzyme de conversion. 

IDM               :         Infarctus du myocarde. 

IMC   :  Indice de masse corporelle. 

ITvmax  :  Vitesse maximale de l’insuffisance tricuspide. 



MVG   :  Masse du ventricule gauche. 

OG   :  Oreillette gauche. 

OMS   : Organisation mondiale de la santé. 

PA  :  Pression artérielle.  

PAD   :  Pression artérielle diastolique. 

PAS   :  Pression artérielle systolique. 

POG   :  Pression de l’oreillette gauche. 

RVP   : Résistance vasculaire périphérique. 

SRAA   :  Système rénine angiotensine-aldostérone. 

TDE                 :          Temps de décélération de l’onde E. 

VES   : Volume d’éjection systolique. 

VG   :  Ventricule gauche  

VTD   :  Volume télé diastolique. 

VTS   :  Volume télé systolique.             
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L’HTA constitue un facteur de risque majeur responsable d’une grande morbi mortalité. 

Son implication dans l’altération de la fonction diastolique chez les patients hypertendus 

est bien établie actuellement. 

En effet, la survenue de la dysfonction diastolique est un signe annonciateur de 

l’évolution vers l’insuffisance cardiaque et associée à une augmentation de la morbi-mortalité 

cardiovasulaire.  

Cependant son évaluation chez les hypertendus par l’échocardiographie reste peu 

réalisée dans notre pratique courante et se limite à la mesure des pressions de remplissage chez 

les patients se présentant pour une dyspnée afin d’éliminer ou de confirmer l’origine respiratoire 

ou cardiaque de cette dernière .Ceci est due d’une part au caractère chronophage de cet examen 

et à la necessité d’un opérateur bien entrainé et d’autre part aux guidelines de l’ESC qui 

recommandent la réalisation de l’ETT chez les hypertendus uniquement  en cas de symptômes 

fonctionnels ou physiques ou d’anomalies à l’ECG [1]. 

Les dernières recommandations de la société américaine d’échocardiographie 2016 ont 

l’avantage d’être plus simplifiées, moins chronophages et donc plus applicables dans notre 

contexte.  

Pour cela nous avons réalisé ce travail pour : 

 Objectif principal :  

- D’évaluer la prévalence de la dysfonction diastolique chez les hypertendus à la lumière 

des dernières recommandations de la société américaine d’échocardiographie 2016. 
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 Objectifs secondaires :  

- D’évaluer les facteurs associés à l’altération de la fonction diastolique chez cette 

population. 

 

 

 

- Insister sur la nécessité du dépistage de la dysfonction diastolique chez les patients 

hypertendus. 

- Sélectionner les patients à haut risque d’évoluer vers l’insuffisance cardiaque à fraction 

d’éjection préservée et donc ceux qui nécessitent un contrôle strict de la pression 

artérielle et des autres facteurs de risque cardio-vasculaire. 
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I. Type de l’étude : 

Il s’agit d’une étude observationnelle transversale à visée descriptive et analytique ayant 

pour objectif d’évaluer la fonction diastolique chez les patients hypertendus. 

II. Durée de l’étude :  

Cette étude s’est étalée sur une période de 10 mois allant de Janvier 2017 à Octobre 

2017. 

III. Lieu de l’étude : 

Le recrutement des patients hypertendus s’est fait à partir de la consultation du : 

· Centre hospitalier provincial Mohammed VI  de Tahnaout. 

· Centre de santé d’AZLI de Marrakech.            

Par la suite les patients ont été convoqués pour effectuer un examen 

échocardiographique au centre hospitalier universitaire Mohammed VI  de Marrakech.                                                                                                                 

IV. Population étudiée : 

Nous avons recensé pendant cette période un total de 100 patients hypertendus.   

 Critères d’inclusion : 

Nous avons inclus tout patient : 

· Connu hypertendu suivi en consultation, mis sous au moins une monothérapie. 

· Ayant une Fraction d’éjection préservée du ventricule gauche.  
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 Critères d’exclusion: 

Nous avons exclu de l’étude les patients qui présentaient une ou plusieurs des situations 

suivantes : 

· Une fraction d’éjection du ventricule gauche <50%. 

· Une HTA secondaire. 

· Une cardiomyopathie ischémique ou dilatée. 

· Une valvulopathie significative. 

· Une arythmie complète par fibrillation auriculaire (ACFA). 

· Une insuffisance rénale ou une diurèse réduite. 

V. Considérations éthiques : 

Nous avons effectué notre étude dans le respect strict des principes fondamentaux de la 

recherche médicale : 

· Le principe de l’intérêt et du bénéfice de la recherche. 

· Le principe de l’innocuité de la recherche. 

· La confidentialité. 

La justice, c’est-à-dire le sujet était libre de participer ou non à l’étude et n’aurait subi 

un quelconque préjudice en cas de refus. 

VI. Méthode de recueil des données : 

L’analyse a été faite sur une fiche d’exploitation préétablie (Annexe 1). 
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VII. Déroulement de l’étude :  

L’étude s’est déroulée en 3 étapes : 

 1ère étape : 

Nous avons sélectionné dans un premier temps les patients hypertendus. Les données 

ont été collectées sur une fiche d’exploitation qui a permis de se renseigner sur l’identité du 

patient, son âge, son état civil, les caractéristiques de son HTA : son ancienneté, son grade, les 

traitements antihypertenseurs reçus, l’observance thérapeutique, les facteurs de risque 

cardiovasculaire associés, leur ancienneté et leur sévérité ainsi que les autres pathologies 

associées.  

L’interrogatoire a permis de se renseigner sur les signes fonctionnels : dyspnée, douleurs 

thoraciques, palpitations. 

Les facteurs de risque cardio-vasculaire soulevé à l’interrogatoire ont été définis       

selon les recommandations de la société européenne de cardiologie ESC [2]. 

 Le diabète : 

Le diabète était défini comme une histoire de diabète ou une glycémie à jeun supérieure 

à 1,26 à deux reprises ou une glycémie supérieure à 2g/l à n’importe quel moment de la journée 

[2]. 

 La sédentarité: 

La sédentarité était définie par l’absence d’activité physique quotidienne ou une activité 

physique d’une durée de moins de 150 minutes par semaine [2]. 

 Le tabagisme : 

Le tabagisme était défini par la consommation d'au moins une cigarette par jour au 

moment du dépistage ou sevré depuis moins de 3 ans. Le nombre de cigarettes consommées par 

jour est noté et exprimé en nombre de paquets-années (PA) (nombre d’années qu’un individu 
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avait fumé multiplié par le nombre moyens  de paquets de cigarettes consommés par jour et par 

an) [2].   

 La dyslipidémie : 

Les normes retenues sont un taux de LDL-cholestérol supérieur à 1,6 g/L, un taux de   

HDL-cholestérol inférieur à 0,40 g/L et un taux de triglycérides supérieur à 1,5 g/L ou une 

dyslipidémie connue sous statine [3]. 

 Les antécédents familiaux d’accidents cardiovasculaires : 

Nous avons considéré les patients comme ayant un antécédent d’accidents 

cardiovasculaires ceux qui ont : 

 Antécédent familial d’IDM ou mort subite < 55 ans chez le père ou chez un parent de 1er 

degré de sexe masculin. 

 Antécédent familial d’IDM ou mort subite < 65 ans chez la mère ou chez un parent de 

1er degré de sexe féminin 

 Antécédent familial d’AVC constitué avant 45 ans. 

 2ème étape : 

Nous avons réalisé pour chaque patient hypertendu un examen cardiovasculaire complet 

avec la mesure de la pression artérielle, la fréquence cardiaque, prise du poids en kilogramme, 

de la taille en centimètre, tour de taille en centimètre. 

1. La mesure de la pression artérielle : 

Un tensiomètre électronique validé type (Tensoval), avec un brassard adapté aux bras des 

patients était utilisé. La mesure de la pression par le tensiomètre automatique est recommandée 

par la société française de cardiologie dans le diagnostic et le suivi de l’HTA [4]. 

Nous avons retenu le diagnostic de L’HTA  selon les recommandations de l’ESC 2013 : 

HTA définit par  une PAS ≥  140mmhg et PAD ≥90mmhg au moment du diagnostic. (Le travail 
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étant démarré avant les nouvelles recommandations de L’AHA 2017).après 5min de repos, 2 

mesures étaient prises, la valeur la plus basse était retenue.  

2. Calcul de L’IMC : 

Nous avons calculé pour chaque patient l’indice de masse corporel défini par le rapport 

du poids (en kg) sur le carré de la taille (en m). 

Nous avons classé nos patients selon les données de l’ ESC [2] en trois groupes : 

 Normaux : 18,5 Kg/m2 < IMC  <24,9 Kg/m2 

 Surcharge pondérale : 25 Kg/m2< IMC< 29,9 Kg/m2 

 Obésité : ≥30kg/m² 

3. Tour de taille : 

Nous avons défini une obésité abdominale selon les données de l’ESC [2] :  

 Normes Surpoids Seuil d’obésité 

Chez les hommes < 94cm Entre 94 à 102cm >102 cm 

Chez les femmes < 80cm Entre 80 à 88cm >88cm 

4. Bilan OMS : 

Nous avons également effectué le bilan minimum proposé par l’OMS qui comprend :  

 Dosages sanguins :  

 Créatininémie. 

 Kaliémie sans garrot.   

 Glycémie à jeun. 

 Bilan lipidique : cholestérol total, HDL-cholestérol, triglycérides, LDLc. 

 Examens urinaires : Recherche d’hématurie, de protéinurie par bandelette réactive.  

 Electrocardiogramme (ECG) 
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 3ème étape : 

Nous avons réalisé pour chaque patient une échocardiographie doppler transthoracique 

(ETT) avec une analyse des paramètres de la fonction diastolique comportant : 

 Fraction d’éjection du ventricule gauche (FEVG). 

 Masse du ventricule gauche indexée (MVGi). 

 Volume de l’OG indéxé.  

 Em, Am, Em/Am,TDE 

 Ea, Aa, Em/Ea, e’ septal, e’ latéral.    

 ITvmax. 

─ Nous avons considéré une Fraction d’éjection préservée du ventricule gauche 

(FEVG>50%). 

─ Nous avons défini une hypertrophie du ventricule gauche par une masse ventriculaire 

indexée > 95g/m² chez la femme et 115g/m² chez l’homme. 

─ Nous avons défini la dysfonction diastolique selon les nouvelles recommandations de 

la société américaine d’échocardiographie 2016 [5] (Figure 1,2) :  

 

Figure 1 : Patients avec fraction d’éjection préservée sans hypertrophie ventriculaire gauche 

(HVG). 
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Figure 2 : Patients avec fraction d’éjection préservée avec une hypertrophie ventriculaire gauche 
(HVG). 

 

VIII. Méthode de recherche bibliographique : 

Nous avons effectué une recherche sur les articles traitant l’impact de l’HTA sur la 

fonction diastolique, sur la bibliothèque de MEDLINE, HINARI, Pub Med, Science Direct. En 

utilisant les mots clés suivants : 

 Hypertension artérielle. 

 Hypertension. 

 High Blood pressure. 

 Diastolic Dysfunction in Hypertension. 

 Prevalence of Left Ventricular Diastolic Dysfunction in essentiel Hypertension.  

 The Impact of Risk Factors on the Diastolic Dysfunction in Patients with  Hypertension. 
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 Fonction diastolique du VG. 

 Diastolic function of LV. 

 Evaluation écho cardiographique du VG. 

 Echocardiographic evaluation of LV. 

IX. Méthode statistique : 

Les données ont été saisies et codées sur le logiciel Microsoft Excel 2007. 

 L’analyse statistique a été effectuée à l’aide du logiciel SPSS version 16 au sein du centre 

de recherche clinique, service d’épidémiologie au CHU Mohamed VI de Marrakech. 

L’analyse descriptive a consisté au calcul des fréquences absolues et relatives pour les 

variables qualitatives, et des valeurs de tendance centrale et de dispersion pour les variables 

quantitatives (moyenne, écart-type ou médiane étendue). 

En analyse bivariée, la comparaison de deux pourcentages a fait appel au test statistique 

exact de Fisher. 

Le seuil de significativité statistique était de 5%. 
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I. Partie descriptive : 

1. Etude des données épidémiologiques :  

1.1. Age : 

La moyenne d’âge chez notre population était de 58,99 ± 9,56 ans, avec des extrêmes 

allant de 35 à 84 ans.  

La tranche d’âge entre 55 et 64 ans était prédominante. 

 

Figure 3 : Répartition de notre population selon l’âge. 
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1.2. Sexe : 

Nous avons noté une prédominance Féminine (62%). Le sex-ratio F/H est de 1,63. 

 

Figure 4 : Répartition de notre population selon le sexe. 

2. Etude des caractéristiques de L’hypertension artérielle : 

2.1. Grade de L’HTA : 

Nous avons noté une prédominance du grade 2 de l’HTA chez notre population avec un 

pourcentage de 53% suivi de 34% de grade 3, alors que  le grade 1 présentait un pourcentage de 

13%. 

 
Figure 5 : Répartition de notre population selon le grade de L’HTA. 
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2.2. Ancienneté de L’HTA : 

L’ancienneté de l’HTA était entre 3mois et 30 ans avec une moyenne de 4,85ans et un 

écart-type de 6,11.  

Tableau I : Ancienneté de L’HTA chez notre population.  

 

2.3. Traitements reçus : 

 

Figure 6: Répartition de nos patients selon le traitement de l’HTA. 

 Les Inhibiteurs calciques (IC) étaient les plus utilisés avec un pourcentage de 47%. 

 La majorité de nos patients étaient sous Monothérapie (72%), alors que 27% étaient 

sous Bithérapie et seulement 1% étaient sous Trithérapie.  

47% 

33% 

18% 17% 

13% 

IC ARA2 BB IEC Diurétiques 

Moyenne 4,85 ans 

Médiane 4,00 ans 

Ecart-type 6,11 

Minimum 3mois 

Maximum 30 ans 



Evaluation de la fonction diastolique chez les patients hypertendus 

17 

 

Figure 7 : Répartition de nos patients selon le nombre de traitements reçus. 
 

2.4. Equilibre de L’HTA : 

83% des hypertendus étaient bien équilibrés sous traitement médical.  

Tableau  II : Répartition des patients selon l’équilibre tensionnel sous traitement. 

HTA Effectif Pourcentage 

Equilibrée 83 83% 

Non Equilibrée 17 17% 

Total 100 100 % 

3. Etude des facteurs de risque cardiovasculaire associés: 

3.1. Diabète : 

Le nombre de sujets connus diabétiques était de 49 patients, ils présentaient tous un 

diabète de type 2. 

 

 

72% 

27% 

1% 

Monothérapie Bithérapie Trithérapie  
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Tableau III : Répartition de notre population selon le facteur de risque diabète. 

 Effectif Pourcentage 

Diabétiques 49 49 % 

Non diabétiques 51 51 % 

Total 100 100 % 

La durée moyenne de l’évolution du diabète était de 5,14 ans avec un écart-type de 4,37. 

Tableau IV : Répartition des patients selon la durée de l’évolution du diabète. 

3.2. Tabagisme : 

Le tabagisme actif était présent chez 5 % des patients de sexe masculin. 

La moyenne de Paquets/années (PA) était de 17  PA avec un écart-type de 12,54 et  des 

extrêmes de 5 et 30 PA. 

Tableau V : Répartition des patients selon le facteur de risque tabagisme. 

 Effectif Pourcentage 

Tabagiques 5 5% 

Non tabagiques 95 95% 

Total 100 100% 

 

3.3. Sédentarité : 

La sédentarité était présente chez 56% des patients de notre population. 

Ancienneté du diabète en année Effectif Pourcentage 

0-4 27 55,10% 

5-9 14 28,58% 

10 et plus 8 16,32% 

Total 49 100% 
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Tableau VI : Répartition des patients selon le facteur de risque sédantarité. 

 Effectif Pourcentage 

Sédantaires 56 56% 

Non sédantaires 44 44% 

Total 100 100% 

3.4. Dyslipidémie : 

La dyslipidémie était connue chez 28% des patients au moment du dépistage. 

Tableau VII: Répartition de notre population selon le facteur de risque dyslipidémie. 

 

3.5. La ménopause : 

77 % (n=48) des femmes étaient ménopausées. 

4. Etude des pathologies cardiovasculaires associées : 

4.1. Accident vasculaire cérébral : 

2 patients avaient un antécédent personnel d’accident vasculaire cérébral documenté. 

5. Etude des données cliniques : 

5.1. Indice de masse corporelle (IMC) : 

L’IMC avait une moyenne de 29,8kg/m² allant de  (20,70 à 38,10kg/m²) avec un écart-

type de 3,74. 

 Effectif Pourcentage 

Dyslipidémiques 28 28% 

Non dyslipidémiques 72 72% 

Total 100 100% 
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Tableau VIII : Répartition de notre population selon l’indice de masse corporelle. 

IMC : kg/m² Pourcentage Résultats 

18,5-24,9 kg/m² 19% Corpulence normale 

25-29,9 kg/m² 36% Surpoids 

≥30 kg/m² 45% Obésité 

       Dans notre population, nous avons noté une prédominance des patients obèses (IMC 

supérieur à 30kg/m²) avec  un pourcentage de 45%.  

 

Figure 8: Pourcentage de la population selon les classes de L’IMC. 

 

5.2. Tour de Taille : 

Le tour de taille avait une moyenne de 96 ,95 cm allant de (75 à 119 cm) avec un écart-

type de 10,9. 

Nous avons noté une obésité abdominale chez 32% des femmes et  9% des hommes. 

 

19% 

36% 

45% 

0 

5 

10 

15 

20 

25 

30 

35 

40 

45 

50 

Corpulence normale 18,5-
24,9kg/m² 

Surpoids 25-29,9kg/m² Obésité ≥30kg/m² 



Evaluation de la fonction diastolique chez les patients hypertendus 

21 

 

Figure 9 : Répartition des patients selon le tour de taille. 
 

5.3. Mesure de la pression artérielle systolique (PAS) et diastolique (PAD) et Fréquence 

cardiaque (FC) : 

 La moyenne de la PAS était de 151,8 mm Hg (de 120 à 237 mm Hg) avec un écart-type de 

23,26. 

La moyenne de la PAD était de 81,1 mm Hg (de 60 à 116 mm Hg) avec un écart-type de 

11,25. 

 La moyenne de la FC était de 80,2 batt /min (de 57 à 96 batt/min) avec un écart-type de 

7,90. 

Tableau IX : Les moyennes  des pressions artérielles systoliques (PAS) et diastoliques (PAD) et 

fréquence cardiaque (FC) : 

32% 
30% 

9% 

29% 

obésité abdominale Tour de taille normale 

Femmes Hommes 

 PAS (mmhg) PAD (mmhg) FC (batt/min) 

Moyenne 151,8 81.1 80.2 

Médiane 150,0 80,0 81,0 

Ecart type 23,2 11,2 7,9 

Minimum 120 60 57 

Maximum 237 116 96 
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6. Etude des données Echocardiographiques : 

6.1. La fraction d’éjection du ventricule gauche (FEVG) : 

Tous nos patients présentaient une fraction d’éjection préservée du ventricule gauche  

(FEVG>50%). 

6.2. Les modifications du ventricule gauche (VG) : 

L’analyse morphologique du VG a démontré  que : 

• 38 patients avaient un VG hypertrophié. 

• 62 patients avaient un VG normal. 

 

 

Figure 10 : Les modifications du ventricule gauche (VG). 
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Tableau X : Les moyennes des paramètres écho cardiographiques de notre population. 

Paramètres écho 
cardiographiques 

Moyenne Médiane Ecart-type Minimum Maximum 

FEVG % 58,73 57,5 7,20 50 80 

MVG  indexée 
(g/m²) 

93,67 86,60 33,33 43,4 144,5 

E’septal (cm/s) 6,18 8 2,58 2 10 

E’ latéral (cm/s) 9,45 10,00 2,68 4 14 

E/E’ 8,32 7,50 3,80 2,40 17,10 

TDE (ms) 199,61 198,0 47,95 111 298 

E/a 1,92 1,80 0,60 0,67 2,93 

ITvmax (m/s) 2,61 2,50 0,68 1,50 4,20 

Volume OG indexé 
(ml/m²) 

29,38 29,00 4,65 21,0 38,4 
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II. Partie analytique :  

1. Prévalence de la dysfonction diastolique chez notre population : 

Nous avons réparti nos patients en deux groupes, ceux avec : 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 11 : Patients avec fraction d’éjection préservée sans hypertrophie ventriculaire 
gauche(HVG) 
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2 /4 (+) : 11 patients  
3/4 (+) :5 patients  

4/4 (+) : 2 patients  

1 /4 (+) : 24 patients  

4 /4 (-) : 20 patients  

1. e’ septal <7 cm/s / e’ latéral 
<10 cm/s 

2. E/e’> 14 
3. ITvmax >2,8 m/s. 
4. Volume OG >34 ml/m². 
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Chez les patients qui présentaient  une fraction d’éjection préservée sans hypertrophie 

ventriculaire gauche(HVG) : 

• 44 patients présentaient une fonction diastolique normale.   

• 11 patients présentaient une fonction diastolique indéterminée. 

• 7 patients présentaient une dysfonction diastolique.  

 

Figure  12 : Fonction diastolique à fraction d’éjection préservée, sans hypertrophie du ventricule 

gauche. 
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Figure 13 : Patients avec fraction d’éjection préservée et hypertrophie ventriculaire gauche. 

(HVG) : 
 

Chez les patients qui présentaient une fraction d’éjection préservée avec hypertrophie 

ventriculaire gauche. 

 38 patients présentaient une dysfonction diastolique dont : 

 25 patients avaient un trouble de relaxation (grade 1). 

 9 patients avaient un profil pseudo-normal (grade 2). 

 4 patients avaient un profil restrictif (grade 3). 

 

E/a <0,8 + E<50 
cm/s :  

2 patients  

  

E/a >2 : 

4 patients  

Dysfonction diastolique 

Grade 1 : 25 patients  

1. E/e’> 14 
2. ITvmax >2,8 m/s 
3. Volume OG >34 ml/m². 

 

 

Dysfonction diastolique 

Grade 3 : 4 patients 

 

2 / 3 (-) : 13 patients  

3/3 (-) : 10 patients  

2 /3 (+) : 7 patients  

3/3 (+) : 2 patients  

Dysfonction diastolique 

Grade 2 : 9 patients 

 

E/a < 0,8 + E>50 cm/s :                  
2 patients 

0,8<E/a<2 :  30 patients 
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Figure 14 : Répartition  selon le grade de dysfonction diastolique. 

Au total: 

 

 

 

  

 

 

25 

9 

4 

grade 1 

grade2 

grade3 

La prévalence de la dysfonction diastolique chez notre 
population était de 45%. IC 95% (35,6 ; 54,8). 

FEVG préservée sans HVG 

15,6% (=7 patients)  

   

 

 

FEVG préservée avec HVG 

84,4% (=38 patients)  
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2. Analyse bivariée : 

A cette étape nous avons exclu les patients qui présentaient une fonction diastolique 

indéterminée soit un nombre de 11 patients. 
2.1. Données épidémiologiques : 

Tableau  XI : Correspondance entre les données épidémiologiques et la dysfonction diastolique. 

Variables Modalités 

Dysfonction diastolique 

p Non Oui 

N  % N  % 

Age 
≥65ans 8 30,8% 18 69,2% 

0,021 
<65ans 36 57,1% 27 42,9% 

Sexe 
F 31 57,4% 23 42,6% 

0,049 
M 13 37,14% 22 62,86% 

Les variables épidémiologiques qui représentent une relation statistiquement significative 

avec la dysfonction diastolique sont les suivantes : 

 Age ≥65ans avec une valeur significative (p<0,021). 

 Sexe masculin avec une valeur significative (p<0,049). 

2.2. Caractéristiques de L’HTA : 

Tableau XII : Correspondance entre les caractéristiques de l’HTA et la dysfonction diastolique. 

Variables Modalités 

Dysfonction diastolique 

p Non Oui 

N  % N  % 

Ancienneté de L’HTA 
≥10 ans 0 0% 11 100% 

<0,0001 
<10 ans 44 56,4% 34 43,6% 

Déséquilibre tensionnel 
OUI 2 13,3% 13 86,7% 

0,002 
NON 42 56,8% 32 43,2% 

Grade De l’HTA 

Grade 1  5 45,5% 6 54,5% 

0,275 Grade 2 26 54,1% 22 45,9% 

Grade 3 13 43,3% 17 56,7 % 
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Les variables qui représentent une relation statistiquement significative avec la 

dysfonction diastolique sont les suivantes : 

 L’ancienneté de L’HTA ≥10 ans avec une valeur p<0,0001. 

 Déséquilibre tensionnel avec une valeur p<0,002. 

2.3. Facteurs de risque cardio-vasculaire associés : 
 

Tableau XIII : Correspondance entre les facteurs de risque cardiovasculaire et la dysfonction 

diastolique. 

 

 Le diabète représente une relation statistiquement significative  avec la dysfonction 

diastolique  avec une valeur p < 0,001 

Variables Modalités 

Dysfonction diastolique 

p Non Oui 

N  % N  % 

Diabète 
Oui 12 30,0% 28 70,0% 

0,001 
Non 32 65,3% 17 34,7% 

Ancienneté du diabète 
≥10 ans 3 37,5% 5 62,5% 

0,370 
< 10ans 41 50,6% 40 49,4% 

Obésité 
Oui 19 45,2% 23 54,8% 

0,296 
Non 25 53,2% 22 46,8% 

Obésité abdominale 
Oui 19 52,8% 17 47,2% 

0,381 
Non 25 47,2% 28 52,8% 

Sédentarité 
Oui 25 51,0% 24 49,0% 

0,453 
Non 19 47,5% 21 52,5% 

Tabagisme 
Oui 4 80,0% 1 20,0% 

0,173 
Non 40 47,6% 44 52,4% 

Dyslipidémie 
Oui 14 53,8% 12 46,2% 

0,382 
Non 30 47,6% 33 52,4% 
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2.4. Pression artérielle et fréquence cardiaque : 

Tableau XIV: Correspondance entre les variables de pression artérielle, fréquence cardiaque et la 
dysfonction diastolique. 

 La PAS représente une relation statistiquement significative  avec la dysfonction 

diastolique  avec une valeur p < 0,0001. 

2.5. Paramètres échocardiographiques : 

Tableau XV : Correspondance entre les paramètres écho cardiographiques et la dysfonction 
diastolique. 

Variables Modalités 
Dysfonction diastolique 

p Non Oui 
N  % N  % 

PAS 
≤160 43 57,3% 32 42,7% 

<0,0001 
>160 1 7,1% 13 92,9% 

PAD 
≤110 44 50,6% 43 49,4% 

0,253 
>110 0 0% 2 100,0% 

FC 
≤ 75 10 55,6% 8 44,4% 

0,376 
>75 34 47,9% 37 52,1% 

Variables Modalités 

Dysfonction diastolique 

p Non Oui 

N  % N  % 

E/A 
<2 31 57,4% 23 42,6% 

<0,0001 
>2 13 37,1% 22 62,9% 

E/E’ 
<14 41 55,4% 33 44,6% 

0,021 
>14 3 20% 12 80% 

E’ septal 
<7 25 39 ,1% 39 60,9% 

0,002 
>7 19 76% 6 24% 

E’ latéral 
<10 11 28,9% 27 71,1% 

0,001 
>10 33 64,7% 18 35,3% 

TDE 
<200 19 41,3% 27 58,7% 

0,084 
>200 25 58,1% 18 41,9% 

ITVMAX 
 

<2,8 38 61,3% 24 38 ,7% 
0,001 

>2,8 6 22 ,2% 21 77,8% 

Volume de L’OG 
<34 39 61,9% 24 38,1% 

<0,0001 
>34 5 19,2% 21 80,8% 
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I. Introduction :  

            L’HTA constitue un problème majeur de santé publique, son implication dans l’altération 

de la fonction diastolique est actuellement bien établie.Cette dernière constitue un signe 

annonciateur de l’évolution vers l’insuffissance cardiaque congestive.De ce fait, la prévention 

passe par le dépistage de ces patients à un stade précoce avant le passage à un stade avancé 

pour mettre en œuvre les moyens thérapeutiques adaptés avant le stade de complications. 

II. Rappel sur l’hypertension artérielle : 

1. Définition :  

L'AHA, l'American College of Cardiology et neuf autres organisations professionnelles de 

la santé ont suivi un processus rigoureux d'examen et d'approbation pour élaborer cette 

première mise à jour depuis 2003 aux directives détaillées sur l'hypertension artérielle. 

L'hypertension artérielle, définie précédemment comme ≥140 / 90 mm Hg, est 

maintenant définie comme ≥130 / 80 mm Hg, mesurée au cabinet médical et confirmée au 

minimum par 2 mesures par consultation, au cours de 3 consultations successives, sur une 

période de 3 à 6 mois [6].   

2. Classification : 

La plupart des recommandations internationales proposent une classification de l’HTA 

pour en préciser le niveau de sévérité et adapter en conséquence la stratégie de prise en charge. 

La pression artérielle chez les adultes est classée comme normale, élevée, l'hypertension 

de stade 1 ou l'hypertension de stade 2 [7].(Tableau XVI). 
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Tableau XVI : Nouvelle classification 2017 de L’Hypertension artérielle selon L’American Heart 

association (AHA) [7]. 

 
BP : indique la pression artérielle (sur la base d'une moyenne de ≥2 lectures prudentes obtenues à ≥2 
reprises). 
DBP : Pression artérielle diastolique. SBP : Pression artérielle systolique. 

3. Epidémiologie [8] : 

Malgré les incontestables progrès thérapeutiques réalisés depuis les années 1950, la 

prévalence de l’hypertension artérielle continue d'augmenter dans la population mondiale, avec 

1,5 milliards d'hypertendus probables en 2025 (source OMS). 

3.1. La prévalence de l’HTA dans le monde : 

En France, une étude de l’assurance maladie a estimé l’effectif des patients traités pour 

une hypertension à 10,5 millions en 2006 soit près d’une personne adulte sur 5 contre 8,6 

millions en 2000.  

En Afrique, La fréquence hospitalière de l’HTA est estimée à 13,90%. Elle était de 42% en 

Afrique centrale  et 15% en Afrique de l’Ouest.  

La prévalence de l’HTA est de 28 % en Tunisie [9], 26,3 % en Egypte [10] et 24,2 % aux 

USA [11]. En Espagne, cette prévalence est de 31,3 % chez les hommes et de 27,7 % chez les 

femmes [12]. Alors qu’en Arabie Saoudite, elle est respectivement de 10,6 % et 11,5 % [13]. 

3.2. La prévalence de l’HTA au Maroc : 

Au Maroc, Les données marocaines les plus fiables viennent de l’enquête 

épidémiologique réalisée au cours de l’année 2000 par le Ministère de la Santé [14],  , dont 

l’objectif était de déterminer la prévalence des principaux facteurs de risque des maladies 

cardiovasculaires au niveau de la population âgée de 20 ans et plus, de déterminer leur 
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distribution en fonction de certaines caractéristiques de la population tels que l’âge, le sexe et le 

lieu de résidence et d’évaluer l’association entre certains de ces facteurs et l’HTA. 

La prévalence globale de l’HTA est de 33,6 %. Elle est de 30.2 % chez les hommes et de 

37 % chez les femmes. Cette prévalence ne diffère pas significativement entre les milieux urbains 

et ruraux (32.6 vs 34.3 %).   

La prévalence de l’HTA augmente significativement avec l’âge. Elle est de 19,2 % entre 20 

- 34 ans, 53,8 % chez les personnes âgées de plus de 40 ans et de 72,2 % chez les 65 ans et 

plus. Cette hausse de fréquence observée au Maroc, peut s’expliquer par une enquête réalisée 

par le ministère de la santé montrant que dans les hypertendus,  6,6 % sont diabétiques, 29 % 

ont un taux de cholestérol supérieur à 2 g/L, 13 % sont obèses, et que le tabagisme a été 

retrouvé chez 31 % des hommes contre 0,6 % chez les femmes. La fréquence de la maladie 

hypertensive reste relativement élevée tant au niveau des personnes âgées qu’aux jeunes. 

4. Physiologie de la pression artérielle : [15] [16] 

4.1. Définition :  

     La pression artérielle (PA) est la pression qui règne dans le système vasculaire à haute 

pression (système artériel). C’est la pression exercée par le sang sur les parois des artères. Elle 

assure la propulsion du sang du cœur jusqu'aux capillaires sanguins et assure ainsi la perfusion 

des tissus. 

La mesure de la PA permet de déterminer quatre pressions (systolique, diastolique, 

moyenne et pulsée)  appartenant toutes à un même phénomène périodique. Toutefois, chacune 

reflète et dépend des paramètres hémodynamiques plus ou moins spécifiques.      

 Pression artérielle moyenne (PAM) :  

C’est une pression théorique qui assurerait le même débit dans un système à débit 

continu et non pulsatile. Ses principaux déterminants sont le débit cardiaque et les résistances 

vasculaires. 
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La PA moyenne est égale au produit des résistances vasculaires par le débit cardiaque.   

 Pression artérielle systolique (PAS) :  

 La pression systolique correspond à la pression qui règne dans les vaisseaux au moment 

où le cœur se contracte. Elle dépend du débit d’éjection ventriculaire gauche, des résistances 

vasculaires, des ondes de réflexion périphériques, et essentiellement de l’état de la paroi des 

gros troncs (rigidité artérielle). 

 Pression artérielle diastolique (PAD) :                                          

La pression diastolique correspond à la pression qui règne dans les vaisseaux entre deux 

contractions cardiaques .Les paramètres hémodynamiques qui déterminent la PAD sont 

essentiellement les résistances périphériques artériolaires. Cette pression constitue un 

paramètre important en physiologie, car elle reflète la pression de perfusion des artères 

coronaires.      

 Pression « différentielle » ou « pulsée » :                                                   

La pression pulsée reflète le degré de rigidité des gros troncs artériels. L’augmentation 

de la pression pulsée s’observe donc préférentiellement chez les sujets âgés.  À débit constant, 

la réduction des propriétés viscoélastiques des parois des gros troncs artériels entraîne une 

modification de la forme de la courbe de pression avec une élévation de la PAS et une baisse de 

la PAD, et par conséquent une augmentation de la pression pulsée, tandis que la PA moyenne 

reste inchangée.  
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Figure 15 : Courbe de pression artérielle. Composantes continue et pulsatile. 
 

4.2. Déterminants de la pression artérielle : 

La pression artérielle est la résultante de deux phénomènes : l’énergie fournie par le 

travail cardiaque QC (débit cardiaque) et la résistance opposée par les artérioles périphériques. 

(R).  

PA= QC x R. 

Le débit cardiaque (QC)  ou le volume de sang expulsé par le ventricule pendant une 

minute, représente le produit entre le volume d’éjection systolique (VES) et la fréquence 

cardiaque (FC): 

QC = VES x FC. 

Le volume d’éjection systolique (VES)  dépend de:  

L’inotropisme (la contractilité cardiaque).  

La précharge (le retour veineux).  

La post charge (la résistance vasculaire périphérique).   
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La fréquence cardiaque (FC)  dépend  de  l’activité du tissu nodal, qui est équilibrée par 

deux tonus permanents : le cardio-accélérateur « sympathique » et le cardio-modérateur « 

parasympathique », qui est dominant dans les conditions normales. 

La resistance vasculaire peripherique : 

La résistance vasculaire périphérique (RVP) ou la force qui s’oppose au flux sanguin dans 

les vaisseaux varie directement proportionnelle avec la viscosité du sang (µ) et la longueur du 

vaisseau (l) et inversement proportionnelle à la quatrième puissance du rayon du vaisseau (r4) 

Selon la loi de poiseuille :  

R. =8. µ.l / π. R4. 

Le secteur vasculaire avec la plus grande résistance au flux est celui artériolaire. Par 

conséquence, la RVP dépend du tonus de la musculature lisse artériolaire contrôlé par des 

mécanismes d’autorégulation, des facteurs nerveux et hormonaux.  

4.3.  Régulation de la pression artérielle : 

La pression artérielle au repos est l’une des grandeurs hémodynamiques les plus stables : 

Elle ne varie pas plus de 10 mm Hg autour de la valeur moyenne. Elle est donc étroitement 

régulée par des mécanismes efficaces qui interfèrent entre eux et en déterminent sa valeur 

définitive. Ces mécanismes n’ont pas tous la même importance dans les conditions 

physiologiques et, à plus forte raison, en pathologie. 

4.3.1. Régulation à court terme : 

La régulation à court terme dépend de trois mécanismes :  

a. Les Baro réflexes : 

Les baroréflexes sont les principaux mécanismes de contrôle, à court terme, de la 

variation de la pression artérielle (PA). Leur activités sont modulées principalement par des 

afférences provenant de 2 types de barorécepteurs: 
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 Baroréflexes à haute pression : Les récepteurs à haute pression: sont situés dans le sinus 

carotidien et la crosse de l’aorte et comportent des mécanorécepteurs sensibles à 

l’étirement de la paroi artérielle. 

 Baroréflexes à basse pression : Les récepteurs à basse pression sont situés dans les 

parois des cavités cardiaques et des vaisseaux cardio-pulmonaires et sont sensibles aux 

variations des pressions atrio-ventriculaires.  

Mise en jeu : 

Toute variation de la PA modifie le signal provenant des barorécepteurs et engendre les 

ajustements nécessaires pour revenir à la valeur basale [17]. Lors d’une augmentation de la PA 

au-dessus du seuil normal, les barorécepteurs à haute pression perçoivent le changement, et par 

des voix afférents, activent le centre cardiomodérateur bulbaire du parasympathique et inhibe le 

vasomoteur bulbaire sympathique accélérateur. Quand la PA baisse, les barorécepteurs 

transmettent l’influx au centre cardiomodérateur bulbaire qui inhibe le parasympathique 

modérateur, tout en activant le sympathique accélérateur, par l’intermédiaire de neurones 

bulbo-médullaires. Le sympathique induit une augmentation du débit cardiaque, de la force des 

contractions (inotrope positif) et une vasoconstriction, donc l’augmentation de la PA. C’est le 

réflexe cardio-accélérateur)[18].  

b. Les chémorécepteurs :  

Les chémorécepteurs sont situés au niveau de la crosse aortique et du sinus carotidien. 

On distingue les chémorécepteurs centraux et périphériques.  

Mise en jeu : 

La stimulation des chémorécepteurs à lieu lors d’une hypoxie ou d’une hypercapnie 

entraînant en même temps une hyperventilation et une tachycardie, et par conséquent une 

augmentation de la pression artérielle [19].  
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c. Le réflexe ischémique : 

Comme les chémorécepteurs, le réflexe à l’ischémie cérébrale n’est mis en jeu que lors 

d’une insuffisance circulatoire aiguë. 

 

Figure 16 : Régulation à court terme de la pression artérielle sanguine. 

4.3.2. Régulation à moyen terme : 

La régulation à moyen terme de la PA est essentiellement sous contrôle hormonal grâce 

au rôle joué par le système rénine angiotensine (SRA).  

L’angiotensine II exerce les actions suivantes : 

C’est un très puissant agent vasoconstricteur qui agit directement sur les parois des 

artérioles et des veinules et entraine une vasoconstriction généralisée (artérielle et veineuse) 

dont les conséquences sont :  

Une augmentation des résistances vasculaires(R) et de la précharge par augmentation du 

retour veineux au cœur (le résultat global est une augmentation de la pression artérielle). 
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 Elle stimule la sécrétion par le cortex surrénalien d'une hormone appelée : aldostérone. 

Celle ci agit au niveau du rein (sur le tube contourné distal) et là elle stimule la réabsorption de 

l'eau et du Nacl (réabsorption hydro sodés).  

 Elle potentialise (renforce) les effets vasculaires du système nerveux sympathique et 

facilite la libération des catécholamines (adrénaline, noradrénaline) par les terminaisons 

nerveuses.  

Elle stimule la sécrétion d'une hormone appelée : l’ADH (hormone anti diurétique) 

 

Figure 17 : Régulation à moyen terme de la pression artérielle sanguine. 

4.3.3. Régulation à long terme : 

Le rein joue un rôle important dans la régulation de l’excrétion sodée par plusieurs 

mécanismes : 

 Contrôle tubuloglomérulaire de la sécrétion sodée qui dépend de la pression de perfusion 

rénale qui est en fonction de la pression artérielle. 

 Sécrétion d’hormones et de substances rénales agissant sur la natriurèse : angiotensine 

II, prostaglandines, kinines. 
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 Facteurs intervenant sur les apports hydro sodés et/ou l’excrétion rénale : aldostérone, 

angiotensine II, ADH, système nerveux sympathique. 

 

Figure 18 : Efficacité des différents mécanismes impliqués dans le contrôle de la pression 

artérielle sanguine [20].    

5. Mécanisme physiopathologie de l’hypertension artérielle :  

L’hypertension artérielle est un problème relativement spécifique des personnes âgées.    

Le vieillissement s’accompagne notamment d’une augmentation des résistances périphériques, 

d’une diminution de la compliance et d’une majoration de la rigidité artérielle [21]. 

Cette augmentation de la rigidité artérielle s’accompagne d’une augmentation de la 

pression centrale, d’où une perte du gradient de pression entre la pression centrale et la 

pression périphérique avec égalisation de ces deux pressions. Ainsi, chez les sujets âgés de plus 

de 60 ans, l’augmentation de la tension artérielle, reflet de la rigidité artérielle et des gros troncs 

artériels, est directement corrélée au risque cardiovasculaire et notamment à la survenue 

d’accidents vasculaires cérébraux et de coronaropathie [22].   
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 A l’inverse, chez les sujets âgés de 85 ans, l’évolution peut être marquée par une baisse 

de la tension artérielle notamment systolique, ce qui traduit un état général précaire et 

défaillant, avec un risque de décès proche. Les causes de l’élévation des résistances 

périphériques sont certainement multiples et font intervenir en plus des facteurs vasculaires, une 

stimulation sympathique, une stimulation du système rénine-angiotensine-aldostérone, une 

réduction de la masse néphronique, un excès pondéral, des facteurs endocriniens ou 

alimentaires. L’HTA est presque inconnue dans les populations qui consomment peu de sel [23].   

III. Fonction diastolique : 

1. Définition : 

La fonction ventriculaire diastolique normale est définie par la capacité du ventricule 

gauche (VG) à se remplir afin de fournir un débit cardiaque adéquat à une pression auriculaire 

gauche ne dépassant pas 12 mm Hg au repos, 15 mm Hg à l'exercice [24].   

2. Physiologie de la diastole : [25]. 

La fonction cardiaque dépend de la diastole pour fournir un remplissage adéquat du 

ventricule gauche en parallèle avec l'éjection du VG (débit cardiaque), au repos et pendant 

l'exercice. La diastole est définie par la période du cycle cardiaque entre les fermetures de la 

valve aortique et de la valve mitrale. 

Elle peut être divisée en quatres périodes distinctes : 

2.1. Relaxation iso volumique :  

 Allant de la fermeture des valves aortiques jusqu’à l’ouverture des valves mitrales. Cette 

phase dure 90 à 120 ms dans des conditions physiologiques. 

Elle est essentiellement active car résulte du recaptage par le réticulum sarco plasmique 

des ions calcium intra cytoplasmiques. La baisse du calcium intracellulaire va rendre la troponine 

inactive et permettre de libérer les ponts actine-myosine, initiant ainsi la relaxation ventriculaire 
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ce recaptage met en jeu des pompes consommatrices d’ATP et est donc dépendant de l’intégrité 

du système de phosphorylation oxydative. 

 Tout processus pathologique à l’origine d’une diminution des stocks en ATP induit une 

dégradation de ce système enzymatique. Le couplage intime entre contraction et relaxation 

explique que certains physiologistes considèrent cette phase comme faisant partie intégrante de 

la systole. 

2.2. La phase de remplissage rapide : 

 Elle commence à l’ouverture des valves mitrales et se prolonge jusqu’à la quasi-

égalisation des pressions entre oreillette et ventricule. Cette phase est sous la dépendance des 

phénomènes actifs sus décrits qui se prolongent pendant la phase de remplissage rapide mais 

également des propriétés élastiques des fibres myocardiques. Ces dernières exercent des forces 

de rappel qui tendent à allonger la fibre après la phase de raccourcissement systolique.  

Cette phase de la diastole assure dans des conditions normales environ 80 % du 

remplissage ventriculaire et dure environ 180 à 200 ms. 

2.3. La phase de remplissage lente ou diastasis : 

 Elle contribue très faiblement au remplissage ventriculaire. Cette phase est purement 

passive et dépends du faible gradient de pression résiduel persistant entre veines pulmonaires, 

oreillette et ventricule. 

2.4. La systole auriculaire : 

 Sa participation au remplissage ventriculaire dépend de la qualité de la contraction 

auriculaire et du volume de sang restant en fin de diastole.  

Dans des conditions physiologiques elle ne participe que pour environ 20 % au 

remplissage ventriculaire. 

 Dans des conditions pathologiques où la relaxation est freinée ou partiellement 

amputée, la contribution de la systole auriculaire au remplissage ventriculaire est plus 

importante.  
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Figure 19 : Schéma du cycle cardiaque : différents temps et évolution, des pressions intra 

cavitaires[26]. 

Les courbes de pression de l’oreillette et du ventricule gauches ainsi que de l’aorte sont 

superposées.  

Abréviations : Ao : aorte ; OG : oreillette gauche. VG : ventricule gauche.  

 Entre la fermeture de la valve mitrale et l’ouverture de la valve aortique = phase 

de Contraction Iso volumique

Entre ouverture et fermeture de la valve aortique : phase d’

.  

Ejection

Fermeture de la valve aortique et ouverture de la mitrale : phase de 

.  

Relaxation Iso 

volumique

Entre l’ouverture et la fermeture mitrales : 

.  

remplissage ventriculaire

Entre B1 et B2 se trouvent les phases de contraction Iso volumique et d’éjection.  

. 
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Entre B2 et B1, nous aurons donc les phases de relaxation Iso volumique, de remplissage   

rapide puis lent et la systole auriculaire. 

Volumes ventriculaires, fraction d’éjection : 

En fin de diastole, les ventricules contiennent une quantité de sang appelée volume télé 

diastolique (VTD normal du ventricule gauche = environ 70 à 100 ml/m2 de surface corporelle). 

En fin de systole, les ventricules contiennent un volume sanguin appelé volume télé systolique 

(VTS normal du ventricule gauche = environ 25 à 35 ml/m2 

 (VES)normal=environ50à65ml/m

de surface corporelle). 

La différence entre le volume télé diastolique et le volume télé systolique appelée volume 

d’éjection systolique (VES) est le volume sanguin éjecté par chaque ventricule à chaque 

battement cardiaque 

2 aurepos. 

La fraction d’éjection ventriculaire

 

 est le rapport entre le VES et le VTD. Sa valeur normale pour le 

ventricule gauche (FEVG) est d’environ 65% (variable selon la méthode de mesure). La diminution 

de celle-ci est un bon indice pour mesurer la dégradation de la fonction ventriculaire [26].  
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3. Physiopathologie de la diastole :  

Le dysfonctionnement diastolique se définit par : 

1) Une altération de la relaxation ventriculaire avec une augmentation de sa rigidité (baisse    

de la compliance). 

2) Une anomalie du remplissage ventriculaire gauche qui entraîne un débit cardiaque 

inadéquat avec une pression des veines pulmonaires moyennes < 12 mm Hg [27].  

3.1. Troubles de la relaxation :  

 La relaxation est sous la dépendance de facteurs mécaniques et métaboliques : 

- La qualité et la durée de la relaxation dépendent des conditions de charge (volémie et 

pression). Selon la loi de Starling la charge diastolique correspond à l’élongation de la 

fibre myocardique à la fin de la systole. Elle varie donc en fonction de la pression 

systolique (post charge) et du volume diastolique initial (pré-charge). Plus la fibre 

myocardique est étirée en début de diastole, plus important sera le travail pour relaxer 

cette fibre [28].  

La dilatation ventriculaire et l’hypertension artérielle augmentent la charge de travail  

diastolique.  

- Les perturbations de l’homéostasie calcique constituent un des principaux mécanismes 

d’anomalie de la fonction diastolique (relaxation et compliance). L’augmentation des 

concentrations intracellulaires, l’altération des mécanismes de recaptage sont retrouvés 

dans divers types de cardiopathies (ischémie, hypertrophie,...) [29]. 

- L’anomalie de la relaxation peut être régionale. Certains segments de paroi peuvent se 

relaxer très tardivement dans la diastole. L’asynchronisme dans la relaxation des 

différents segments de paroi, observée dans les cardiopathies hypertrophiques et 

ischémiques, limite l’efficacité globale du remplissage ventriculaire durant cette phase de 

la diastole [30]. 
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- La systole auriculaire joue alors un rôle compensateur fondamental puisqu’elle va assurer 

la plus grande partie du remplissage ventriculaire (augmentation de l’onde A Doppler). 

L’activation de pression proto diastolique intra ventriculaire peut se répercuter sur 

l’oreillette gauche. Son volume va s’accroitre ce qui entraine une accentuation de sa 

contractilité équivalent auriculaire du mécanisme de Franck-Starling [31]. 

3.2. Troubles de la compliance ventriculaire : 

 La rigidité pariétale est déterminée par les propriétés mécaniques du tissu myocardique 

ainsi que par sa masse. La compliance ventriculaire peut être évaluée globalement par l’étude 

des courbes pression-volume durant la diastole. En cas de dysfonction diastolique celles-ci sont 

déplacées vers le haut et vers la droite. (Figure 22). 

 

Figure 20 : Modification de la courbe pression-volume du ventricule gauche en cas de 

dysfonction diastolique et ses conséquences au cours d’un remplissage vasculaire [33].. 

La compliance ventriculaire peut-être altérée par un certain nombre de facteurs 

pathologiques tels que l’ischémie, l’œdème interstitiel, la fibrose ainsi que par l’épaississement 

pariétal. Plus la paroi est épaisse plus elle est rigide et peu compliante [32].   
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4. Evaluation de la fonction diastolique :  

L’étude de la fonction diastolique du ventricule gauche s’est longtemps limitée à une 

approche clinique et hémodynamique invasive. 

 De nos jours, le développement de moyens d’investigation non invasifs, comme 

l’échographie-Doppler suscite un regain d’actualité. 

L'échocardiographie est un examen extrêmement utile qui permet de recueillir des 

informations sur la morphologie et la fonction cardiaque étant donc très importante pour 

conseils diagnostiques et thérapeutiques. 

L'évaluation de la fonction diastolique du VG devrait faire partie de la routine, en 

particulier chez les patients hypertendus [34]. 

4.1. Analyse de la fonction diastolique : 

a. Flux transmitral: 

L’analyse de la fonction diastolique débute par l’enregistrement du flux transmitral en 

Doppler pulsé sur une coupe apicale 4 cavités. 

Le volume d’échantillonnage est positionné à l’extrémité distale des Feuillets mitraux 

avec réglage des filtres au minimum permettant la visualisation de ce flux avec une bonne 

définition de la totalité des contours. 

On enregistre ainsi un flux positif diastolique en forme de ‘M’avec une première onde E 

qui  correspond au remplissage ventriculaire rapide et une deuxième onde A, habituellement 

moins ample, correspondant au remplissage ventriculaire tardif par contraction de  l’oreillette 

[34],   
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Figure 21: Flux transmitral chez un sujet normal. [37] 

L’onde E possède une vélocité moyenne de 85 cm/s, 

L’onde A 60 cm/s, 

Le rapport E/A est égal classiquement à 1.5, 

Le TD est calculé à 200 ms, 

Au delà de ces chiffres, il existe un certain nombre de variations physiologiques et 

pathologiques à connaître: 

Sur un plan physiologique, l’influence de l’âge sur le flux mitral est à connaître. Les 

vélocités des ondes E et A tendent à s’inverser avec l’âge liées à la contribution plus marquée 

de la systole auriculaire dans le remplissage ventriculaire. 

Sur un plan pathologique, les modifications de ces paramètres sont là aussi notables. 

 Tout d’abord, la pathologie valvulaire, et en particulier, les valvulopathies mitrales, 

rendent en général inexploitables ces paramètres d’étude de fonction diastolique. 

 Les modifications de pré-charge, fréquentes dans de nombreuses pathologies, 

interviennent aussi sur le flux mitral. 
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 L’effet de certains médicaments comme la trinitrine ou autres vasodilatateurs, 

diurétiques ou tonicardiaques sur les profils de remplissage. 

 Les troubles du rythme et de conduction influencent également les flux transmitraux. 

Les anomalies de fonction diastolique ont été caractérisées sur le profil transmitral par 

Appleton avec l’individualisation de 3 profils pathologiques en fonction de l’état 

hémodynamique, classification revisitée récemment: 

a.1. Le profil de type I (anomalies de la relaxation):  

Correspond à un trouble de la relaxation avec des pressions de remplissage normales. 

Le flux mitral type 1 correspond à une vélocité de l’onde E inférieure à l’onde A (donc un 

rapport E/A <0,8) et un allongement du TDE (> 200 ms).  

Sur un plan hémodynamique, les pressions ventriculaires diastoliques sont encore 

normales ou peu élevées. 

En cas de doute clinique ou de présence d’HTAP, à fortiori si la FEVG est normale ou s’il 

existe une HVG, il faudra envisager l’utilisation d’autres paramètres pour confirmer ou infirmer 

l’élévation des pressions de remplissage. 

 

Figure 22 : Grade 1 de dysfonction diastolique [36]. 
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a.2. Le profil de type II( pseudo-normal ou normal):  

Au cours de l’évolution d’une cardiopathie, la dégradation de la fonction diastolique d’un 

profil de type I vers le type III s’effectue par une normalisation du tracé, ce profil est caractérisé 

par des ondes E et A normales, avec un rapport E/A entre 0,8 et 2 et un TDE compris entre 160 

et 200 ms.  

Le profil type 2 peut également représenter un trouble de la relaxation (correspondant à 

un profil type 1) associé à une élévation des pressions de remplissage. Le flux mitral est modifié 

par de nombreux facteurs tels que la précharge, la postcharge, la fréquence cardiaque ou la 

contractilité auriculaire. 

Cet aspect pseudo-normal est particulièrement piégeant car faussement rassurant. 

Aussi, un aspect de flux transmitral normal chez un sujet âgé doit plutôt être interprété comme 

un flux normalisé. 

 

Figure 23 : Grade 2 de dysfonction diastolique[36], 

a.3. Le profil de type III (restrictif) :   

Correspond à un trouble de la compliance ventriculaire, une élévation des pressions de 

remplissage défini par une onde E anormalement ample, une petite onde A. 

Le flux mitral type 3 est caractérisé par une accélération de l’onde E (rapport E/A > 2) et 

un raccourcissement du TDE (TDE < 160 ms).  
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Cet aspect, dit hypernormal, témoigne d’un profil de remplissage de type restrictif ou 

constrictif avec un dip plateau proto-méso diastolique pouvant témoigner d’une élévation des 

pressions de remplissage en fonction de la fraction d’éjection. 

Ce profil peut être réversible sous traitement médical ou au contraire irréversible, 

fixée, de pronostic pejorative. 

 

Figure 24 : Grade 3 de dysfonction diastolique [36], 

b. Le doppler tissulaire pulsé à l’anneau mitral : 

Par l’analyse des mouvements de l’anneau mitral, le doppler tissulaire myocardique 

s’avère un outil précieux dans l’analyse du remplissage ventriculaire gauche et dans l’évaluation 

des pressions de remplissage VG en particulier dans le cadre difficile des cardiomyopathies 

hypertrophiques obstructives. Plusieurs sites ont été étudiés mais les plus utilisés sont les 

versants septal et latéral de l’anneau mitral en coupe apicale 4 cavités utilisant le Doppler 

tissulaire pulsé. 

Le flux enregistré est composé de trois ondes principales : 

 Une onde positive systolique (Sa) traduisant le déplacement longitudinal de l’anneau 

vers l’apex au cours de la systole.  
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 Une onde négative protodiastolique (Ea) lié au déplacement protodiastolique de 

l’anneau vers les veines pulmonaires. L’onde Ea est considérée comme un indice de 

relaxation ventriculaire indépendant des conditions de charge et constitue le seul 

paramètre de ce flux utilisé pour l’évaluation de la fonction diastolique ventriculaire 

gauche. Sa vitesse normale est de 12 ± 2,8 cm/s, en général supérieure à 8 cm/s. 

 Une onde négative télédiastolique (Aa) : qui est liée au déplacement des parois septale 

et latérale vers les veines pulmonaires, en rapport avec la contraction auriculaire. 

Lorsque l’anomalie de la relaxation n’est pas associée à une élévation des pressions de 

remplissage VG, Em et Ea sont toutes 2 diminuées et Em/Ea est inférieur à 8. 

Si l’anomalie de la fonction diastolique est associée à des pressions de remplissage VG 

élevées, l’onde Em augmente tandis que la vitesse de l’onde Ea reste faible. Ainsi, le rapport 

Em/Ea sera élevé en général au-delà de 15.. 

 

Figure 25 : Rapport E-e’: [35], 

a) Mesure de TE temps séparant le début du QRS du début de l’onde E du flux transmitral. 

b) Mesure de Te’: temps séparant le début du QRS du début de l’onde e’ en Doppler 

tissulaire à l’anneau mitral. 
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c. Oreillette Gauche : 

Un élément d’évaluation particulièrement important et intéressant dans cette approche 

de la fonction diastolique est celui de la morphologie de l’oreillette gauche. 

Cette oreillette gauche est un véritable vase d’expansion, capable d’absorber les 

variations de pressions et de volumes en se dilatant. 

Ce phénomène est adaptatif et chronique, et de ce fait, le volume de l’oreillette gauche 

peut refléter le niveau chronique des pressions de remplissage, bien entendu en l’absence de 

valvulopathie mitrale significative ou de fibrillation auriculaire, ou autre cause d’atonie 

auriculaire. 

Il faut bien noter ici que cette morphologie de l’oreillette gauche nous donne un niveau 

chronique d’élévation des pressions de remplissage, et non pas aigu comme les autres 

paramètres précédemment décrits. 

On retiendra particulièrement la valeur de 34 ml/m² comme indice d’élévation chronique 

des pressions de remplissage, mais également comme élément pronostique péjoratif. 

 

Figure 26 : Calcul du volume de l’oreille gauche par la méthode surface/longeur. Planimétrie de 

la surface et mesure de la longueur en incidence apicale 4 et 2 cavités[35].  
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d. Masse ventriculaire gauche : 

L’hypertrophie ventriculaire gauche (HVG) est la pathologie la plus fréquente rencontrée 

en cas d’hypertension artérielle chronique. L’augmentation de la masse ventriculaire gauche au-

delà de 115 g/m² chez l’homme et 95g/m² chez la femme définit l’HVG.  

En pratique, certaines situations d’épaississement concentrique des parois ventriculaires 

ne laissent pas de doute sans même effectuer une mesure précise. En dehors des situations 

évidentes, l’examinateur devra mesurer la masse ventriculaire gauche sur une coupe TM para 

sternale gauche. Les appareils d’échographie permettent de calculer automatiquement cette 

masse à partir des épaisseurs diastoliques du septum, de la paroi postérieure et du diamètre télé 

diastolique du VG. L’existence d’une HVG est la première cause de dysfonction diastolique. En 

revanche, l’absence d’HVG n’élimine pas la dysfonction diastolique. 

4.2. Nouvelles Recommandations pour l’évaluation de la fonction diastolique du ventricule 

gauche 2016 [38]:  

La réactualisation en 2016 des recommandations de 2009 a pour but principal de 

simplifier l’approche de l’évaluation de la fonction diastolique et ainsi d’améliorer l’utilisation en 

pratique quotidienne. 

Les quatres variables recommandées pour identifier une dysfonction diastolique et leurs 

valeurs anormales sont : 

- E’septal < 7 cm/s et e’latéral < 10 cm/s ;  

- Le rapport E/e’moyenné > 14 (nécessité du flux trans mitral, E/e’moyenné ≥ 13 dans les 

recommandations de 2009) ;  

- Le volume de l’oreillette gauche (OG) indexé > 34 mL/m²  

- La vitesse maximale de l’insuffisance tricuspide > 2,8 m/s (Vmax IT > 35 mmHg dans les 

recommandations de 2009).  
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a. Chez les patients ayant une FEVG préservée sans pathologies myocardiques : 

       La fonction diastolique du ventricule gauche (VG) est considérée comme normale si 

plus de la moitié des valeurs disponibles n’atteignent pas les valeurs anormales. La fonction 

diastolique VG est anormale quand plus de la moitié des paramètres disponibles atteignent ces 

valeurs anormales, en revanche, on ne peut conclure si la moitié des paramètres n’atteint pas les 

valeurs anormales. 

 
Figure 27 :  FEVG préservée sans pathologies myocardiques. 

b. Chez les patients ayant une FEVG altérée et chez ceux ayant une FEVG préservée avec une 

pathologie myocardique si le rapport : 

- E/A ≤ 0,8 (< 1 dans les recommandations 2009) et pic de E ≤ 50 cm/s signifient que la 

POG est soit normale, soit basse et que ces patients ont : une dysfonction diastolique de 

grade I. 

- E/A ≤ 0 ,8 et pic de E > 50 cm/s, ou E/A > 0,8 mais < 2, des paramètres additionnels 

sont nécessaires : 

 E/e’moyenné > 14. 

 Le volume OG indexé > 34 mL/m². 

 La vitesse maximale de l’insuffisance tricuspide > 2,8 m/s. 

Si seulement une des trois variables atteint les valeurs anormales, la POG est normale : 

C’est une dysfonction diastolique de grade I. 
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Si plus de la moitié ou tous les paramètres atteignent ces valeurs anormales, la POG élevée  

C’est une dysfonction diastolique de grade II. 

Dans les autres cas, les données sont non concluantes pour estimer la POG. 

- E/A est ≥ 2, la pression moyenne OG est élevée. 

C’est une dysfonction diastolique de grade III. 

Chez les patients ayant une FEVG altérée, le rapport S/D (flux veineux pulmonaire) peut 

être utilisé si un des trois paramètres principaux n’est pas disponible. Un rapport S/D < 1 est en 

faveur d’une élévation de la POG. 

Les recommandations soulignent également l’intérêt d’une évaluation des pressions de 

remplissage à l’effort, notamment chez les patients dyspnéiques avec une dysfonction 

diastolique de grade I au repos. Le test est considéré comme positif si les conditions suivantes 

sont remplies pendant l’effort : E/e’moyenné > 14 ou E/e’septal > 15, vitesse maximale de 

l’insuffisance tricuspide > 2,8 m/s et e’septal < 7 cm/s. 

 

Figure 28 : FEVG altérée ou FEVG préservée avec pathologie myocardique. 
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IV. Mécanisme  de dysfonction diastolique en Hypertension :   

L'hypertension induit un raidissement des artères et des influences hémodynamiques 

dérivés de ces altérations vasculaires ont également été suggérés pour influencer le 

dysfonctionnement diastolique [39]. 

Le raidissement de l'aorte produit un retour plus tôt de la réflexion des vagues de la 

périphérie à l'aorte proximale avec l'augmentation conséquente de la pression aortique et la 

réduction de la tension artérielle diastolique. Ces événements entraînent des augmentations 

dans la post-charge  du ventricule pendant la systole et des réductions de la perfusion 

coronarienne du ventricule pendant la diastole, ce qui peut favoriser le développement de 

dysfonctionnement diastolique [40]. 

 

 

Figure 29 : Voies de dysfonction diastolique ventriculaire gauche (VG) secondaire à 

l'hypertension [41]. 
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D'autres facteurs hémodynamiques et non hémodynamiques ont également été suggérés 

pour influencer le dysfonctionnement diastolique chez des sujets hypertendus.  

Parmi ceux-ci, les altérations contractiles dans les myocytes, l'hypertrophie ventriculaire 

structurale, la fibrose extracellulaire et péri vasculaire et l'ischémie myocardique sont le plus 

souvent impliquées. 

 Hypertrophie ventriculaire (HVG) : 

L'hypertrophie ventriculaire, induite par une surcharge de pression chronique, est l'une 

des facteurs contribuant à la dysfonction diastolique chez les patients hypertendus.  

Hypertrophie ventriculaire est un phénotype important dans la progression de la maladie 

cardiaque hypertensive et de ses conséquences. Le processus de remodelage myocardique 

commence avant l'apparition des symptômes. Au début de l’hypertension artérielle légère, 

l’hypertrophie ventriculaire n'est pas présente mais il y a déjà des preuves d'une altération du 

ventricule gauche, qui peut être présente chez la moitié des individus. 

L'hypertrophie ventriculaire a été considérée comme une réponse naturelle pour stabiliser 

la fonction du ventricule gauche en présence d'une hypertension artérielle élevée. 

L'augmentation de la pression artérielle provoque une augmentation de la post-charge et une 

contrainte mécanique sur la paroi ventriculaire. Afin de normaliser la contrainte pariétale, il y a 

un épaississement compensatoire de la paroi ventriculaire avec une augmentation de la masse 

ventriculaire gauche, mais pas d'augmentation de la taille de la cavité ventriculaire (hypertrophie 

ventriculaire concentrique).  

L’hypertrophie ventriculaire provoque la réduction du gradient de pression  et altère le 

remplissage du ventricule gauche, avec des altérations dans l'espace extracellulaire, et une 

augmentation de la rigidité de la chambre. Il y a une prolifération de fibroblastes avec une 

augmentation des dépôts, de la distribution et des changements de géométrie du collagène, qui 

s'accumule dans la région interstitielle et péri vasculaire [42]. 
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Figure 30 : Coupe transversale du cœur montrant une hypertrophie concentrique du ventricule 

gauche due à  L’hypertension. La cavité  ventriculaire gauche est petite, ce qui indique I ‘absence 

d'insuffisance cardiaque [43] . 

 La fibrose myocardique [44] : 

Un certain nombre d'études ont montré que la fibrose explique le développement de la 

dysfonction diastolique dans l'hypertension. Récemment, Matsubara et al, ont montré que la 

fibrose myocardique plutôt que l'hypertrophie augmentait la raideur passive [45].  

Il convient également de noter que la fibrose péri vasculaire peut être impliquée dans 

l'ischémie myocardique et peut être responsable de la fonction diastolique insuffisante. Il 

apparaît donc que, dans l'hypertension, la fibrose est l'une des principales causes de la 

dysfonction diastolique et est très probablement l'un des composants qui explique l'ischémie 

myocardique. 

 Ischémie myocardique : 

L'ischémie myocardique perturbe la relaxation  et peut favoriser des réductions de la 

compliance du ventricule gauche [46].  

L'hypertension est un facteur de risque majeur de l'athérosclérose coronarienne et de 

dysfonction diastolique gauche est aggravé chez les sujets hypertendus atteints de 

coronaropathie. De plus les patients hypertendus en particulier ceux avec une hypertrophie du 
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ventricule gauche auraient une réduction de la réserve  coronaire et augmentation de la 

demande en oxygène du myocarde contribuer à une relaxation  du ventricule gauche altérée et à 

une augmentation de la pression de remplissage du ventricule gauche [47]. 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

Figure 31 : Mécanismes physiopathologiques impliqués dans le développement de la dysfonction 
diastolique chez les patients souffrant d'hypertension artérielle. Abréviations BP : pression 
artérielle, LVH : hypertrophie du ventricule gauche, [48]. 

HFpEF : insuffisance cardiaque avec fraction d'éjection préservée. 

V. Traitements de la dysfonction diastolique en Hypertension : 

Bien que la dysfonction diastolique soit assez fréquente dans l’hypertension artérielle et 

que plusieurs études soutiennent son association avec la progression vers  l’insuffisance 

cardiaque à fraction d’éjection conservée (HFpEF), il n'y a pas de recommandations spécifiques 

pour le traitement de l’hypertension chez les patients atteints de dysfonction diastolique et les 

preuves comparant les divers médicaments antihypertenseurs sont très limitées. 

La nature multifactorielle de l’insuffisance cardiaque à fraction d’éjection 

conservée(HFpEF) met l'accent sur l'approche rationnelle de la dysfonction diastolique 

préclinique et des comorbidités associées (diabète, maladie coronarienne, dysfonctionnement 

rénal et, bien sûr l’hypertension artérielle) dans la prévention du développement et de la 

progression de l'IC [56].   
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 Certaines données appuient l'idée que la régression de l'HVG et l'amélioration des 

paramètres diastoliques peuvent être associées à une diminution de la préssion artérielle. [49] 

[50].[51].  

Le traitement de l'HTA est lié à la régression de l'HVG et à l'amélioration des paramètres 

diastoliques de remplissage [52].  

1. Les inhibiteurs de l'enzyme de conversion de l'angiotensine (IEC) : 

Les inhibiteurs de l'enzyme de conversion de l'angiotensine (IEC) : pourraient améliorer la 

dysfonction diastolique en réduisant la vasoconstriction et la charge volumique, ainsi que 

prévenir l'hypertrophie et la fibrose. Bien que de nombreuses données soutiennent l'utilisation 

de ces médicaments pour améliorer la fonction diastolique chez les patients hypertendus, les 

essais à grande échelle avec ces agents ont échoué dans leurs critères primaires, malgré une 

réduction modeste des hospitalisations pour l’insuffisance cardique et des avantages 

pronostiques à moyen et long terme reste controversé [53]. 

2. Les antagonistes des récepteurs minéralocorticoïdes (ARM) : 

 Une méta-analyse récente suggère que la thérapie par les antagonistes des récepteurs 

minéralocorticoïdes (ARM) chez les patients asymptomatiques avec dysfonction diastolique est 

associée à une amélioration significative de la fonction diastolique et des marqueurs de la 

fibrose cardiaque sans modifications significatives de la masse ou des dimensions du VG [54].  

3. Les Bêtabloquants (BB) : 

Les bêtabloquants ont toujours été considérés comme bénéfiques chez les patients 

atteints de dysfonction diastolique en réduisant la fréquence cardiaque et la pression artérielle, 

ce qui permet un plus grand temps de remplissage du VG et une plus grande compliance du VG, 

mais les résultats des essais cliniques n'ont pas répondu aux attentes. Apparemment, on a 

observé un bénéfice de mortalité des bêta-bloquants dans les études observationnelles, mais 

pas dans les essais contrôlés randomisés.[55] 
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4. Les inhibiteurs calciques (IC) : 

Les inhibiteurs des canaux calciques, à savoir les inhibiteurs calciques non 

dihydropyridiniques, grâce à leur effet «lusitropique» direct (relaxation) en plus de réduire la 

tension artérielle, la régression de l’hypertrophie ventriculaire gauche et la diminution du rythme 

cardiaque peuvent également améliorer la fonction diastolique. 

Cependant malgré les lignes directrices plus récentes soulignent l'importance 

fondamentale de la gestion de l’HTA avec les bêta-bloquants, IEC, ou ARA II, il y a pas de 

recommandations spécifiques pour le traitement de ces patients [57]. 

VI. Discussion des résultats par rapport aux données de la 

littérature : 

1. Prévalence de la dysfonction diastolique chez les patients hypertendus : 

Des épreuves abondantes ont démontré que la prévalence de la dysfonction diastolique 

est importante chez les patients hypertendus. Cependant, l'estimation précise de la fréquence 

chez les individus hypertendus est une tâche difficile, étant donné que différentes techniques 

d'imagerie et des critères ont été utilisés pour définir la dysfonction diastolique. En outre, des 

différences marquées dans les caractéristiques cliniques peuvent également influencer la 

prévalence parmi les populations étudiées. En conséquence, une grande hétérogénicité dans la 

fréquence des dysfonctions diastoliques a été rapportée dans les cohortes hypertensives avec 

des valeurs qui varient entre 77,5% et 35,1%. 

La prévalence de la dysfonction diastolique dans notre série était de 45% ce qui rejoint 

partiellement l’étude réalisée à Monténégro par Knezevic B et al [62] avec un pourcentage de 

35,1%. En revanche elle reste loin des autres séries de la littérature. 
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Tableau XVII : Prévalence de la dysfonction diastolique selon les auteurs. 

 

2. Facteurs associés à la dysfonction diastolique chez les hypertendus : 

2.1 Dysfonction diastolique et âge avancé  : 

La prévalence de l'hypertension augmente avec l'âge, et plus de 50% des personnes âgées 

de 60 à 69 ans et environ 75% de celles âgées de 70 ans ou plus sont touchées. En conséquence, 

le vieillissement et l'hypertension sont remarquablement liés et interagissent les uns avec les 

autres pour causer le dysfonctionnement diastolique [58]. 

D’après les résultats de notre série l’âge plus de 65 ans était significativement associé à   

la dysfonction diastolique ce qui rejoint globalement les résultats obtenus dans la littérature.  

 

 

 

Etudes Année 
Nombre de 

patients 
Dysfonction diastolique 

DD % 

Laudari S et al 
(Nepal) [61] 

2016 120 77,5 

Knezevic B et al 
(Monténégro) [62] 

2016 419 35,1 

Ching Siew Mooi et al 
(Malaisie) [63] 

2012 359 68 

Adamu GU et al 
(Nigéria) [64] 

2010 150 62 

Notre série 
(Maroc) 

2018 100 45 
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Tableau XVIII : Correspondance entre la dysfonction diastolique et l’âge avancé selon les auteurs. 

2.  

2.2 Dysfonction diastolique et sexe : 

 Dans une étude menée par Bella JN et al [67] à propos de la différence entre le sexe dans la 

dysfonction diastolique chez les patients hypertendus, ils ont démontré que les sujets de 

sexe masculin avaient des pressions de remplissage plus élevées, avec une dysfonction plus 

marquée  par rapport aux sujets de sexe féminin. 

 Nos résultats concordent avec les données de  l’étude sus-citée. En effet nous avons trouvé 

un pourcentage de dysfonction diastolique plus important chez les patients de sexe masculin 

(62,86%) en comparaison avec les patientes (42,6%) bien que ce résultat était statistiquement 

significatif (p<0,049). 

2.3. Dysfonction diastolique et  ancienneté de l’HTA : 

Selon une étude publiée en 2016 par  Knezevic B  et al  [62] menée sur 419 patients 

hypertendus  au « Clinical Center of Montenegro », qui avait pour but d’évaluer l’impact des 

facteurs de risque sur la fonction diastolique chez les patients hypertendus  a montré que les 

différences existent entre le nombre de patients hypertendus avec un dysfonctionnement 

diastolique avec une durée entre  0-5 ans   et  ceux dont la durée était plus de 10 ans. 

D’après les résultats de notre série il existait une relation très significative entre 

l’ancienneté de L’HTA plus de 10 ans et la dysfonction diastolique. 

Etudes Année Résultats 

R. Nazário Leão et al 
(Portugal) [59] 

2018 
Relation statistiquement significative 

p <0,001 

Vijaykumar V. Ingle 
(Inde) [60] 

2017 Relation statistiquement significative 

Knezevic B et al 
(Monténégro) [62] 

2016 
Relation statistiquemnt significative 

p<0,001 

Notre série 
(Maroc) 

2018 
Relation statistiquement significative 

p < 0,021 
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Tableau XIX : Correspondance entre la dysfonction diastolique et l’ancienneté de l’HTA. 

 

 

2.4. Dysfonction diastolique et déséquilibre tensionnel : 

La majorité des auteurs sont en accord que le déséquilibre tensionnel est fréquemment 

associé à un risque plus élevé de dysfonction diastolique Ce qui rejoint  les résultats retrouvés 

par notre étude.   

Tableau XX : Correspondance entre la dysfonction diastolique et le déséquilibre tensionnel. 

Etudes Année Résultats 

R. Nazário Leão et al 
(Portugal) [59] 

2018 
Relation statistiquement significative 

p<0 ,001 

Ching Siew Mooi et al 
(Malaisie) [63] 

2012 
Relation statistiquement significative 

p<0,018 

Notre série 
(Maroc) 

2018 
Relation statistiquement significative 

p<0,002. 
 

2.5. Dysfonction diastolique et grade de L’HTA : 

D’après une étude menée par Laudari S et al et publiée en 2016 par «  Journal of College 

of Medical Sciences-Nepal » . Ils ont démontré que l’association entre le grade de l’HTA 

systémique et la dysfonction diastolique est statistiquement significative et que les hypertendus 

ayant un grade 3 d’HTA avaient plus de dysfonction diastolique (39 / 41 : 95.12%)  que les 

hypertendus de grade 2 (39 / 53 : 73.58%) et grade 1 (8 / 26-30.77%).   

Etudes Année Résultats 

Knezevic B et al 
(Monténégro) [62] 

2016 
Relation statistiquement significative   

p<0,018. 

Notre série 
(Maroc) 

2018 
Relation statistiquement significative 

p<0,0001. 
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D’après les résultats de notre étude les patients hypertendus qui présentaient un grade 3 

de L’HTA avaient plus de dysfonction diastolique avec un pourcentage de (56,7%) par rapport 

aux hypertendus de grade 2 et grade 1 qui présentaient respectivement un pourcentage de 

(45,9% et 54,5%).Ce résultat n’était pas statistiquement significatif. 

Tableau XXI : Correspondance entre la dysfonction diastolique et le grade de l’HTA. 

 

 

 

 

 
 

2.6. Dysfonction diastolique et pression artérielle systolique (PAS) :  

D’après les données de la littérature, il  existait une relation très significative entre 

l’élévation de la PAS et la dysfonction diastolique ce qui concorde fortement avec les données 

obtenus dans notre série. 

Tableau XXII : Correspondance entre la dysfonction diastolique et la pression systolique (PAS) : 

 

 

Etudes Année Résultats 

Knezevic B  et al 
(Monténégro) [62] 

2016 
Relation statistiquement significative   

p <0,005 

Adamu GU 
(Nigéria) [64] 

2010 
Relation statistiquement significative 

 p<0,001 

Notre série 
(Maroc) 

2018 
Relation statistiquement significative 

p<0,0001 

Etudes Année Résultats 

Laudari S et al 
(Nepal) [61] 

2016 
Relation statistiquement significative  

p < 0,002 

Notre série 
(Maroc) 

2018 
Pas de relation significative. 

 p<0,275 

 



Evaluation de la fonction diastolique chez les patients hypertendus 

68 

2.7. Dysfonction diastolique et pression artérielle diastolique (PAD) : 

Une corrélation positive entre la pression artérielle diastolique (PAD) et la dysfonction 

diastolique a été rapporté par Adamu GU [64]. Dans notre étude nous n’avons pas trouvé de 

relation  significative entre les deux rejoignant ainsi les résultats obtenus par l’étude de knezevic 

B et al [62]. 

Tableau XXIII : Correspondance entre la dysfonction diastolique et la pression diastolique (PAD) ; 

 

2.8. Dysfonction diastolique et diabète : 

Le diabète sucré favorise les changements structurels et fonctionnels du cœur,  

indépendamment des maladies coronariennes et de l'hypertension [65].  

La fonction diastolique altérée est la première anomalie fonctionnelle de la 

cardiomyopathie associée au diabète et elle est liée à la fibrose du ventricule gauche et à 

l'hypertrophie [66]. 

Selon une étude Publiée en 2015 et menée par Murat Araz et al [69] qui avait  pour but 

d’évaluer l’impact du diabète sucré sur la fonction diastolique du ventricule gauche chez les 

patients souffrant d’hypertension artérielle, Elle a objectivé que la dysfonction diastolique était 

significativement plus fréquente chez les sujets diabétiques (81,3%) par rapport aux sujets non 

diabétiques (62,9%). 

Etudes Année Résultats 

Knezevic B  et al 
(Monténégro) [62] 

2016 Pas de relation significative. 

Adamu GU 
(Nigéria) [64] 

2010 
Relation statistiquement significative. 

(p<0,001) 

Notre série 
(Maroc) 

2018 
Pas de relation significative. 

(p<0,253) 
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Une autre étude publiée par L’European Journal of Heart Failure et menée par Rolf 

Wachter et al [70] sur une population de 439 hypertendus, qui avait pour objectif d’évaluer 

l’impact du diabète sur la fonction diastolique chez les patients hypertendus,ils ont objectivé 

que la prévalence de la fonction diastolique normale était plus faible chez les sujets diabétiques 

(19,4% contre 30,8%); les troubles diastoliques modérés / sévères étaient plus fréquents chez les 

diabétiques par rapport aux non diabétiques (15,3% vs 9,2%).  

Selon les résultats de notre série, le diabète était fréquemment associé à la dysfonction 

diastolique chez les patients hypertendus avec un pourcentage de 70% par rapport aux non 

diabétiques qui présentaient un pourcentage de 30% bien que ce résultat était statistiquement 

significatif, ce qui concorde avec les résultats obtenus dans les deux études sus-citées. 

Tableau XXIV : Correspondance entre la dysfonction diastolique et le diabète. 

Etudes Année Résultats 

R. Nazário Leão et al 
(Portugal) [59] 

2018 
Pas de relation significative 

P<0,900 

Knezevic B  et al 
(Monténégro) [62] 

2016 Pas de relation significative 

Murat Araz et al 
(Turquie) [69] 

2015 
Relation statistiquement significative  

p<0,05 

Wachter et al 
(Allemagne) [70] 

2007 
Relation statistiquement significative 

p< 0,022 
 

Notre série 
(Maroc) 

2018 
Relation statistiquement significative  

p<0,001 
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Figure 32: Prévalence de la dysfonction diastolique chez les patients hypertendus sans (DM (-)) 

et avec diabète (DM (+)[70]. 

2.9. Dysfonction diastolique et obésité : 

L'obésité exerce un impact important sur  la fonction cardiaque, elle est associée à une 

dysfonction diastolique indépendante des niveaux de tension artérielle et de l'hypertension. En 

réponse à une masse graisseuse excessive, les individus obèses présentent des augmentations 

du volume sanguin total et central, ce qui peut entraîner une hypertrophie excentrique et un 

dysfonctionnement du ventricule gauche [68].  

D’après les études ménées par Knezevic B*et al [62] et Ching Siew Mooi et al) [63].Ils ont 

démontré que le nombre de patients présentant un dysfonctionnement diastolique était 

statistiquement significatif lorsqu’ils avaient un IMC élevé. 

Dans notre série 54,8% des patients obèses présentaient un dysfonctionnement 

diastolique, bien que ce résultat n’était pas significatif. 
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Tableau XXV:Correspondance entre l’obésité et dysfonction diastolique selon les différentes 

études. 

 

2.10.  Dysfonction diastolique et hypertrophie du ventricule gauche (HVG) : 

L’Hypertrophie ventriculaire est un phénotype important dans la progression de la 

maladie cardiaque hypertensive et l'un des facteurs contribuant à la dysfonction diastolique chez 

les patients hypertendus. 

La prévalence de l’hypertrophie ventriculaire gauche chez les patients hypertendus 

présentant une dysfonction diastolique variait entre 18,33 %, 84,4% bien que dans notre étude 

nous avons noté un pourcentage de 84,4% ce qui reste loin des autres séries retrouvées dans la 

littérature.  

 

 

 

 

Etudes Années Résultats 

R. Nazário Leão et al 
(Portugal) [59] 

2018 
Pas de relation significative. 

p<0,446 

Knezevic B*et al 
(Monténégro) [62] 

2016 
Relation statistiquement significative  

p<0,025 

Ching Siew Mooi et al 
(Malaisie) [63] 

2012 
Relation significative  

 p<0,007 

Adamu GU 
(Nigéria) [64] 

2010 Pas de relation significative. 

Notre série (Maroc) 2018 
Pas de relation significative  

p<0,296 
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Tableau  XXVI : Prévalence de l’hypertrophie ventriculaire gauche chez les patients hypertendus 

présentant une dysfonction diastolique. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Etudes Années 
Nombres  

de patients 

Hypertrophie du 
ventricule gauche 

(HVG) % 

Laudari S et al 
(Nepal) [59] 

2016 120 18,33 

Knezevic B et al 
(Monténégro) [62] 

2016 419 23,9 
Ching Siew Mooi et al 
(Malaisie) [63] 

2012 359 30,5 

Adamu GU et al 
(Nigéria) [64] 

2010 150 59,6 

Notre série 
(Maroc) 

2018 100 84,4 
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VII. Forces et Limites de notre étude :  
1. Forces de notre étude : 
 

 Il s’agit d’une première étude d’évaluation de la fonction diastolique basée sur les 

nouvelles recommandations américaines 2016.  

 Nos patients ont été recrutés à partir d’un centre de santé et de la consultation d’un 

centre hospitalier provincial  (niveau de soins primaire) et non pas du centre hospitalier 

universitaire  (Niveau de soins tertiaires)  

2. Limites de notre étude : 

 Le nombre des patients recrutés était limité à 100 : Ceci est justifié par plusieurs raisons 

parmis lesquelles on cite :  

- Le recrutement des patients hypertendus  volontaires non payés pour le déplacement 

jusqu’au CHU. 

- L’évaluation de la fonction diastolique réalisée par un seul opérateur et un seul 

échographe pour éviter les variations inter-opérateurs. (Examen chronophage). 
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Conclusion 
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La dysfonction diastolique affecte un pourcentage important des patients hypertendus 

dans le monde entier et dans notre contexte. 

Dans notre série nous avons diagnostiqué une dysfonction diastolique chez 45% des 

patients hypertendus ce qui constitue un chiffre alarmant.  

Ainsi, et à la lumière des résultats obtenus dans ce travail et des différentes études de la 

littérature,  nous proposons : 

 D’élargir le dépistage précoce de la dysfonction diastolique chez les patients hypertendus  

et spécialement chez ceux : 

- Agés de plus de 65ans. 

- De sexe masculin. 

- Diabétiques. 

- Ayant une HTA mal équilibrée et qui date de plus de 10 ans. 

 D’accorder un suivi particulier à ces patients à risque par un contrôle strict de la pression 

artérielle et un contrôle des autres facteurs de risque modifiables incriminés dans 

l’aggravation de la dysfonction diastolique tel le diabéte, l’obésité et la sédentarité.  

 Sensibiliser les cardiologues de ville sur l’intérêt de l’évaluation de la fonction diastolique 

en pratique notamment avec l’avènement des nouvelles recommandations qui  ont 

l’avantage d’être plus simplifiées et moins chronophages. 
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Evaluation de la Fonction diastolique chez les patients 
Hypertendus. 

 

Fiche d'exploitation :  
Identité:  
  
Nom/Prénom : 
Age: 
 
Sexe :      F                                      M      
 
N° de Téléphone: 
 
Adresse: 
 
Profession : 
 
Statut matrimonial : Célibataire            Marié(e)             Veuf(ve)   
 
Caractéristiques de l'HTA : 
  
Grade  :      
               
   Grade 1         Grade 2                   Grade 3   

Ancienneté de l'HTA  :                 

 Traitements reçus : 

                       IC            BB                 Diurétiques           IEC                ARA2           

-Dose :       ……..         ..……                  .…………          ……..             ……...                                      

Observance thérapeutique :   

                  OUI                                        Non   

Equilibre de L’HTA : 

OUI                                        Non   
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Régime alimentaire hyposodé : 

              OUI                                    Non           

Facteurs de risque cardio-vasculaire associées: 

Histoire du diabète : 

Type de diabète :                 DT1                                          DT2   

            Ancienneté :  

            Suivi :    OUI                                       NON   

            Traitement actuel :  

     ADO                    

               Metformine        sulfamide        glinide        inh. α glucosidase         

                          Dose  :       

     Insuline                Date de passage à l'insuline : 

Tabac :   OUI                                                NON    

                 Actif                                                   Passif    

                         Nombres de Paquets/années : 

                         Ancienneté : 

                        Sevrage :   oui                          Non     

                                             < 3ans                    > 3ans  

Sédentarité :     OUI                                       NON   

Ménopausée :  OUI                     NON             

Ancienneté :                          

Dyslipidémie :  OUI                      NON             

  Type de dyslipidémie :    TG                   LDL                    HDL    
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               Traitement Reçu :       

  ATCDs : 

      AVC :        OUI                        NON           

     Cardiopathies :  

                 Coronaropathies :   OUI                             NON   

                 Valvulopathies :       OUI                             NON   

                  ACFA  :          OUI                           NON   

Signes Fonctionnels : 

              Douleurs Thoraciques        

              Palpitations               

              Dyspnée               stade :        

Examen clinique : 

Poids :              kg   /  Taille :     cm / Tour de taille :              cm                        IMC :        kg/m² 

PA :                                                               FC :               batt/min 

     PAS :                      mmhg       

     PAD:                       mmh                    

Examen cardio-vasculaire:    

Examens paracliniques : 

GAJ :               g/L   k+:                   mmol/L                      Na+:                       mmol/L 

Créatinémie :                       mg/L 

Micro albuminurie de 24H :                g/l 

Bilan lipidique :          HDL :             g/l          CT :                 g/l   LDL:                g/l                                   
TG :                 g/l 
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ECG : 

          Normal                                          Anormal   

        Normal                                           Anormal                                            

Paramètres écho cardiographiques : 

1. Analyse du flux veineux pulmonaire : 

Em :                    Am :               Em/Am :          TDE : 

2. Analyse de l’anneau mitral : 

Onde Ea :                  Onde Aa :          Em/Ea : 

E’ septal :                            E’ latéral : 

3. Analyse du flux veineux pulmonaire : 

Onde S :                   Onde D :                  S/D : 

ITvmax : 

3. Etude de l’OG : 

Surface de L’OG : 

Volume de L’OG indexée : 

5. Etude de VG :  

Fraction d’éjéction du ventricule gauche (FEVG) : 

Masse du VG indexée : 
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Résumé 

L’HTA constitue un facteur de risque majeur responsable d’une grande morbi mortalité, 

son implication dans l’altération de la fonction diastolique chez les patients hypertendus est bien 

établie. L’objectif de notre étude était d’évaluer la prévalence de la dysfonction diastolique chez 

les hypertendus à la lumière des dernières recommandations 2016 et d’identifier ses facteurs 

associés. 

C’est une étude observationnelle transversale à visée descriptive et analytique étalée sur 

une période de 10 mois allant de  Janvier 2017 à Octobre 2017, Nous avons recensé pendant 

cette période un total de 100 patients hypertendus ,le recrutement des patients s’est fait à partir 

de la consultation  de l’hôpital régional Mohammed  VI de Tahanaout et du centre de santé 

d’AZLI de Marrakech par la suite les patients ont été convoqués pour un examen 

échocardiographique au CHU Mohamed VI de Marrakech .Tous les patients ont bénéficié d’un 

examen cardiovasculaire complet et d’une  échocardiographie doppler transthoracique (ETT). 

L’âge moyen était de 58,9± 9,5 ans avec des extrêmes allant de 35 à 84ans, nous avons 

noté une prédominance feminine (62%) avec un sexe ratio de 1,63. La dysfonction diastolique 

était présente chez 45 patients de notre population dont (38 patients avaient une FEVG 

préservée avec hypertrophie ventriculaire gauche (HVG) et 7 patients avaient une FEVG préservée 

sans HVG). En analyse bivariée nous avons noté une signification positive entre la dysfonction 

diastolique est l’âge supérieur à 65ans (p<0,021), le sexe masculin (p<0,049), l’ancienneté de 

l’HTA >10ans (p<0,0001), le Déséquilibre tensionnel (p<0,002), le diabète (p<0,001) et la 

pression artérielle systolique élévée (PAS) (p<0,0001). 

La dysfonction diastolique affecte un pourcentage important des patients hypertendus 

dont le nombre ne cessent de croitre. De ce fait nous proposons une prise en charge adéquate 

de l’hypertension artérielle avec un dépistage précoce de la dysfonction diastolique par la simple 

mesure des paramètres échocardiographiques. 
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Abstract 
Hypertension is a major risk factor responsible for a large morbidity and mortality,the 

involvement in the alteration of diastolic function in hypertensive patients is well established. 

The objective of our study was to evaluate the prevalence of diastolic dysfunction in hypertensive 

patients according to the latest 2016 guidelines and to identify associated factors. 

It is a cross-sectional descriptive and analytic observational study spread over a period of 

10-months  from January 2017 to October 2017. During this period, we recorded a total of 100 

hypertensive patients, the recruitment of patients was made from the consultation of the 

Mohammed VI regional hospital in Tahanaout and the AZLI health center in Marrakech, after 

which the patients were summoned for an echocardiographic examination at Mohamed VI 

University Hospital in Marrakech. All the patients had an examination cardiovascular and 

transthoracic Doppler echocardiography. 

The mean age was 58.9 ± 9.5 years with extremes ranging from 35 to 84 years, we noted 

a female predominance (62%) with a sex ratio of 1.63. Diastolic dysfunction was present in 45 

patients in our population of which (38 patients had a preserved LVEF with left ventricular 

hypertrophy (LVH) and 7 patients had a preserved LVEF without LVH). In bivariate analysis we 

noted a positive significance between diastolic dysfunction and age over  than 65 years (p 

<0.021), male  (p <0.049), duration of hypertension> 10 years (p <0.0001 ),uncontrolled blood 

pressure  (p <0.002), diabetes (p <0.001) and high systolic blood pressure (PAS) (p <0.0001). 

Diastolic dysfunction affects a large percentage of hypertensive patients whose numbers 

are increasing. Therefore we propose an adequate management of arterial hypertension with an 

early detection of diastolic dysfunction by the simple measurement of echocardiographic 

parameters. 
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 ملخص
ارتفاع الضغط الدموي هو عامل خطر رئيسي لارتفاع معدل الوفيات، ومشاركته في 

 منكان هدف .عند المرضى المصابين بارتفاع الضغط الدموي مهمة  الانبساطية الوظيفة تغيير 

ارتفاع ضغط الدم المصابين بمرضى الالانبساطي لدى  ةدراستنا هو تقييم مدى انتشار خلل وظيف

 .وتحديد العوامل المرتبطة بها 2016في ضوء أحدث توصيات عام 

. 2017إلى أكتوبر  2017أشهر من يناير  10هي دراسة وصفية تحليلية  تمتد على فترة 

مريض مصاب بارتفاع ضغط الدم، تم انتقاء المرضى  100خلال هذه الفترة، سجلنا ما مجموعه 

زلي بمراكش تم استدعاؤهم من  المستشفى الإقليمي محمد السادس بتحناوت ومن المركز الصحي ا

 .بالمستشفى الجامعي  محمد السادس بمراكش الصوتي بالصدى للقلب لفحص بعد ذلك

سنة، وقد  84و  35سنة، حيث تراوحت أعمارها بين  9.5±  58.9العمر كان متوسط 

 45كان اختلال وظيفية الانبساطي عند . 1.63بنسبة جنس بلغت ) ٪62(لاحظنا هيمنة الإناث 

مرضى ليس لديهم تضخم  7للبطين الأيسر و مريضا لديهم  تضخم  38( مريضا من بينهم 

في التحليل ثنائي المتغير، لاحظنا أن الدلالة الإيجابية بين اختلال وظيفية  )للبطين الأيسر

و أقدمية  ارتفاع  ,(p<0,046) الذكور، ,(p<0,021) سنة 65أكبر من  السن  الانبساطي هي

ومرض   (p<0,002)الدم، اختلال ضغط (p<0,0001) سنوا ت 10 من كترأضغط الدم 

 .(p<0,0001) .وارتفاع ضغط الدم الانقباضي (p<0,001)  السكري

يؤثر ضعف وظيفة الانبساطي على نسبة كبيرة من مرضى ارتفاع الضغط الدموي الذين 

لذلك نقترح مراقبة منتظمة لارتفاع الضغط الدموي عند هذه الفئة مع الكشف . تتزايد أعدادهم

 بالصدى القلب فحص مؤشراتالانبساطي ببساطة عن طريق قياس  وظيفة المبكر عن ضعف

 .                        الصوتي
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 الطبيب قسم
 

 العَظِيمْ  با�ِ  قَسِمُ أُ 

 .مِهنَتِي في ّ�  أراقبَ  أن

  والأحَوال الظروف كل في وَارهَاطأ في كآفةِّ  الإنسان اةَ يَ حَ  أصُونَ  وأن

 .والقَلق والألَم والمرَضِ  الهَلاكِ  مِن هااذِ قَ نْ إِ  في سْعِيوُ  ةً باَذِلَ 

هُمْ  وأكتمَ  عَوْرَتهُم، وأسْتر كرَامَتهُم، لِلناّسِ  أحَفَظ وأن  . سِرَّ

 والبعيد، للقريب الطبية رِعَايَتي لَ كُ  مسخرةً  الله، ةِ مَ حْ رَ  وسائِلِ  من الدوَام عَلى أكونَ  وأن
 . والعدو والصديق ،طالحوال للصالح

 .لأذَاه لا ..الإنسَان عِ فْ نَ لِ  رِ خَ سَ المُ  مِ لْ العِ  بِ لَ طَ  على رَ ابِ ثَ أُ  وأن

ً تأخ وأكون ي،رنِ يَصغُ  مَن وأعَُلمَّ  عَلَّمَني، مَن أوَُقرَّ  وأن  زَميلٍ  لِكُلِّ  ا

 .والتقوى البرِّ  عَلى مُتعَاونيِنَ  الطُبيّةّ المِهنَةِ  في 

 وَعَلانيَتي، سِرّي في إيمَاني مِصْدَاق حياتي تكون وأن

 . وَالمؤمِنين وَرَسُولِهِ  الله جَاهَ تُ  يشينهَا مِمّا نقَيةًّ  

  .شهيد أقول ما على والله
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