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Introduction : Chez les patients hypertendus, le strain global longitudinal (GLS) peut détecter 
des anomalies myocardiques malgré une fraction d’éjection ventriculaire gauche (FEVG) pré-
servée. La pression pulsée centrale (PPC) et la vitesse de l’onde de pouls (VOP) reflètent res-
pectivement la charge pulsatile centrale et la rigidité artérielle. 
Objectif : Évaluer l’association entre PPC et GLS chez des patients hypertendus traités non 
diabétiques et sa persistance après ajustement sur l’âge, l’IMC et la VOP. 
Méthodes : Cette étude transversale a inclus 46 patients hypertendus traités, non diabétiques, 
avec FEVG préservée. La PPC, la VOP et le GLS ont été mesurés. Les associations ont été 
étudiées par les corrélations de Pearson et Spearman et par régression linéaire multivariée ajus-
tée sur l’âge, l’IMC et la VOP. 
Résultats : L’âge moyen était de 63,3 ± 8,3 ans et 65,2 % étaient des femmes. La PPC était de 
43,4 ± 9,5 mmHg, la VOP de 10,4 ± 2,1 m/s et le GLS de −19,3 ± 2,7 %. La PPC était associée 
au GLS (r = −0,459 ; p = 0,001 ; ρ = −0,374 ; p = 0,011), contrairement à la VOP (r = 0,006 ; p 
= 0,966). L’association PPC–GLS persistait après ajustement (β = −0,142 ; p < 0,001 ; R² = 
0,384). 
Conclusion : Chez ces patients hypertendus traités non diabétiques, la PPC était associée au 
GLS, contrairement à la VOP. Ces résultats exploratoires, issus d’une étude transversale à faible 
effectif, nécessitent une confirmation dans des études prospectives plus larges. 
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1. Introduction 

L’hypertension artérielle constitue une cause majeure d’atteinte cardio-

vasculaire et entraîne progressivement des modifications structurelles et 

fonctionnelles du système cardiovasculaire. L’exposition chronique à une 
pression artérielle élevée favorise notamment le remodelage ventriculaire 

gauche, l’augmentation de la rigidité artérielle et l’altération progressive 
de l’interaction entre le ventricule gauche et le système artériel [1,2] . 

L’évaluation échocardiographique de la fonction ventriculaire gauche re-

pose traditionnellement sur la fraction d’éjection ventriculaire gauche 
(FEVG). Toutefois, une FEVG préservée n’exclut pas l’existence d’ano-

malies de la mécanique myocardique. Une méta-analyse portant sur plus 

de 4000 sujets a montré que les patients hypertendus présentaient un GLS 
significativement altéré malgré une FEVG comparable à celle des sujets 

normotendus [3] . Le GLS apparaît ainsi particulièrement intéressant pour 

caractériser les modifications précoces de la fonction myocardique asso-
ciées à l’hypertension [3,4] . 

Le strain longitudinal correspond à la déformation des fibres myocar-
diques longitudinales et est habituellement exprimé avec une valeur né-

gative en raison du raccourcissement myocardique pendant la systole. 

Son interprétation doit toutefois tenir compte des conditions de charge, 
de la méthode d’acquisition et du logiciel utilisé. Les recommandations 

et consensus de standardisation du strain soulignent l’importance de con-

sidérer le contexte clinique et hémodynamique lors de son interprétation 
[5,6] . 

Parallèlement, l’augmentation de la rigidité artérielle constitue un élé-

ment central du vieillissement vasculaire et de l’atteinte cardiovasculaire 

liée à l’hypertension. La perte de la fonction de réservoir élastique des 
grandes artères favorise notamment l’augmentation de la pression pulsée 

et de la charge pulsatile imposée au ventricule gauche [7]. Les recom-

mandations européennes récentes reconnaissent la rigidité artérielle, no-
tamment évaluée par la VOP, comme un marqueur d’atteinte vasculaire 

et de risque cardiovasculaire chez les patients hypertendus [1]. La pres-

sion pulsée, et plus particulièrement sa composante centrale, pourrait 
ainsi représenter un lien hémodynamique entre le système artériel et la 

mécanique ventriculaire. Une étude de Lembo et al. menée chez des sujets 

normotendus et des patients hypertendus nouvellement diagnostiqués et 
non traités avait montré une association entre une pression pulsée élevée 

et une altération du GLS [8]. Cette observation suggère qu’une 

augmentation de la charge pulsatile pourrait être associée à des modifica-
tions précoces de la mécanique ventriculaire. 

Cependant, les patients hypertendus traités représentent une population 
différente. La réduction chronique de la pression artérielle et le remode-

lage cardiovasculaire induit par le traitement peuvent modifier simulta-

nément la rigidité artérielle, la masse ventriculaire et le GLS. Une méta-
analyse a notamment montré que le traitement antihypertenseur à long 

terme pouvait s’accompagner d'une amélioration du GLS, parallèlement 
à une réduction de la masse ventriculaire gauche  [9] . 

Par ailleurs, la PPC et la VOP ne mesurent pas exactement la même com-

posante de la fonction artérielle. La VOP reflète principalement la vitesse 
de propagation de l’onde de pouls et constitue un marqueur de rigidité 

artérielle, tandis que la PPC dépend également de la compliance arté-

rielle, de l’impédance aortique, du volume d’éjection et des phénomènes 
de réflexion des ondes [7,10] . 

Dans ce contexte, l’étude conjointe de la PPC, de la VOP et du GLS pour-
rait apporter des informations complémentaires sur l’interaction ventri-
culo-artérielle chez les patients hypertendus. 

L’objectif de la présente étude était donc d’étudier la relation entre la PPC 

et le GLS chez des patients hypertendus traités non diabétiques, et de dé-
terminer si cette association persistait après ajustement sur l’âge, l’IMC 

et la VOP. Un objectif secondaire était d’examiner la relation entre la 

VOP et le GLS afin de rechercher une éventuelle dissociation entre les 
différents marqueurs de la charge et de la rigidité artérielles. 

2. Matériels et méthodes 

2.1 Type d’étude et population 
Il s’agissait d’une étude observationnelle, transversale, analytique et mo-

nocentrique, réalisée au Service de Cardiologie A2 du CHU Mustapha. 

Elle a inclus 46 patients hypertendus traités, consécutivement recrutés en 
consultation. Les données cliniques, biologiques, hémodynamiques et 

échocardiographiques recueillies lors de l’évaluation cardiovasculaire ont 
été extraites de la base de données utilisée pour l’analyse. 

Étaient inclus les patients des deux sexes, âgés de 18 ans ou plus, présen-

tant une hypertension artérielle traitée par au moins un médicament anti-
hypertenseur. 

N’étaient pas inclus les patients présentant un diabète avéré ou une pa-

thologie cardiovasculaire connue, notamment une insuffisance cardiaque 
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symptomatique, une fibrillation auriculaire, des antécédents ou symp-

tômes de maladie coronaire, ou une valvulopathie mitrale ou aortique si-

gnificative. Les patients dont l’échogénicité ne permettait pas une analyse 
complète étaient exclus. 

2.2 Données cliniques et biologiques 
Pour chaque participant, les données anthropométriques, cliniques et thé-

rapeutiques ont été recueillies. Elles comprenaient le poids, la taille, l’in-

dice de masse corporelle (IMC), l’ancienneté de l’hypertension et le statut 
tabagique. Les traitements antihypertenseurs ont été regroupés en quatre 

catégories : bêtabloquants, diurétiques, inhibiteurs calciques et inhibi-
teurs du système rénine–angiotensine–aldostérone. 

Un prélèvement sanguin veineux à jeun a permis de déterminer la glycé-
mie, le cholestérol total, le HDL-cholestérol, le LDL-cholestérol et la 

créatininémie. Le débit de filtration glomérulaire (DFG) a été estimé à 
partir de la créatininémie selon la formule MDRD. 

2.3 Évaluation hémodynamique 
La pression pulsée centrale (PPC) a été évaluée de manière non invasive 
par tonométrie d’aplanation radiale à l’aide du système SphygmoCor 

XCEL®. L’onde de pression aortique centrale a été reconstruite à partir 

de l’onde radiale au moyen d’une fonction de transfert intégrée au dispo-
sitif [11]. La calibration de l’onde de pression centrale reposait sur les 
valeurs de pression artérielle systolique et diastolique brachiales. 

La vitesse de l’onde de pouls (VOP), utilisée comme marqueur de rigidité 

artérielle, a été mesurée par voie carotido-fémorale à l’aide du même dis-
positif, selon la méthode de mesure standard  [12]. 

2.4 Évaluation échocardiographique 
Une échocardiographie transthoracique au repos a été réalisée par un opé-

rateur expérimenté, conformément aux recommandations des sociétés sa-

vantes [13,14] . Les examens ont été effectués en décubitus latéral 
gauche, sous surveillance électrocardiographique. Les acquisitions ont 

été sauvegardées au format DICOM et transférées pour analyse hors ligne 
sur la station EchoPAC PC version 112. 

L’évaluation comprenait l’analyse des dimensions et de la géométrie ven-

triculaires gauches, de la fonction systolique longitudinale par mesure du 
GLS, du profil transmitral, du volume de l’oreillette gauche et de la pres-

sion artérielle pulmonaire systolique (PAPs). La pression artérielle était 

mesurée au début de l’examen échocardiographique chez un patient en 
position assise après au moins dix minutes de repos. 

2.5 Mesure du strain global longitudinal 
L’étude de la déformation longitudinale systolique bidimensionnelle a été 

réalisée selon une méthodologie standardisée, conformément aux recom-
mandations de l’ASE et de l’EACVI [13], les nouvelles recommandations 

datant de 2026 n’étaient pas encore publiées lors de la réalisation de notre 
étude [6]. 

Les boucles bidimensionnelles ont été acquises à une cadence de 60 

images/s, en fin d’expiration, dans les incidences apicales grand axe, deux 
cavités et quatre cavités. L’analyse hors ligne a été réalisée à l’aide de 

l’option Automatic Function Imaging (AFI) du logiciel EchoPAC. Trois 

points d’ancrage, correspondant à deux points basaux et un point apical, 
étaient identifiés manuellement afin de permettre le suivi automatique des 

contours endocardiques du ventricule gauche. La télésystole était déter-

minée automatiquement à partir de la fermeture valvulaire aortique en 
incidence apicale cinq cavités. Le ventricule gauche était divisé en 17 

segments selon le modèle segmentaire recommandé. Les valeurs de strain 

longitudinal systolique étaient déterminées pour chacun des 17 segments 
à partir des trois incidences apicales. Le GLS correspondait à la moyenne 

des valeurs de strain longitudinal systolique des 17 segments myocar-
diques, calculée automatiquement par le logiciel. 

Tous les 17 segments étaient analysables chez les patients inclus et aucun 
segment n’a été exclu du calcul du GLS. Les acquisitions et les analyses 

ont été réalisées par des opérateurs expérimentés. Aucune analyse spéci-

fique de la variabilité intra- ou interobservateur n’a été réalisée dans cette 
étude. La reproductibilité du GLS a toutefois été largement documentée 

dans la littérature, avec une variabilité résiduelle notamment liée aux ob-
servateurs, aux logiciels et aux plateformes d’échocardiographie [15,16]. 

Conformément à la convention physiologique du strain longitudinal, le 

GLS a été exprimé sous forme signée, les valeurs négatives correspondant 

au raccourcissement longitudinal myocardique [5,6]. Une valeur plus né-
gative traduit ainsi une amplitude plus importante du raccourcissement 

longitudinal. Une analyse complémentaire a été réalisée à partir de la va-

leur absolue du GLS afin de faciliter l’interprétation de la direction des 
associations statistiques. 

2.6 Définition des paramètres étudiés 
L’hypertension artérielle était définie par une pression artérielle systo-

lique ≥ 140 mmHg et/ou une pression artérielle diastolique ≥ 90 mmHg, 
ou par la prise d’un traitement antihypertenseur [1] 1. 

Le bilan lipidique était considéré comme normal en présence d’un LDL-
cholestérol < 1,6 g/L, de triglycérides < 1,50 g/L et d’un HDL-cholestérol 

≥ 0,40 g/L chez l’homme et ≥ 0,50 g/L chez la femme. L’hypercholesté-

rolémie était définie par un cholestérol total > 2 g/L, un LDL-cholestérol 
> 1,6 g/L ou la prise d’un traitement hypolipémiant. 

2.7 Analyse statistique 
Les variables quantitatives sont présentées sous forme de moyenne ± 

écart-type et les variables qualitatives sous forme d’effectifs et de pour-

centages. La normalité des distributions a été évaluée avant les analyses. 
L’association entre la PPC et le GLS a été étudiée par les coefficients de 

corrélation de Pearson et, en analyse complémentaire, de Spearman. Une 

régression linéaire simple a été réalisée avec le GLS signé comme va-

riable dépendante et la PPC comme variable explicative. Les conditions 

d’application de la régression linéaire ont été vérifiées par l’examen de la 

linéarité, des résidus et de l’homoscédasticité. La normalité des résidus a 
été évaluée par le test de Shapiro–Wilk, l’homoscédasticité par les tests 

de Breusch–Pagan et de White, la multicolinéarité par les facteurs d’in-

flation de la variance (VIF) et les observations potentiellement influentes 
par la distance de Cook. Une analyse de sensibilité utilisant des erreurs 

standards robustes de type HC3 a également été réalisée afin d’évaluer la 

robustesse des estimations en présence d’une éventuelle hétéroscédasti-
cité. 

Une régression linéaire multiple a ensuite été réalisée avec le GLS comme 

variable dépendante et la PPC, l’âge, l’IMC et la VOP comme variables 

explicatives. Le sexe n’a pas été inclus dans le modèle principal compte 
tenu du faible effectif, mais a été intégré dans une analyse de sensibilité. 

D’autres analyses de sensibilité ont intégré la masse ventriculaire gauche 

et le rapport h/r. La linéarité de l’association entre PPC et GLS a égale-
ment été évaluée par l’introduction d’un terme quadratique de la PPC. La 

qualité d’ajustement des modèles était appréciée par le coefficient de dé-

termination R² et le R² ajusté. Les analyses ont été réalisées à l’aide du 
logiciel SPSS. Le seuil de significativité statistique était fixé à p < 0,05. 

2.8 Considérations éthiques 
Le recueil et l’analyse des données ont été réalisés dans le respect de 

l’anonymat et de la confidentialité des participants. Les données prove-

naient de l’évaluation cardiovasculaire réalisée dans le cadre de leur prise 
en charge habituelle en consultation, conformément aux dispositions 
éthiques applicables. 

3. Résultats 

3.1 Caractéristiques de la population étudiée 
L’analyse a porté sur 46 patients hypertendus traités non diabétiques. 

L’âge moyen était de 63,3 ± 8,3 ans, avec une prédominance féminine 
(30 femmes, 65,2 %). L’indice de masse corporelle moyen était de 28,6 

± 5,4 kg/m². La durée moyenne d’évolution de l’hypertension artérielle 

était de 10,3 ± 6,1 ans. La pression artérielle systolique et diastolique 
moyennes étaient respectivement de 130,2 ± 12,8 et 78,3 ± 9,0 mmHg. 

La fraction d’éjection ventriculaire gauche moyenne était de 64,5 ± 5,4 

%. Le GLS moyen, exprimé selon sa convention physiologique signée, 

était de −19,3 ± 2,7 %. La masse ventriculaire gauche moyenne était de 
83,2 ± 17,9. 

Concernant les traitements, 40 patients (87,0 %) recevaient un inhibiteur 
du système rénine–angiotensine–aldostérone, 27 (58,7 %) un inhibiteur 
calcique, 19 (41,3 %) un diurétique et 8 (17,4 %) un bêtabloquant. 

Les caractéristiques cliniques et hémodynamiques des 46 patients sont 
présentés dans le tableau 1. 

Tableau I. Caractéristiques cliniques, biologiques, hémodynamiques et échocardiographiques de la population étudiée 

Paramètre Population totale (n = 46) 

Caractéristiques cliniques  

Âge (ans) 63,3 ± 8,3 

Femmes n (%) 30 (65,2) 

Hommes n (%) 16 (34,8) 

IMC (kg/m²) 28,6 ± 5,4 

Durée de l’HT (ans) 10,3 ± 6,1 

Tabagisme actif n (%) 1 (2,2) 

Hypercholestérolémie n (%) 3 (6,5) 



 

 

Paramètre Population totale (n = 46) 

Paramètres biologiques  

Glycémie (g/L) 1,03 ± 0,18 

Cholestérol total (g/L) 1,91 ± 0,31 

HDL-cholestérol (g/L) 0,49 ± 0,12 

LDL-cholestérol (g/L) 1,18 ± 0,26 

Créatininémie (mg/L) 8,86 ± 2,31 

DFG (mL/min) 82,8 ± 20,9 

Paramètres hémodynamiques et artériels  

PAS (mmHg) 130,2 ± 12,8 

PAD (mmHg) 78,3 ± 9,0 

PPC (mmHg) 43,4 ± 9,5 

VOP (m/s) 10,41 ± 2,09 

Fréquence cardiaque (bpm) 68,3 ± 11,6 

Paramètres échocardiographiques  

FEVG (%) 64,5 ± 5,4 

GLS (%) −19,30 ± 2,71 

Masse VG indexée (g/m²) 83,2 ± 17,9 

Surface OG (cm²) 17,68 ± 3,29 

Volume OG indexé (mL/m²) 27,85 ± 9,62 

DTD (mm) 49,87 ± 4,40 

DTS (mm) 29,85 ± 4,32 

SIV (mm) 9,02 ± 1,42 

Rapport h/r 0,342 ± 0,066 

E/e′ 7,64 ± 2,27 

PAPs (mmHg) 29,4 ± 6,0 

Les données sont présentées en moyenne ± écart-type ou en effectif (%). 

IMC : indice de masse corporelle ; HT : hypertension ; PAS : pression 
artérielle systolique ; PAD : pression artérielle diastolique ; PPC : pres-

sion pulsée centrale ; VOP : vitesse de l’onde de pouls ; DFG : débit de 

filtration glomérulaire ; HDL : lipoprotéines de haute densité ; LDL : li-
poprotéines de basse densité ; FEVG : fraction d’éjection ventriculaire 

gauche ; GLS : strain global longitudinal ; VG : ventricule gauche ; OG : 

oreillette gauche ; DTD : diamètre télédiastolique ; DTS : diamètre télé-

systolique ; SIV : septum interventriculaire ; h/r : rapport épaisseur/rayon 

; E/e′ : rapport des vitesses mitrale E et annulaire e′ ; PAPs : pression 
artérielle pulmonaire systolique. 

3.2 Paramètres artériels et relation avec le GLS 
L’analyse des relations entre les paramètres artériels et le GLS a montré 
des résultats différents selon le paramètre considéré. 

Une association statistiquement significative a été observée entre la PPC 

et le GLS. Le coefficient de corrélation de Pearson était de −0,459 (p = 

0,001), et cette association était également retrouvée avec le coefficient 

de Spearman (ρ = −0,374 ; p = 0,011). Ainsi, une augmentation de la PPC 

était associée à des valeurs de GLS plus négatives. Cette direction doit 

être interprétée en tenant compte de la convention du strain : elle corres-
pond à une augmentation de l’amplitude du raccourcissement longitudi-

nal et non à une détérioration de la fonction ventriculaire. Lorsque le GLS 

était exprimé en valeur absolue, la relation était de même intensité mais 
de sens opposé (r = 0,459 ; p = 0,001). 

En revanche, aucune association significative n'a été retrouvée entre la 

VOP et le GLS, que ce soit selon le coefficient de Pearson (r = 0,006 ; p 
= 0,966) ou selon le coefficient de Spearman (ρ = 0,019 ; p = 0,901). 

Ainsi, parmi les deux paramètres artériels étudiés, seule la PPC était si-

gnificativement associée au GLS dans cette population. Le tableau 2 

montre les corrélations entre les paramètres artériels et le GLS ventricu-
laire gauche 

Tableau II. Corrélations entre les paramètres artériels et le GLS 

Paramètre artériel Pearson r p Spearman ρ p 

PPC–GLS −0,459 0,001 −0,374 0,011 

VOP–GLS 0,006 0,966 0,019 0,901 

PPC : pression pulsée centrale ; VOP : vitesse de l’onde de pouls ; GLS : 
strain global longitudinal. 
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Figure 1. Relation entre la pression pulsée centrale et le GLS. 

3.3 Analyse de régression 
En régression linéaire simple, la PPC était significativement associée au 

GLS (β = −0,131 ; p = 0,001), le modèle expliquant 21,0 % de la variance 
du GLS (R² = 0,210). 

Dans le modèle multivarié, après ajustement sur l’âge, l’indice de masse 
corporelle et la vitesse de l’onde de pouls, parmi les paramètres artériels 

étudiés, seule la PPC était significativement associée au GLS (β = −0,142 

; IC95 % : −0,217 à −0,066 ; p < 0,001), tandis que la VOP ne l’était pas 
(β = 0,221 ; IC95 % : −0,119 à 0,561 ; p = 0,196). Concernant les autres 

paramètres, l’IMC était significativement associé au GLS (β = 0,201 ; 

IC95 % : 0,071 à 0,332 ; p = 0,003), alors que l’âge ne l’était pas (β = 
0,066 ; IC95 % : −0,022 à 0,154 ; p = 0,137). 

Ainsi, après ajustement sur l’âge, l’IMC et la VOP, une augmentation de 

10 mmHg de la PPC était associée à une variation moyenne de −1,42 % 

du GLS signé. Le modèle expliquait 38,4 % de la variance du GLS (R² = 
0,384 ; R² ajusté = 0,324). Un coefficient β négatif indique qu'une aug-

mentation de la variable prédictive (PPC) est associée à des valeurs de 
GLS plus négatives. 

Les diagnostics du modèle ne mettaient pas en évidence de déviation ma-
jeure par rapport aux hypothèses de la régression linéaire. L’association 

entre la PPC et le GLS persistait lors de l’utilisation d’erreurs standards 

robustes de type HC3, avec une direction et une significativité statistique 
comparables à celles du modèle principal (β = -0,142 ; p = 0,0011). L’as-

sociation avec l’IMC demeurait également significative (β = +0,201, p = 

0,034). Alors que pour l’âge : p = 0,173 et pour la VOP : p = 0,225. Donc 
même en utilisant une estimation robuste, l’association PPC–GLS reste 
hautement significative. 

Tableau III. Analyse de régression linéaire multivariée des facteurs associés au GLS 

Variable β non standardisé IC95 % P 

PPC (mmHg) −0,142 −0,217 à −0,066 <0,001 

Âge (ans) 0,066 −0,022 à 0,154 0,137 

IMC (kg/m²) 0,201 0,071 à 0,332 0,003 

VOP (m/s) 0,221 −0,119 à 0,561 0,196 

Constante −25,403 −33,440 à −17,365 <0,001 

R² 0,384   

R² ajusté 0,324   

PPC : pression pulsée centrale ; VOP : vitesse de l’onde de pouls ; IMC : 

indice de masse corporelle ; GLS : strain global longitudinal ; β : coeffi-
cient de régression non standardisé. 

Dans les analyses de sensibilité intégrant des paramètres de remodelage 

ventriculaire gauche, l’association entre la PPC et le GLS demeurait si-

gnificative et de même ordre de grandeur. L’ajout de la masse ventricu-
laire gauche au modèle ne modifiait pas substantiellement le coefficient 

de la PPC (β = −0,146 ; IC95 % : −0,227 à −0,065 ; p < 0,001), tandis que 

la masse ventriculaire gauche n’était pas significativement associée au 

GLS (β = −0,007 ; IC95 % : −0,049 à 0,035 ; p = 0,735). De même, 

l’introduction du rapport h/r ne modifiait pas substantiellement le coeffi-

cient de la PPC (β = −0,140 ; IC95 % : −0,217 à −0,063 ; p < 0,001), le 
rapport h/r n’étant pas significativement associé au GLS (β = 3,100 ; IC95 

% : −7,541 à 13,742 ; p = 0,559). Dans le modèle incluant simultanément 

la masse ventriculaire gauche et le rapport h/r, l’association entre la PPC 
et le GLS demeurait significative et de même ordre de grandeur (β = 
−0,144 ; IC95 % : −0,226 à −0,061 ; p = 0,001). 

Le tableau 4 retrace les coefficients de la PPC après ajustement sur l’âge, 
l’IMC et la VOP. 

Tableau IV. Robustesse de l’association entre la PPC et le GLS selon différents modèles de régression 

Modèle β PPC IC95 % p R² 

Régression simple −0,131 — 0,0013 0,210 

+ âge + IMC + VOP −0,142 −0,217 à −0,066 <0,001 0,384 

+ masse VG −0,146 −0,227 à −0,065 <0,001 0,386 

+ h/r −0,140 −0,217 à −0,063 <0,001 0,389 

+ âge + IMC + VOP + masse VG + h/r −0,144 −0,226 à −0,061 0,001 0,391 

Le coefficient de la PPC ne diminue pas après ajustement ; il reste très 
proche, voire légèrement plus important en valeur absolue. Cela suggère 

que l'association brute PPC–GLS n'est pas simplement expliquée par 

l'âge, l'IMC, la VOP ou les paramètres géométriques ventriculaires me-
surés. Mais il faut rester prudent avant de conclure compte tenu de notre 
faible effectif. 

3.4 Analyse complémentaire des traitements antihypertenseurs 
Dans les analyses complémentaires, aucune des principales classes théra-

peutiques antihypertensives n’était significativement associée au GLS 

après ajustement sur la PPC, l’âge, l’indice de masse corporelle et la 
VOP. Les associations étaient non significatives pour les bêtabloquants 
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(β = 0,55 ; p = 0,557), les diurétiques (β = −0,16 ; p = 0,835), les inhibi-

teurs calciques (β = −0,10 ; p = 0,892) et les inhibiteurs du système ré-

nine–angiotensine–aldostérone (β = −0,48 ; p = 0,640). L’introduction 
séparée de chacune de ces classes ne modifiait pas substantiellement l’as-
sociation entre la PPC et le GLS. 

4. Discussion 

Cette étude avait pour objectif d’explorer les relations entre la charge pul-

satile centrale, la rigidité artérielle et la mécanique longitudinale du ven-
tricule gauche chez des patients hypertendus traités non diabétiques à 

FEVG préservée. Le principal résultat était une association significative 

entre la pression pulsée centrale (PPC) et le GLS, alors qu’aucune asso-
ciation n’était observée entre la VOP et le GLS. Cette association persis-

tait après ajustement sur l’âge, l’IMC et la VOP ainsi que dans les ana-
lyses de sensibilité. 

Dans notre étude, le GLS était exprimé par des valeurs négatives corres-

pondant au raccourcissement longitudinal myocardique. Ainsi, une aug-
mentation de la PPC était associée à des valeurs de GLS plus négatives, 

correspondant statistiquement à une augmentation de l’amplitude du rac-

courcissement longitudinal. Cette observation diffère de certains travaux 
ayant rapporté une diminution du GLS en présence d’une pression pulsée 

élevée et suggère que la relation entre charge pulsatile et mécanique myo-
cardique pourrait dépendre du contexte clinique, notamment du statut thé-

rapeutique, du remodelage cardiovasculaire et du niveau tensionnel au 

moment de l’évaluation. 

L’intérêt du GLS dans l’hypertension repose sur sa capacité à détecter des 

modifications de la mécanique myocardique au-delà de la fraction d’éjec-
tion. Une méta-analyse de 2021 portant sur 4276 sujets a montré que, 

malgré une FEVG comparable entre patients hypertendus et sujets nor-

motendus, le GLS était significativement altéré chez les patients hyper-
tendus [3] . Des données plus récentes ont également montré une réduc-

tion du GLS chez les patients hypertendus, indépendamment de la FEVG, 

y compris en l’absence d’hypertrophie ventriculaire gauche [17] . Le con-
sensus ASE/EACVI/ESC publié en 2026 confirme l’intérêt du strain dans 

l’évaluation de la mécanique myocardique et souligne que l’hypertension 

peut s’accompagner d’une altération du GLS, notamment dans les seg-
ments basaux et moyens [6] . Dans notre population, la FEVG moyenne 

était de 64,5 ± 5,4 %, alors que le GLS moyen était de −19,3 ± 2,7 %, 

illustrant l’intérêt d’une évaluation plus sensible de la mécanique myo-
cardique chez des patients dont la fonction systolique conventionnelle 
reste préservée. 

La relation entre pression pulsée et GLS a été relativement peu étudiée, 

notamment chez les patients hypertendus traités. Lembo et al. ont étudié 

143 participants, dont 68 patients hypertendus nouvellement diagnosti-
qués et non traités et 75 sujets normotendus. Une pression pulsée ≥ 55 

mmHg était associée à un GLS moins favorable ; les patients présentant 
la pression pulsée la plus élevée avaient également une masse ventricu-

laire gauche plus importante et des anomalies diastoliques. Après ajuste-

ment, la pression pulsée élevée et le surpoids restaient associés à un GLS 
plus faible [8] . Cette observation diffère de notre résultat, mais les deux 

populations ne sont pas directement comparables : notre étude concernait 

exclusivement des patients hypertendus déjà traités, avec une pression ar-
térielle brachiale moyenne de 130,2 ± 12,8/78,3 ± 9,0 mmHg. 

Le traitement antihypertenseur pourrait contribuer à expliquer cette dif-
férence. Il modifie non seulement la pression artérielle, mais également 

la postcharge, la rigidité artérielle, le remodelage ventriculaire et poten-

tiellement la mécanique myocardique. Une méta-analyse de 2022 portant 
sur 1140 patients hypertendus a montré qu’un traitement antihypertenseur 

prolongé était associé à une amélioration du GLS et à une réduction de la 

masse ventriculaire gauche, l’amélioration du GLS étant davantage liée à 
la réduction de la masse ventriculaire gauche qu’à la seule diminution de 

la pression artérielle systolique [9] . Il est donc possible que, chez des 

patients traités depuis plusieurs années, la relation entre pression pulsée 

et mécanique myocardique diffère de celle observée au début de l’histoire 

naturelle de l’hypertension. Cette hypothèse reste cependant spéculative 
et nécessite des études longitudinales. 

L’absence de relation entre VOP et GLS, alors que la PPC était significa-

tivement associée au GLS, constitue un élément important de notre étude. 
Bien que ces deux paramètres soient influencés par les propriétés arté-

rielles, ils ne représentent pas une même dimension de l’hémodynamique. 
La VOP est principalement un marqueur de rigidité des grandes artères, 

tandis que la PPC reflète la charge pulsatile centrale résultant de l’inte-

raction entre l’éjection ventriculaire, la compliance artérielle, l’impé-
dance caractéristique et la réflexion des ondes. Les recommandations 

ESC 2024 reconnaissent la VOP comme un marqueur établi de rigidité 

artérielle et soulignent son association avec le risque cardiovasculaire [1] 
. Dans notre population, la VOP moyenne était de 10,41 ± 2,09 m/s et la 

PPC de 43,4 ± 9,5 mmHg, sans association entre VOP et GLS. Ces résul-

tats pourraient suggérer que la composante artérielle associée à la méca-
nique longitudinale ventriculaire n’est pas nécessairement la rigidité 

artérielle globale, mais plutôt la charge pulsatile centrale effectivement 
imposée au ventricule. 

Cette distinction est physiologiquement plausible. La rigidité artérielle 

influence la propagation et le retour des ondes réfléchies et peut ainsi 

contribuer à augmenter la pression centrale systolique et la charge ventri-
culaire, sans qu’une relation simple entre VOP et GLS soit nécessaire-

ment observée. Les travaux récents sur le couplage ventriculo-artériel 

soulignent d’ailleurs que la VOP, le GLS et les indices dérivés peuvent 
fournir des informations complémentaires plutôt que redondantes [18] . 

La PPC pourrait ainsi davantage refléter la charge pulsatile centrale au 

moment de l’éjection, tandis que la VOP renseigne principalement sur les 
propriétés élastiques de l’arbre artériel. Cette interprétation reste hypo-

thétique, car sa démonstration nécessiterait une évaluation simultanée de 

l’élastance artérielle (Ea), de l’élastance ventriculaire télésystolique 
(Ees), des ondes réfléchies et éventuellement du travail myocardique. 

Le concept de couplage ventriculo-artériel fournit un cadre physiopatho-

logique pertinent. Il correspond à l’interaction dynamique entre les pro-

priétés mécaniques du ventricule gauche et celles du système artériel et 
est classiquement approché par le rapport Ea/Ees. Dans l’hypertension 

chronique, l’augmentation de la charge artérielle peut entraîner des adap-

tations géométriques et fonctionnelles du ventricule gauche qui, à terme, 
peuvent contribuer à la dysfonction diastolique, à l’hypertrophie puis à 

l’insuffisance cardiaque à fraction d’éjection préservée. Des données ré-

centes montrent que le GLS peut participer à cette évaluation intégrée : 

une étude publiée en 2026 chez 104 patients hypertendus à FEVG préser-

vée et 40 témoins normotendus a rapporté une relation entre un indice du 

couplage ventriculo-artériel et le GLS [19] . D’autres travaux ont égale-
ment proposé des indices combinant paramètres vasculaires et GLS [20]. 

Nos résultats s’inscrivent dans cette conception multidimensionnelle, 
mais nous n’avons pas mesuré directement le couplage ventriculo-arté-

riel. Il est donc plus rigoureux de parler de relations entre paramètres ar-

tériels et mécanique ventriculaire que de conclure à une altération ou à 
une amélioration du couplage ventriculo-artériel. Une véritable évalua-

tion du couplage nécessiterait de caractériser simultanément les proprié-
tés ventriculaires et artérielles. 

Le remodelage ventriculaire constitue un autre élément à considérer. 

L’hypertension chronique peut modifier la masse et la géométrie du ven-
tricule gauche, influençant simultanément la charge artérielle et la méca-

nique myocardique. Dans notre population, la masse ventriculaire gauche 
moyenne était de 83,2 ± 17,9 g/m² et le rapport h/r de 0,342 ± 0,066. 

L’ajout de la masse ventriculaire gauche au modèle n’a toutefois pas mo-

difié substantiellement le coefficient de la PPC, qui passait de −0,142 à 
−0,146 (p < 0,001), tandis que la masse ventriculaire gauche n’était pas 

significativement associée au GLS (β = −0,007 ; p = 0,735). L’introduc-

tion du rapport h/r ne modifiait pas non plus substantiellement l’associa-
tion. Ces résultats suggèrent que l’association PPC–GLS n’était pas en-

tièrement expliquée par les paramètres géométriques mesurés, en accord 

avec les données montrant que l’altération du GLS dans l’hypertension 
ne dépend pas exclusivement de l’hypertrophie ventriculaire gauche [17]. 

Cette interprétation doit néanmoins rester prudente compte tenu du faible 

effectif et du rôle potentiellement intermédiaire du remodelage ventricu-
laire. 

L’IMC était significativement associé au GLS dans le modèle multivarié 
(β = 0,201 ; IC95 % : 0,071–0,332 ; p = 0,003). Compte tenu du codage 

signé du GLS, ce résultat indique qu’un IMC plus élevé était associé à 

des valeurs de GLS moins négatives, donc à une moindre amplitude du 
raccourcissement longitudinal. Cette observation est compatible avec les 

données suggérant que le surpoids et l’obésité peuvent contribuer à une 

altération précoce de la mécanique myocardique ; le consensus 
ASE/EACVI/ESC 2026 souligne également la valeur pronostique du 
GLS dans l’obésité et l’hypertension [6]. 

L’âge n’était pas significativement associé au GLS après ajustement (β = 

0,066 ; p = 0,137). Cette absence d’association indépendante ne signifie 
toutefois pas que l’âge est sans influence sur les relations ventriculo-ar-

térielles. Le vieillissement s’accompagne d’une augmentation de la rigi-

dité artérielle et de modifications progressives de la mécanique ventricu-
laire et du couplage ventriculo-artériel [18]. La dispersion relativement 

limitée des âges dans notre échantillon pourrait avoir réduit la capacité à 
détecter une association indépendante. 

La majorité des patients recevait un traitement agissant sur le système 

rénine–angiotensine–aldostérone (87,0 %), tandis que 58,7 % recevaient 
un inhibiteur calcique, 41,3 % un diurétique et 17,4 % un bêtabloquant. 

Aucune de ces classes n’était significativement associée au GLS après 

ajustement et leur introduction ne modifiait pas substantiellement le coef-
ficient de la PPC. Ces résultats ne permettent toutefois pas de conclure à 

l’absence d’effet thérapeutique, compte tenu de la fréquence des associa-

tions médicamenteuses et du caractère non aléatoire de la prescription. La 
méta-analyse de Tadic et al. montre notamment qu’un traitement antihy-

pertenseur prolongé est associé à une amélioration du GLS et à une 
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réduction de la masse ventriculaire gauche [9]. Dans notre population 

déjà traitée, le contrôle tensionnel relativement satisfaisant pourrait donc 

avoir atténué certaines associations observées dans des populations non 
traitées. 

Enfin, la relation PPC–GLS doit être interprétée en tenant compte de la 
dépendance du GLS aux conditions de charge. Le GLS ne constitue pas 

une mesure pure de la contractilité myocardique, mais reflète la déforma-

tion du myocarde dans un contexte hémodynamique donné. Une charge 
pulsatile chronique peut entraîner des adaptations structurelles et fonc-

tionnelles du ventricule gauche et modifier la relation pression-volume. 

Une adaptation contractile pourrait également maintenir, voire augmenter 
temporairement, l’amplitude de la déformation longitudinale malgré une 

charge artérielle accrue. Ainsi, l’association observée entre PPC plus éle-

vée et GLS plus négatif pourrait correspondre à une adaptation méca-
nique du ventricule gauche plutôt qu’à une amélioration intrinsèque de sa 

fonction. Cette interprétation reste hypothétique et ne peut être démontrée 

par une étude transversale. Une autre possibilité est que la relation reflète 
des mécanismes de couplage ventriculo-artériel non capturés par la seule 

VOP, la PPC intégrant plusieurs composantes de l’interaction cœur–ar-

tères. Ces hypothèses sont cohérentes avec les travaux récents proposant 
une approche intégrée des paramètres de rigidité artérielle et de déforma-
tion myocardique  [18–20]. 

La cohérence des résultats a également été examinée au moyen de dia-

gnostics du modèle et d’une analyse de sensibilité utilisant des erreurs 

standards robustes de type HC3. Les diagnostics n’ont pas mis en évi-

dence de violation majeure des hypothèses de la régression linéaire. L’as-

sociation entre la PPC et le GLS restait de direction comparable et statis-
tiquement significative avec cette méthode, ce qui réduit la probabilité 

que le résultat observé soit uniquement lié à une hétéroscédasticité im-

portante. Cette analyse ne permet toutefois pas d’exclure les limites liées 
au faible effectif, au caractère transversal de l’étude, à l’absence de 
groupe comparateur et aux facteurs de confusion résiduels. 

En résumé, chez ces patients hypertendus traités non diabétiques à FEVG 

préservée, la PPC était associée au GLS alors que la VOP ne l’était pas. 

Cette dissociation suggère que la charge pulsatile centrale et la rigidité 
artérielle mesurée par la VOP peuvent représenter des dimensions diffé-

rentes de l’environnement artériel du ventricule gauche. L’association 

persistait après prise en compte de plusieurs facteurs cliniques et écho-
cardiographiques, mais son mécanisme ne peut être établi dans cette étude 

transversale. Des études longitudinales, de plus grande ampleur et inté-

grant une évaluation plus complète du couplage ventriculo-artériel, seront 
nécessaires pour confirmer ces observations et en préciser la signification 
physiopathologique.  

5. Apports et limites de l’étude 

L’intérêt principal de cette étude réside dans l’évaluation conjointe de la 
pression pulsée centrale (PPC), de la vitesse de l’onde de pouls (VOP) et 

du GLS chez des patients hypertendus traités non diabétiques. La relation 

significative entre PPC et GLS, absente avec la VOP, suggère que charge 
pulsatile centrale et rigidité artérielle ne sont pas interchangeables dans 

l’étude des relations artério-ventriculaires. Cette association persistait 

après ajustement sur l’âge, l’IMC et la VOP et restait stable dans les ana-
lyses de sensibilité intégrant la masse ventriculaire gauche et le rapport 

h/r, renforçant la robustesse de l’observation. Ces résultats complètent les 

données disponibles, principalement obtenues chez des sujets normoten-
dus ou des patients hypertendus non traités, et suggèrent que le contexte 
de l’hypertension traitée pourrait moduler ces relations. 

Plusieurs limites doivent toutefois être soulignées. Le faible effectif (n = 

46) limite la puissance statistique et la portée des analyses multivariées. 

Le caractère transversal ne permet pas d’établir de relation causale ou 
temporelle entre PPC et GLS, et un résidu de confusion ne peut être exclu. 

La sélection de patients hypertendus traités non diabétiques améliore 

l’homogénéité de la population mais limite la généralisation des résultats. 

Par ailleurs, la VOP ne reflète pas à elle seule l’ensemble des propriétés 

hémodynamiques centrales, tandis que le GLS reste dépendant des con-

ditions de charge et soumis à une variabilité technique liée aux modalités 
d’acquisition et d’analyse. Enfin, l’absence de mesures directes ou non 

invasives du couplage ventriculo-artériel, telles que l’élastance artérielle 

et ventriculaire, limite l’interprétation mécanistique. Des études prospec-
tives, incluant des effectifs plus importants et une caractérisation plus 

complète du couplage ventriculo-artériel, sont nécessaires pour confirmer 
ces résultats et en préciser la portée clinique. 

6. Conclusion 

Chez les patients hypertendus traités non diabétiques avec FEVG préser-
vée, la pression pulsée centrale était significativement associée au GLS, 

contrairement à la VOP. Cette association persistait après ajustement sur 

l’âge, l’IMC et la VOP ainsi que dans les analyses de sensibilité. Ces ré-
sultats suggèrent que la charge pulsatile centrale et la rigidité artérielle 

pourraient refléter des dimensions distinctes de l’environnement artériel. 
Ils soulignent également l’intérêt d’une approche intégrant les paramètres 

centraux de pression et les indices de mécanique myocardique dans 

l’étude des conséquences cardiovasculaires de l’hypertension. Compte 

tenu du faible effectif et du caractère transversal de l’étude, ces observa-
tions restent génératrices d’hypothèses et nécessitent une confirmation 
par des études prospectives de plus grande ampleur. 

English abstract 
Pulse Load, Arterial Stiffness, and Global Longitudinal Strain in 

Treated Hypertensive Non-Diabetic Patients 
Introduction: In hypertensive patients, global longitudinal strain (GLS) can detect 

myocardial abnormalities despite a preserved left ventricular ejection fraction 

(LVEF). Central pulse pressure (CPP) and pulse wave velocity (PWV) reflect cen-

tral pulsatile load and arterial stiffness, respectively. Objective: To evaluate the as-

sociation between CPP and GLS in treated, non-diabetic hypertensive patients and 

its persistence after adjusting for age, BMI, and PWV. Methods: This cross-sec-

tional study included 46 treated, non-diabetic hypertensive patients with preserved 

LVEF. CPP, PWV, and GLS were measured. Associations were analyzed using 

Pearson and Spearman correlations and multivariate linear regression adjusted for 

age, BMI, and PWV. Results: The mean age was 63.3 ± 8.3 years, and 65.2% were 

female. CPP was 43.4 ± 9.5 mmHg, PWV was 10.4 ± 2.1 m/s, and GLS was −19.3 

± 2.7%. CPP was associated with GLS (r = −0.459; p = 0.001; ρ = −0.374; p = 

0.011), unlike PWV (r = 0.006; p = 0.966). The CPP–GLS association persisted 

after adjustment (β = −0.142; p < 0.001; R² = 0.384). Conclusion: In these treated 

hypertensive, non-diabetic patients, CPP was associated with GLS, unlike PWV. 

These exploratory results, from a small cross-sectional study, require confirmation 

in larger prospective studies.  
Keywords: hypertension; pulse pressure; global longitudinal strain; arterial stiff-

ness; pulse wave velocity. 
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