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Insuffisance cardiaque 
à fonction systolique préservée : 
un algorithme diagnostique 
pour une définition pragmatique
Summary

Heart failure is a major health problem which often concerns the elderly. Preva-
lence of heart failure with preserved systolic function is increasing and varies from
40 to 50%. In the literature, and in the large epidemiological studies, it is commonly
designed with the term of “diastolic heart failure”, even if a precise analysis of dias-
tolic function is not performed. 

A diagnostic algorithm is proposed in order to better define the concept of heart
failure with preserved systolic function. It consists of seven steps from symptoms
and clinical signs to the echocardiographic analysis of diastolic function, in order to
confirm the definition of heart failure with preserved systolic function. Arch Mal
Cœur 2006 ; 99 : 4.

Résumé
L’insuffisance cardiaque est un problème de santé majeur et concerne de plus en

plus les patients âgés. La prévalence d’une insuffisance cardiaque avec fonction
systolique préservée augmente et varie de 40 à 50 %. Dans la littérature et les
grandes études épidémiologiques, elle est communément appelée « insuffisance
cardiaque diastolique », même si une analyse précise de la fonction diastolique
n’est pas réalisée. 

Un algorithme diagnostique est proposé afin de définir au mieux le concept
d’insuffisance cardiaque à fonction systolique préservée. Il comprend sept étapes
depuis les symptômes et signes cliniques jusqu’à l’analyse échocardiographique de
la fonction diastolique pour conduire à une définition certaine de l’insuffisance
cardiaque à fonction systolique préservée. Arch Mal Cœur 2006 ; 99 : 4.
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L’insuffisance cardiaque est une
pathologie fréquente, coûteuse et
grevée d’une morbi-mortalité très
lourde [1, 2]. Elle représente un pro-
blème de santé majeur et affecte
prioritairement le sujet âgé [3, 4].
Sa prévalence est aujourd’hui plus
élevée, car d’une part la population
vieillit [4], et d’autre part la morta-
lité de certaines pathologies cardio-
vasculaires fréquentes telles que la
maladie coronaire ou l’hypertension
artérielle a diminué [5]. Ainsi, la pré-
valence de l’insuffisance cardiaque
passe de 1 % dans la sixième décen-
nie à 10 % dans la neuvième. Or, les
études épidémiologiques ont établi
que 40 à 50 % des patients avec une
insuffisance cardiaque ont une frac-
tion d’éjection ventriculaire gauche
(FEVG) normale ou subnormale 
[4-8]. Ce syndrome clinique a long-
temps été communément appelé
« insuffisance cardiaque diastolique »

[9-11]. Toutefois, la difficulté à
mettre en évidence, en pratique cli-
nique, des éléments objectifs affir-
mant l’existence d’anomalies de la
diastole, a conduit à essayer de sim-
plifier l’approche diagnostique de ce
syndrome en considérant tout sim-
plement l’association de symptômes
ou de signes d’insuffisance car-
diaque et de la confirmation d’une
fonction systolique normale, et qu’il
convient alors d’appeler « insuffi-
sance cardiaque à fonction systo-
lique préservée ».

Cette simplification n’a cepen-
dant pas permis de consensus cli-
nique tant sur le plan de la défini-
tion que sur celui du diagnostic
[11-13]. Il importe donc d’élaborer
un algorithme diagnostique, véri-
table approche pragmatique per-
mettant au final une définition du
syndrome.
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CONCEPT ET APPROCHE PHYSIOPATHOLOGIQUE

Définitions

L’insuffisance cardiaque est un syndrome clinique
caractérisé par des symptômes et/ou des signes d’in-
flation hydrique associés à une hypoperfusion tissu-
laire. Elle peut être liée à des anomalies de la systole
et/ou de la diastole ventriculaires gauches. L’insuffi-
sance cardiaque systolique est bien définie avec une
épidémiologie connue et de nombreux essais cliniques
qui ont largement démontré les bénéfices du traite-
ment. À l’opposé, de nombreux points concernant l’in-
suffisance cardiaque diastolique demeurent encore
débattus et notamment sa définition [11, 12].

Dysfonction diastolique

La dysfonction diastolique correspond à une condi-
tion physiopathologique où existent des anomalies de
la fonction mécanique pendant la diastole. Plusieurs
techniques d’évaluation, invasive ou non, permettent
une approche plus ou moins complète de cette dys-
fonction qui en aucun cas n’est un diagnostic clinique.
La nécessité d’un temps d’examen prolongé, la multi-
plicité des paramètres, le caractère invasif de cer-
taines techniques rendent compliquée et incertaine
une évaluation routinière de cette anomalie physiopa-
thologique. La Société européenne de cardiologie défi-
nit des critères échocardiographiques et doppler trop
sophistiqués pour être utilisés en routine [9] et, dans
ses dernières recommandations [14], elle s’appuie sur
la classification en trois stades proposée par Appleton
et al. [15]. La proposition américaine fait référence au
cathétérisme cardiaque, rendant encore plus difficile
une approche pragmatique [10].

Insuffisance cardiaque diastolique

À côté de ce concept physiopathologique, l’insuffi-
sance cardiaque diastolique est un syndrome clinique
associant trois composantes : des symptômes et/ou des
signes d’insuffisance cardiaque; une FEVG normale ; et
une altération de la fonction diastolique. Ce concept
décrit donc un syndrome clinique, contrairement au
terme de « dysfonction diastolique » qui décrit une pro-
priété mécanique anormale du myocarde [11, 16]. Le
diagnostic de ce syndrome est compliqué par l’absence
de consensus pour définir la valeur inférieure pour une
FEVG normale et par la nécessité d’une évaluation pré-
cise de la dysfonction diastolique associée. De plus, l’in-
suffisance cardiaque est souvent liée à une atteinte
combinée de la systole et de la diastole [11], compli-
quant le diagnostic étio-pathogénique.

Insuffisance cardiaque à fonction systolique préservée

L’insuffisance cardiaque à fonction systolique pré-
servée (IC-FSP) est un concept qui permet une
approche pragmatique pour établir un diagnostic en
présence d’une fonction systolique normale ou sub-
normale [17]. C’est un syndrome clinique associant
des symptômes et/ou des signes cliniques d’insuffi-

sance cardiaque à une FEVG préservée, qui ne requiert
pas une FEVG strictement normale ni une évaluation
de la fonction diastolique [18, 19]. Cependant, la dis-
tinction entre IC-FSP et insuffisance cardiaque diasto-
lique est encore débattue [20] et le seuil de FEVG qui
doit être retenu est loin d’avoir obtenu un consensus
[20]. Enfin, il est préférable de posséder à la fois des
symptômes et des signes d’insuffisance cardiaque afin
d’éliminer des signes pulmonaires attribués, parfois
par excès, à une défaillance cardiaque [21].

Mécanismes causals

Les patients avec IC-FSP sont habituellement repré-
sentés par des sujets plus âgés que ceux avec une
défaillance systolique et, plus fréquemment, des
femmes. La plupart de ces patients ont des antécé-
dents d’hypertension et bien que beaucoup puissent
avoir une maladie coronaire sous-jacente, les infarctus
du myocarde sont moins fréquents que chez les
patients avec défaillance systolique [22]. Il importe
toutefois de déterminer l’étiologie pour adapter au
mieux un traitement difficile [23].

Certaines conditions physiopathologiques car-
diaques sont connues depuis longtemps comme pou-
vant conduire à une insuffisance cardiaque en dépit
d’une fonction systolique normale [24]. Il s’agit des
cardiomyopathies hypertrophiques, infiltratives ou
restrictives. La cause en est une maladie du myocarde
(hypertrophie, infiltration amyloïde, fibrose extensive)
qui altère à la fois la relaxation et la compliance ventri-
culaires gauches sans diminuer l’éjection ou dilater la
cavité ventriculaire. Ces cardiopathies sont toutefois
rares.

De nombreux mécanismes peuvent conduire au
développement d’une IC-FSP [11]. La plupart sont des
facteurs intrinsèques liés au myocarde lui-même, fac-
teurs qui peuvent être divisés en anomalies interve-
nant directement dans les cardiomyocytes et/ou la
matrice extracellulaire, et anomalies qui activent la
production autocrine ou paracrine de neurohormones
[11]. Chacun peut jouer un rôle dans le développe-
ment de la dysfonction diastolique causée par l’isché-
mie, l’hypertrophie de surcharge, et les cardiomyopa-
thies hypertrophiques ou restrictives.

Chez le sujet âgé, la physiopathologie de l’IC-FSP
pourrait être similaire à celle existant dans les cardio-
myopathies hypertrophiques ou restrictives [24]. Dans
la plupart des séries, seulement 40 % des patients ont
une hypertrophie pariétale, mais les remaniements de
la matrice extracellulaire impliqués dans la dysfonction
diastolique ne sont pas clairement démontrés.

Continuum de l’évolution temporelle 
de la fonction cardiaque

Le concept d’une altération progressive du muscle
cardiaque aboutissant à une défaillance de la pompe
au fil du temps peut se concevoir en l’absence de
pathologie cardiaque bien individualisée [17, 25]. Suite
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à un stress (surcharge de pression ou de volume) ou
avec l’âge, il apparaît petit à petit une altération des
phénomènes actifs qui interviennent au cours du cycle
cardiaque, en particulier en phase de relaxation, avec
l’apparition d’une dilatation de l’oreillette gauche et
une sécrétion neurohormonale anormale précoce,
notamment de BNP (brain natriuretic peptide). Les
éléments de dysfonction diastolique pure peuvent être
déjà présents. À ce stade, en fonction du stress initial
(surcharge de pression ou de volume, facteurs géné-
tiques), une dilatation peut se produire, conduisant à
la constitution d’une dysfonction systolique par altéra-
tion progressive de la fonction pompe. Cependant, la
dilatation peut ne pas se produire, peut-être du fait
d’une certaine rigidité du myocarde. La fonction
pompe demeure alors conservée, au moins au début.
C’est tardivement, après altération de la phase de
relaxation, que la défaillance systolique va se consti-
tuer, à la suite d’une phase de plusieurs années où la
FEVG demeure subnormale (45 à 50 %) [26, 27].

La persistance d’un état « quiescent » avec fonction
pompe conservée peut être prolongée en l’absence
d’évolution vers un remodelage. Les facteurs limitant
ce remodelage sont nombreux [17, 27, 28] : méca-
nismes physiopathologiques, mécanismes molécu-
laires, certaines conditions cliniques (âge, sexe fémi-
nin, hypertension artériel le et hypertrophie
ventriculaire gauche, diabète, obésité), facteurs envi-
ronnementaux, facteurs héréditaires. Ces conditions
peuvent favoriser le développement de signes et de
symptômes d’insuffisance cardiaque sans qu’appa-
raisse une altération de la FEVG, notamment chez le
sujet âgé.

L’insuffisance cardiaque pourrait être considérée
comme un syndrome d’évolution progressive caracté-
risé par des mécanismes d’adaptation cardiaques et
systémiques complexes qui varient dans le temps.
Cette évolution progressive est modulée par des condi-
tions coexistantes (maladie coronaire, rénale), des
altérations tissulaires (fibrose, hypertrophie), anato-
miques (dilatation, baisse de la contractilité) puis neuro-
hormonales [27] au cours desquelles les troubles
hémodynamiques se constituent pas à pas.

ALGORITHME DIAGNOSTIQUE

1re étape : Présentation clinique
Les recommandations européennes [9, 14] impo-

sent pour le diagnostic d’une insuffisance cardiaque,
quel qu’en soit le mécanisme, qu’existent des symp-
tômes et/ou des signes cliniques, au repos ou à l’ef-
fort, en particulier chez les sujets « prédisposés » à
l’insuffisance cardiaque en raison d’une hypertension
artérielle ou d’une maladie coronaire [4]. L’IC-FSP
n’échappe pas à cette règle. Il convient néanmoins de
rappeler que la présence d’une dyspnée ou d’une
asthénie n’est aucunement spécifique d’une insuffi-
sance cardiaque. Il importe d’être extrêmement vigi-
lant et de savoir ne pas se contenter des symptômes,

mais de rechercher des signes cliniques qui renforcent
le diagnostic [21]. Le déconditionnement chez les
sujets âgés, une maladie pulmonaire chronique, une
insuffisance veineuse peuvent occasionner la survenue
de symptômes, mais aussi de signes identiques à ceux
de l’insuffisance cardiaque [21]. Afin de définir le plus
strictement possible ces symptômes et ces signes
d’insuffisance cardiaque, il est possible de se baser sur
les critères de Framingham, de Boston, de Göteborg
ou ceux proposés par la Société européenne de cardio-
logie [9, 14]. Les critères de Framingham [6, 11, 29]
sont souvent ceux que l’on recommande, car ils font
probablement partie des critères les plus validés
(tableau I). Toutefois, ceux de Boston pourraient être
préférables chez les sujets âgés, car ils ont une validité
bien établie et permettraient une prédiction plus pré-
cise de la mortalité cardiovasculaire et des hospitalisa-
tions [30]. Dans le cadre de l’IC-FSP, le tableau clinique
concerne souvent des patients âgés et surtout des
femmes [8, 22].

Il faut rappeler que, si on peut rapporter des symp-
tômes et des signes à une insuffisance cardiaque, la
différenciation clinique entre insuffisance cardiaque
systolique et diastolique demeure impossible sur ces
seuls éléments cliniques, car ils surviennent avec la
même fréquence dans les deux types d’atteinte ventri-
culaire [7, 11, 22]. La différenciation avec une dysfonc-
tion systolique impose de recourir à une échocardio-
graphie.

Selon les recommandations européennes, une
réponse clinique à un traitement spécifiquement
dédié à l’insuffisance cardiaque sans autre élément cli-
nique ne suffit pas à faire le diagnostic [14]. Toutefois,
une amélioration des symptômes et/ou des signes en
réponse à ces traitements, tout particulièrement aux
diurétiques, peut apporter une aide complémentaire
au diagnostic [14].

TABLEAU I – DIAGNOSTIC DE L’INSUFFISANCE CARDIAQUE GRÂCE AUX CRITÈRES
CLINIQUES ISSUS DE L’ÉTUDE DE FRAMINGHAM [29]

Critères majeurs

Dyspnée paroxystique nocturne
Orthopnée
Turgescence jugulaire
Râles crépitants pulmonaires
3e bruit
Rapport cardiothoracique > 0,5
Œdème pulmonaire à la radiographie thoracique

Critères mineurs

Œdème périphérique
Toux nocturne
Dyspnée à l’effort
Hépatomégalie
Épanchement pleural
Tachycardie > 120 batt/min
Perte de poids > 4,5 kg/5 j

Insuffisance cardiaque si : présence de 2 critères majeurs ou de
1 critère majeur et de 2 critères mineurs.
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Une dysfonction diastolique liée au vieillissement du
cœur est physiologique [16] et peut de ce fait être
considérée comme quasiment normale. Ainsi, la mise
en évidence d’une dysfonction diastolique sans symp-
tôme et signe clinique chez un patient âgé ne justifie
pour l’instant aucune prise en charge spécifique et ne
doit pas être considérée comme pathologique en l’ab-
sence d’élément échocardiographique ou hémodyna-
mique de gravité.

Les épisodes aigus d’IC-FSP sont souvent associés à
des poussées hypertensives, à des troubles du rythme,
particulièrement à un passage en fibrillation atriale, à
une ischémie coronaire ou à une infection broncho-
pulmonaire et peuvent s’accompagner d’une atteinte
transitoire de la fonction systolique. Ces éléments sont
vrais pour tout patient insuffisant cardiaque, mais
sont encore plus fréquents dans le cadre de l’IC-FSP.
De ce fait, le diagnostic d’IC-FSP ne peut être fait
« au lit du patient » [11], mais requiert la réalisation
d’examens paracliniques, notamment une échocardio-
graphie.

2e étape : ECG et BNP

Selon les recommandations européennes [14], un
électrocardiogramme (ECG) normal rend improbable
le diagnostic d’insuffisance cardiaque. C’est surtout le
cas pour l’insuffisance cardiaque systolique. Toutefois,
dans le cadre d’une IC-FSP, et en dehors des épisodes
aigus, un ECG normal peut être retrouvé. Il en va de
même pour le cliché thoracique. De ce fait, ces élé-
ments seront d’une faible utilité pour le diagnostic. Ils
permettent d’éliminer
l’insuffisance cardiaque
systolique en cas de nor-
malité, mais ils ne per-
mettent pas la différence
entre les deux types de
dysfonction s’ i ls sont
anormaux [8, 22].

Le dosage rapide du
BNP permet de faire le
diagnostic de dysfonction
systolique en présence
d’une dyspnée aiguë [31]
et permettrait de distin-
guer les dyspnées d’ori-
gine cardiaque des
autres causes de dys-
pnée. Le BNP est sécrété
par les ventricules en
présence d’une élévation
de pression ou de volume
dans la cavité ventricu-
laire. L’IC-FSP peut donc
s’accompagner égale-
ment d’une élévation des
taux de BNP [32]. Toute-
fois, ces taux demeurent
inférieurs à ceux retrou-
vés dans la dysfonction

systolique [32]. Les seuils discriminants sont mal défi-
nis avec des valeurs de spécificité et de sensibilité plu-
tôt faibles [33], les taux intermédiaires n’ayant
aucune valeur discriminante. Le taux de BNP aug-
mente avec l’âge, l’existence d’une hypertension arté-
rielle et chez la femme, conditions qui correspondent
au profil des patients avec IC-FSP. Le taux de BNP
apparaît bien corrélé aux différents paramètres écho-
cardiographiques de dysfonction diastolique [34], qui
traduisent cependant, pour la plupart, l’augmenta-
tion des pressions de remplissage. L’existence d’un
taux de BNP strictement normal apparaît rare dans
l’IC-FSP qui, par définition, est symptomatique. Ainsi,
chez les patients avec fonction ventriculaire gauche
systolique normale et en l’absence de valvulopathie ou
d’autres maladies influençant les taux de BNP telle
que l’insuffisance rénale, un taux élevé de BNP sug-
gère fortement l’existence d’une dysfonction diasto-
lique qui devra être confirmée par l’analyse des para-
mètres doppler [35].

Il demeure le problème posé, sur le plan des taux de
BNP, par l’œdème aigu pulmonaire flash dont la récu-
pération peut être suffisamment rapide pour ne pas
s’accompagner d’une élévation du BNP et représenter,
ainsi, un faux négatif du dosage biologique. Chez le
sujet âgé, des taux bas de BNP sont rarement obser-
vés, même en l’absence d’IC-FSP, majorant le risque de
faux positifs.

Au total, l’association d’un ECG et de BNP normaux,
en phase congestive, rend improbable le diagnostic
d’IC-FSP (fig. 1).

FIG. 1 – Algorithme diagnostique pour définir une possible insuffisance cardiaque à fonction systolique pré-
servée (HF-PSF).
FIG. 1 – Diagnostic algorithm for possible heart failure with preserved systolic function (HF-PSF).
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3e étape : mesure de la FEVG

Bien que la normalité de la FEVG soit un paramètre
arbitraire, il y a accord pour penser que si la FEVG est
inférieure à 45 %, la dysfonction systolique est évi-
dente et l’IC-FSP peut être éliminée [9] (fig. 1). Cepen-
dant, l’existence de modifications de la fonction diasto-
lique en cas d’altération systolique demeure fréquente
[14] sans que cette dysfonction diastolique soit consi-
dérée comme prioritairement responsable des symp-
tômes cliniques. Pour parler d’IC-FSP en cas de dys-
fonction systolique, il est nécessaire que l’atteinte
systolique soit mineure [21].

Afin d’évoquer une IC-FSP, il importe donc que la
FEVG soit supérieure ou égale à 50 ± 5 %. Cette
mesure objective de fonction systolique préservée
peut être réalisée par échocardiographie ou méthode
isotopique [14, 36]. Il est important de s’assurer de la
présence d’un diamètre (N < 3,2 cm/m2) ou d’un
volume (N < 102 mL/m2) télédiastolique ventriculaire
gauche indexé normal, de manière à exclure une dys-
fonction diastolique secondaire à une élévation de la
charge et du volume télésystoliques [14, 36]. Il a bien
été démontré que les patients ayant une insuffisance
cardiaque diastolique avec FEVG > 50 % ont un ventri-
cule gauche avec des propriétés de performance, de
fonction et de contractilité systoliques normales [37] ;
de ce fait, la physiopathologie de l’insuffisance car-
diaque diastolique chez ces patients ne peut en aucun
cas être liée à des anomalies significatives des proprié-
tés systoliques du ventricule gauche.

En cas d’épisode aigu, Vasan et Levy ont suggéré que
la FEVG devrait être mesurée au moment (ou au moins
dans un délai de 72 heures) où le patient est hospitalisé
pour une insuffisance cardiaque aiguë. Ils précisent que,
s’il existe une diminution transitoire de la FEVG au
moment où le patient est décompensé, la mesure d’une
FEVG supérieure à 50 % à un moment distinct de l’évé-
nement aigu peut ne pas refléter les événements phy-
siopathologiques responsables de la défaillance car-
diaque [10]. Les recommandations européennes ne
prennent pas en compte ce critère de temps [9]. Gandhi
et al. [38] ont évalué des patients consultant aux
urgences avec un œdème pulmonaire aigu et une hyper-
tension systolique. Ils ne retrouvent aucune différence
significative entre les FEVG mesurées par échocardio-
graphie à l’entrée aux urgences, alors que les patients
sont en insuffisance cardiaque aiguë et 72 heures après
l’événement, à un moment où les patients sont clinique-
ment stables et n’ont plus d’insuffisance cardiaque cli-
nique. On ne peut cependant pas éliminer de manière
formelle le rôle d’une ischémie transitoire et, dans l’ab-
solu, l’idéal serait de disposer d’une mesure de la FEVG
au moment de l’épisode dyspnéique. Toutefois, dans
l’étude de Gandhi et al. [38], l’ischémie aiguë respon-
sable d’un œdème pulmonaire sans altération de la fonc-
tion systolique semble rare, peut-être parce qu’un épi-
sode ischémique est incapable de générer une élévation
de la pression artérielle systolique ou que sa résolution
est très rapide avant la réalisation de l’examen échogra-
phique [11]. Smith et al. [17] ont également montré

que le moment où la mesure de la FEVG était faite n’in-
fluençait pas le pronostic des patients avec IC-FSP.

Il n’apparaît donc pas nécessaire de posséder une
mesure de FEVG au moment de l’épisode aigu, et une
mesure dans les 72 heures est suffisante pour établir
les critères diagnostiques d’IC-FSP [11]. L’intérêt pour
une mesure de la FEVG au-delà de 72 heures reste à
déterminer. Le diagnostic demeurera valable tant
qu’un nouvel événement pouvant potentiellement
modifier la FEVG ne sera pas intervenu.

4e étape : diagnostic différentiel

Il est nécessaire d’écarter certains diagnostics. Les
pathologies pulmonaires (embolie pulmonaire, bron-
cho-pneumopathie chronique obstructive, cœur pul-
monaire, hypertension artérielle pulmonaire) peuvent
être responsables de symptômes et de signes cli-
niques évocateurs d’une insuffisance cardiaque sans
qu’il y ait une atteinte de la fonction ventriculaire
gauche [21]. Les infections pulmonaires sont très fré-
quemment associées aux épisodes aigus d’IC-FSP dont
elles constituent l’un des principaux facteurs de
décompensation. L’une des principales difficultés dia-
gnostiques est de différencier la part de la pathologie
pulmonaire de celle de l’atteinte cardiaque dans l’étio-
logie de la dyspnée. Dans ce cadre, une insuffisance
cardiaque droite peut être associée à des troubles de
la fonction diastolique ventriculaire gauche à l’échocar-
diographie. Il sera alors difficile de retenir le diagnostic
d’IC-FSP comme responsable des symptômes. On se
retrouve dans une situation identique à celle où coha-
bitent une dysfonction systolique et une dysfonction
diastolique ventriculaires gauches.

Les cardiopathies congénitales, les péricardites
constrictives et les valvulopathies gauches (rétrécisse-
ment et insuffisance mitral ou aortique) peuvent
entraîner des signes d’insuffisance cardiaque malgré
une fonction systolique ventriculaire gauche normale.
La surcharge de pression ou de volume liée à la mala-
die valvulaire aortique est associée à une hypertrophie
ventriculaire gauche, qu’elle soit excentrique ou
concentrique [39]. Dans ces cas, le diagnostic d’IC-FSP
isolée ne pourra pas être retenu, mais plutôt celui de
défaillance cardiaque d’origine valvulaire.

La survenue d’œdèmes aigus du poumon à répéti-
tion dans un contexte d’hypertension artérielle sans
altération de la fonction systolique ventriculaire
gauche doit faire rechercher une sténose des artères
rénales (en particulier chez les sujets âgés et/ou athé-
romateux) par une échographie doppler. Des travaux
récents indiquent l’existence d’œdèmes aigus du pou-
mon récidivants chez 41 % des hypertendus avec sté-
nose bilatérale des artères rénales [40]. Dans ces cas,
la revascularisation des artères rénales peut prévenir
la récidive des épisodes d’insuffisance cardiaque.

Au terme de cette étape, et après exclusion de ces
différentes étiologies, le diagnostic d’IC-FSP devient
possible (fig. 1).
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5e étape : présence de comorbidités

La présence de comorbidités favorisant le développe-
ment d’une IC-FSP renforce la présomption du diagnos-
tic [27] : HTA, diabète, obésité, et anomalies respira-
toires liées au sommeil [41] sont autant d’éléments
susceptibles d’altérer la fonction diastolique du ventri-
cule gauche. Toutefois, chacune de ces comorbidités
peut donner des symptômes évocateurs d’une insuffi-
sance cardiaque (notamment une dyspnée) [13, 21]. On
retrouve ici toute l’importance de la recherche des
signes cliniques associés d’insuffisance cardiaque [11].

D’une façon générale, la présentation clinique de l’in-
suffisance cardiaque est d’autant moins typique et le
pronostic d’autant plus sombre que la maladie survient
chez des malades âgés, fragiles et avec une polypatho-
logie. Après 80 ans, les principales pathologies non car-
diovasculaires associées à l’insuffisance cardiaque sont
les démences (36 % des cas), les chutes (30 %), le dia-
bète (23 %), l’anémie (20 %), les pathologies pulmo-
naires (19 %), la dépression (19 %) ou le cancer (9 %
des cas) [42].

Même si l’ischémie coronaire est moins fréquente
dans l’IC-FSP que dans l’insuffisance cardiaque systo-
lique [8, 22], une atteinte isolée de la fonction diasto-
lique après un infarctus du myocarde peut être respon-
sable d’une insuffisance cardiaque [43].

Certaines pathologies doivent être écartées si on veut
pouvoir établir le diagnostic d’IC-FSP de façon plus pro-
bable [27]. La présence de pathologies responsables
d’une surcharge circulatoire telles que l’insuffisance
rénale sévère, l’hyper-
thyroïdie, des maladies
hépatiques (cirrhose) 
ou d’autres conditions de
surcharge hydrique pri-
mitives ne permet pas 
de poser le diagnostic
d’ICFSP s’ i l  existe des
anomalies diastoliques.

6e étape : masse ventricu-
laire gauche et taille de
l’oreillette gauche

L’hypertrophie ventricu-
laire gauche (HVG) peut
être responsable d’une
altération de la fonction
diastolique. Sa prévalence
est de 40 % dans une
série de 75 patients [37],
mais elle peut varier de
40 à 60 % selon la popula-
tion concernée (sujets
âgés, hypertendus).

L’évaluation échocardio-
graphique de l’HVG est
possible à partir de diffé-

rents paramètres. La mesure de l’épaisseur pariétale
(septum et paroi postérieure en diastole) est facile. Les
seuils sont de 12,6 mm pour le septum et 11,5 mm
pour la paroi postérieure chez l’homme, et de 11,6 mm
pour le septum et 10,5 mm pour la paroi postérieure
chez la femme [44]. Cependant, ce paramètre est peu
sensible, car il ne tient pas compte de la taille du ventri-
cule. La mesure de l’épaisseur pariétale relative (h/r) est
obtenue en faisant le rapport : deux fois l’épaisseur de la
paroi postérieure sur le diamètre télédiastolique du ven-
tricule gauche (N : 0,33 ± 0,006) [45]. Ce paramètre
permet de préciser le type d’HVG selon le seuil de 0,44
(concentrique si > 0,44 et excentrique si < 0,44).

La masse ventriculaire gauche est un paramètre
plus précis, car il tient compte non seulement de
l’épaisseur des parois, mais aussi de la taille du ventri-
cule. Lors de la réalisation de l’échocardiographie,
l’existence d’une masse ventriculaire gauche augmen-
tée permet de suspecter à elle seule l’existence d’une
altération de la fonction diastolique. Au-delà d’un seuil
à 125 g/m2 chez l’homme et 110 g/m2 chez la femme,
il est possible d’affirmer qu’il existe une hypertrophie
ventriculaire gauche échographique [44]. En fait, les
relations entre la masse ventriculaire gauche et la
taille ou la surface corporelle ne sont pas linéaires. De
Simone et al. [44] ont montré qu’il fallait élever la taille
à la puissance 2,7 pour linéariser cette relation. Ulté-
rieurement, le même groupe a fixé la meilleure valeur
seuil de ce critère de masse ventriculaire gauche à
51 g/m2,7, indépendamment du sexe, pour prédire le
pronostic cardiovasculaire avec un risque de morbidité
cardiovasculaire multiplié par 4,1 chez les patients
avec hypertrophie ventriculaire gauche ainsi identifiée

FIG. 2 – Algorithme diagnostique pour définir une probable et certaine insuffisance cardiaque à fonction systo-
lique préservée (HF-PSF).
FIG. 2 –  Diagnostic algorithm for probable and definite heart failure with preserved systolic function (HF-PSF).
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[46]. Plus récemment, ils ont démontré que, chez des
patients hypertendus, une anomalie de la relaxation
ventriculaire gauche est indépendamment associée à
une géométrie concentrique du ventricule gauche
définie par un rapport paroi/rayon supérieur à 0,42
[47]. Ainsi, il peut sembler raisonnable de penser qu’il
existe une altération de la fonction diastolique en cas
d’hypertrophie ventriculaire gauche échographique ou
de remodelage concentrique du ventricule gauche.

De plus, une dilatation de l’oreillette gauche en l’ab-
sence de fibrillation atriale et de pathologie organique
de la valve mitrale peut permettre raisonnablement
de penser qu’une altération de la fonction de remplis-
sage existe [18, 19].

En présence d’un de ces deux paramètres et d’une
comorbidité telle que définie précédemment, le dia-
gnostic d’IC-FSP devient probable (fig. 2).

7e étape : mesure des paramètres 
de fonction diastolique

Il n’existe pas, à proprement parler, de paramètres
échographiques ou doppler évaluant complètement la
fonction diastolique, même si les paramètres Ea et Vp
sont corrélés à la constante de relaxation (τ = tau). Par
contre, l’échocardiographie-doppler a évolué depuis la
classification proposée par Appleton et al. [48] et
apporte maintenant des indices de plus en plus précis
permettant d’évaluer les anomalies de la relaxation
ventriculaire gauche et les pressions de remplissage
ventriculaires gauches [14, 48-50]. Les paramètres
d’évaluation sont nombreux (témoignant du fait
qu’aucun d’entre eux n’est parfait) [50, 51] : étude en
doppler pulsé du flux mitral [50, 52] et du flux veineux
pulmonaire [53], étude de la vitesse de propagation

du flux protodiastolique ventriculaire gauche en TM
couleur (Vp) [54] et doppler tissulaire du pic précoce
de vélocité diastolique à l’anneau mitral (Ea) [55, 56].
Si l’étude du profil du flux transmitral au doppler pulsé
est le plus souvent suffisante pour évaluer les pres-
sions de remplissage lorsque la fonction ventriculaire
gauche systolique est altérée, cette évaluation est tou-
jours plus difficile lorsque la fonction systolique est
préservée. Dans le contexte de l’IC-FSP, les meilleurs
paramètres d’évaluation sont le rapport E/Vp entre la
vitesse maximale E du flux mitral au doppler pulsé et
la vitesse de propagation Vp [57], et surtout le rapport
E/E’entre la vitesse de E mitrale et la vitesse E’mesu-
rée au doppler tissulaire au niveau de l’anneau mitral,
une valeur de E/E’supérieure à 15 étant très évoca-
trice de pressions de remplissage élevées [58]. Une
étude multiparamétrique reste cependant nécessaire
pour le diagnostic échographique de dysfonction dias-
tolique dans le cadre de l’IC-FSP.

L’échocardiographie-doppler cardiaque occupe donc
une double place dans l’évaluation de l’IC-FSP : tout
d’abord à titre diagnostique initial par la mesure écho-
graphique bidimensionnelle de la FEVG, ensuite à titre
de confirmation par la mise en évidence d’une dys-
fonction diastolique en utilisant les autres modes de
l’échocardiographie (fig. 2).

CONCLUSION

L’algorithme diagnostique proposé ci-dessus permet
d’affirmer l’existence d’une IC-FSP avec une bonne
précision. Cette stratégie pragmatique permettra
d’optimiser l’identification des patients, et donc de
leur offrir une meilleure prise en charge médicale de
leur pathologie.
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