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RESUME

Cet article tend a rappeler lintérét des méthodes non pharmacologiques (régimes, sport, maitrise
psychique) dans le traitement de Uhypertension artérielle essentielle (HTA), qu’elles soient utilisées
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isolément dans 'HTA légére (pression artérielle — PA — diastolique inférieure & 105 mmHg) ou,
dans les HTA plus séveres, en complément indispensable des médications antihypertensives, dont la

posologie pourra ainsi étre réduite.

INTRODUCTION

La pathogénie exacte de I’élévation de pres-
sion artérielle (PA) dans I'HTA reste fort dis-
cutée de nos jours, probablement du fait que
plusieurs mécanismes physiopathologiques in-
teragissent, résultat d’une sensibilité innée a
toute une série d’influences extérieures.

La prédisposition a 'HTA serait en effet
transmise génétiquement (des antécédents hé-
réditaires se retrouvent chez environ 60 % des
sujets hypertendus interrogés). Certains ont été
jusqu’a proposer I’étude des flux de sodium et
de potassium au niveau de la membrane du
globule rouge comme marqueur de cette pré-
disposition innée (Garay et coll., 1980). Son
interaction avec des facteurs de I’environne-
ment (sodium, stress...) jouerait un role consi-
dérable dans le développement de cette patho-
logie, frappant prés de 10 % de la population,
et cause importante de morbidité et mortalité
cardio-vasculaires dans nos pays industrialisés.

Cette HTA n’est pas, comme on le croit trop
souvent, la conséquence inéluctable du vieillis-
sement, elle affecte déja le sujet jeune.
L’augmentation de PA avec I’age n’est pas
rencontrée dans les peuplades primitives et
n’est en fait que la caractéristique de nos socié-
tés urbaines, a rattacher a nos modes de vie et
d’alimentation. Or I’élévation de PA, méme
minime, quel que soit I’dge, entraine une réduc-
tion de I'espérance de vie. Il est donc fonda-
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mental de détecter précocement puis de traiter
cette maladie, et ce pendant toute la vie du
patient hypertendu. Comme Rorive (1980) le
souligne, «le probléme thérapeutique ne se
limite pas a la baisse de PA, mais au bénéfice
apporté par cette réduction versus les inconvé-
nients ou les effets secondaires du traitement
prescrit ».

Si I'efficacité du traitement antihypertenseur
ne fait guére de doute en ce qui concerne le
pronostic de 'HTA (morbidité, mortalité),
lorsque la PA diastolique dépasse 105 mmHg,
dans ’'HTA légere (PA diastolique inférieure a

- 105 mmHg), la plus fréquemment rencontrée,

la diminution de morbidité est plus nuancée. Si
le traitement a des effets favorables sur les
complications spécifiques liées a "THTA (neuro-
logiques par exemple), aucun effet décisif ne se
dégage pour les complications athéroscléreu-
ses, notamment coronariennes. Ceci pourrait
s’expliquer, au moins en partie, par les effets
secondaires au long cours des médications anti-
hypertensives (perturbation du profil lipidique
sous béta-bloquants, diminution de tolérance
au glucose, hyperuricémie, désordres lipidi-
ques, hypokaliémie génératrice d’arythmie sous
diurétiques), effets pouvant ainsi limiter le bé-
néfice potentiel de I’abaissement tensionnel.

PLACE DES MESURES HYGIENO-DIETETIQUES

La décision de traiter a vie 10 % de la
population pose clairement le probléme de
Iefficacité et de la tolérance au long cours, de
la compliance thérapeutique et du prix de re-
vient; d’ot ce choix doit étre le résultat d’une

— 485 —



Vol. XL — N° 12

REVUE MEDICALE DE LIEGE

15 juin 1985

approche réfléchie. Donc, avant d’initier un
traitement médicamenteux permanent, pour ce
type méme de maladie chronique, il est capital
d’étre convaincu de son utilité. Tout d’abord, il
convient d’affirmer le caractére permanent de
I’'HTA par 3 mesures de PA a répéter a 3 visites
successives rapprochées. Harshfield et coll.
(1982) ont par exemple noté qu’un tiers des
sujets ayant une PA diastolique entre 90 et
115 mmHg a la consultation, présentait une PA
diastolique inférieure a 85 mmHg lors d’un
enregistrement de PA sur 24 heures. Si la PA
diastolique est supérieure a 105 mmHg de
facon permanente, un traitement pharmacolo-
gique est nécessaire. Pour une PA inférieure, il
faut apprécier la gravité de la maladie vascu-
laire a I'aide d’un fond d’il, d’un électrocar-
diogramme, d’un dosage de créatinine plasma-
tique. La présence d’une ou de plusieurs ano-
malies lors de ces examens, plaide pour la
nécessité d’initier le traitement. Pour ceux dont
la PA diastolique est inférieure a 105 mmHg,
sans répercussion de leur HTA, des mesures
hygiéno-diététiques associ€ées a une surveil-
lance (notamment par des mesures de PA a
domicile) semblent indiquées, au moins pen-
dant les 6 a 12 premiers mois. En outre, la
correction simultanée de facteurs associés de
risques cardio-vasculaires s’impose aussi (taba-
gisme, troubles lipidiques, diminution de tolé-
rance au glucose, sédentarité).

Dans quelle mesure ces moyens non pharma-
cologiques sont-ils efficaces et réalisables ?

C’est ce a quoi nous allons tenter de répon-
dre :

1. en abordant successivement les manipula-
tions diététiques éprouvées (restriction sodée,
supplémentation potassique, régime hypocalo-
rique) ;

2. en citant simplement d’autres approches
diététiques, dont I'efficacité réelle est moins
bien établie (supplémentation calcique, réduc-
tion des graisses, augmentation des fibres ali-
mentaires) ;

3. enfin, en soulignant I'intérét des mesures
non diététiques, tels I’exercice physique répété
et les techniques de maitrise psychique («bio-
feedback », relaxation).

La mise en ceuvre de tels procédés doit étre
adaptée a chacun, en fonction de son status

physique et psychique, de son style de vie et de
son alimentation habituelle. L’explication au
malade de l'intérét de ces mesures spécifiques
est un préalable indispensable au succes de
I’entreprise.

Ce qui va suivre n’a d’autre prétention que
d’aider le praticien a se convaincre et a
convaincre son patient de l'utilité de ces me-
sures.

REGIME HYPOSODE

Pourquoi?

Le sodium, cation vital dans la régulation du
volume extracellulaire, a été considéré comme
suspect dans la genese de 'HTA dés le moment
ou la PA a pu étre mesurée. Rappelons les
observations de deux internes des hopitaux de
Paris, au début de ce siécle, a propos des
modifications de poids et de PA lors de la
chloruration du régime (Ambard et Beaujard,
1904).

Malheureusement, en dépit de nombreux
arguments expérimentaux, épidémiologiques et
thérapeutiques, la place exacte tenue par le
sodium alimentaire dans le développement
et/ou l'aggravation d’'une HTA reste contro-
versée.

a) L’expérimentation animale, notamment
la sélection de variétés de rats développant une
HTA permanente apres avoir recu simplement
une alimentation riche en sodium, a largement
contribué a la démonstration de l'interaction
sodium alimentaire-PA (Dahl et coll., 1962;
Bianchi et coll., 1974). Mais ces rats consti-
tuent des especes bien particulieres.

b) Ces données expérimentales sont venues
étayer des études épidémiologiques relevant
une relation positive entre apport alimentaire
au sein de différentes populations et fréquence
de 'HTA (Dahl, 1961; Gleiberman, 1973).
Simpson et coll. (1978) entre autres, ont large-
ment critiqué ces résultats en invoquant le role
d’autres facteurs tels que la contrainte sociale.
De plus, au sein d’'une méme population, il
est difficile d’observer une telle relation
(Ljungman et coll.,, 1981; Holden et coll.,
1983).

¢) D’un point de vue thérapeutique, le céle-
bre régime « Rice-Fruit » proposé par Kempner
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(1948), abaisse les valeurs de PA au prix d’une
réduction sévere de ’apport quotidien en chlo-
rure sodique, inférieur a un demi-gramme, tout
a fait inconcevable en pratique, car occasion-
nant anorexie et faiblesse. A ’'opposé, certains
ont pensé que I'introduction des salidiurétiques
pourrait dispenser le patient hypertendu de
réduire son apport alimentaire en sel. Mais trés
vite, on s’est apercu de la nécessité de diminuer
les ingestats sodés pour potentier I'effet hypo-
tenseur de ces médicaments, permettant ainsi
d’en réduire la posologie et donc les effets
secondaires.

Comment?

En fait, de nos jours, proposer une restriction
de I'apport alimentaire en sodium ne veut pas
dire supprimer cette substance de la nourriture,
mais consiste a vouloir ramener sa consomma-
tion entre 50 et 85 mM/jour, soit 3 a 5 gram-
mes de chlorure sodique. Cependant, il est bien
connu que proposer un tel régime, pauvre en
sel, est tres souvent mal accueilli par le patient
hypertendu, puisque cela va a ’encontre de son
gout pour le sel, véritable luxe biologique déve-
loppé dans I’espece humaine au fil des siécles.

Les besoins physiologiques en chlorure sodi-
que ne dépassent pas 2 grammes par jour
(Dahl, 1961). Or I'alimentation quotidienne du
belge oscille en moyenne entre 9 et 12 gram-
mes de cette substance, provenant pour 10 a
30 % de la composition naturelle des aliments,
pour 30 % de la saliére utilisée pour la cuisson
ou a table et pour 30 a 70 % du sodium ajouté
par les industries alimentaires pour préparer,
conserver et donner du gott! Pourtant, le
grand artisan pour une acceptation et un suivi
le plus fidele possible de ce régime hyposodé,
c’est le médecin qui le prescrit. Il est en effet
plus simple d’ordonner de prendre telle ou telle
pilule, que de vouloir modifier de vieilles habi-
tudes alimentaires. Beaucoup de patients pré-
ferent vivre avec une HTA asymptomatique,
dont le risque cardio-vasculaire leur apparait
€loigné, plutdt que de renoncer a leurs satisfac-
tions immédiates. Le grand role du médecin est
donc d’éduquer et de motiver le sujet hyper-
tendu. Le praticien, convaincu de la réelle
utilité de cette mesure, parviendra bien a per-
suader son malade de I'intérét de limiter I’ap-
port sod€, en insistant notamment sur le fait

qu’un régime pauvre en sel n’est pas un régime
sans gout, puisqu’il permet en effet de retrouver
ce golt naturel, propre a chaque aliment, mal-
heureusement rendu insipide jusque 13, suite a
la détérioration gustative provoquée par le sel.

Nous devons déja, en premiére approche,
arriver a provoquer une sorte de réflexe condi-
tionné chez tout hypertendu pour supprimer
'usage de la saliére a table et pour les cuissons.
Finn et coll. (1981) ont bien illustré ’existence
d’une relation linéaire entre le niveau de PA
systolique et lutilisation de la saliére pour
assaisonner différents plats. ;

Pour arriver a limiter plus les apports quoti-
diens en sodium, plutot que de se contenter de
simples recommandations comme «mangez
moins salé!», tout a fait inefficaces au long cours,
il est nécessaire d’étre précis dans la liste d’ali-
ments vivement déconseillés car contenant beau-
coup de sodium (tableau I). Ici, la diététicienne,
en collaboration avec le médecin qui la guide
dans le degré de restriction sodée souhaité, oc-
cupe un poste clé pour la réussite de 'entreprise.
Cette éducation alimentaire, a deux, du patient, a
en effet toute son importance et il convient
d’éviter la lassitude liée a la monotonie et la
«fadeur» du régime par des conseils tels que
avoir recours a des herbes aromatiques, des oi-
gnons, de Iail, du citron, du persil... pour relever
le goiit des plats cuisinés sans sel. Il conviendra
aussi, a chaque visite, de répéter ces conseils,
d’encourager la poursuite de cet effort diététique,
de rediscuter des problémes rencontrés dans le
suivi, et de vérifier réguliérement sa compliance
par quelques questions adroitement posées, re-
cherchant les erreurs flagrantes, et par des dosa-
ges urinaires de sodium (90 a 95 % du sodium
alimentaire se retrouve dans les urines). La
récolte des urines de la nuit (de 22 heures a 7
heures) ou méme la simple émission matinale
d’urine tendent a s’imposer pour juger du suivi
du régime (Kaplan et coll., 1982 ; Luft et coll.,
1983). Il est en effet clair que ces deux méthodes
sont plus aisées et donc plus reproductibles que
la récolte de la totalité des urines de 24 heures,
souvent fort incompleéte.

Reésultat.

Parcourons maintenant brievement la littéra-
ture de ces dix derniéres années illustrant I’effi-
cacité d’un tel régime hyposodé.
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TABLEAU 1. Extrait du petit guide alimentaire
pour dialysé, F. Vanderspeeten

Aliments riches en sodium (a limiter fortement, voire éviter)

Plus de 2,5 g de chlorure sodique par 100 g d’aliments.

— Alimentation fumée

— Charcuterie, corned-beef
— Crustacés
— Fromages - a tartiner

- a pate molle (camembert, brie...)
— Moutarde, picallily, ketchup

— Chips, biscuits salés, corn flakes

— Olives marinées, cornichons au vinaigre

Plus de 1,8 g de chlorure sodique par 100 g d’aliments

— Fromages gras (boursin, Saint-Paulin...)

— Fromages a pates dures (edam, gouda, hollande, ro-
quefort, bleus, parmesan)

— Choucroute

— Sauces du commerce

Plus de 1,25 g de chlorure sodique par 100 g d’aliments.
— Pain, biscuits fourrés, speculoos
— Mayonnaises du commerce
— Concentré de tomates
— Gateaux chantilly
— Gruyere, emmenthal, gervais demi-sel

Aliments moyennement riches en sodium (a utiliser avec
modération)

Plus de 625 mg de chlorure sodique par 100 g d’aliments.

— Rognons, huitres, moules

— Biscottes, croissants, cramiques, tartes

— Caramel, gateaux secs, gaufres, cake

— Légumes en conserves, jus de tomates, sirops

Plus de 375 mg de chlorure sodique par 100 g d’aliments.
— Creme glacée, glaces industrielles :
— Leo, mars, bounty, biscuits variés
— Cervelle

Aliments pauvres en sodium (autorisés)

Moins de 250 mg de chlorure sodique par 100 g d’ali-
ments.

— Viande fraiche, foie, gibier

— Poissons maigres, ceufs

— Lait condensé, cécémel

Moins de 125 mg de chlorure sodique par 100 g d’ali-
ments.

— Lait, yaourt, créme pudding, créme fraiche

— Fromage blanc, gervais amateur

— Beurre sans sel, Bécel, Vitelma

— Pain blanc sans sel, pates et riz cuits sans sel

— Pommes de terre, frites, croquettes, purée préparée
sans sel

— Gruau d’avoine

— Chocolat, massepain, confiture, miel

— Légumes frais préparés sans sel, Iégumes surgelés non
préparés

— Fruits frais, fruits en boites, jus de fruits

— Café, thé, nescafé

Parijs et coll. (1973) ont comparé I'effet
hypotenseur d’une restriction sodée modérée
(90 a 100 mEq de Na/jour, soit 5 a 6 g de
NaCl) ou d’une alimentaton habituelle (193
mEq de Na/jour, soit 11,5 g de NaCl) en
présence d’un placebo ou d’un diurétique. La
restriction sodée seule réduisait la PA de
7,7/4,4 mmHg respectivement pour la systoli-
que et la diastolique; les diurétiques seuls pro-
voquaient une chute de PA de 16/8 mmHg; la
combinaison du régime et des diurétiques po-
tentiait I'effet hypotenseur (diminution de
20,7/10,8 mmHg).

Morgan et coll. (1978), en réduisant I’apport
sodé de 190 a 157 mEq/jour, ont observé qu’un
tiers des patients hypertendus au départ avaient
une PA diastolique normalisée (PA diastolique
inférieure a 90 mmHg).

Hunt et Margie (1979) ont traité plus de
3.000 sujets avec régime hyposodé et, si néces-
saire, adjonction d’agents antihypertenseurs.
La plupart des patients qui ont réduit leur
excrétion urinaire de sodium en dessous de 75
mEq/jour ont vu leur PA se normaliser. Notons
cependant que dans cette étude, apres 5 ans,
seulement 40 % de tous les sujets entrés initia-
lement n’avaient encore comme seul traitement
que le régime. Les autres avaient di recevoir
des médicaments pour corriger leur HTA. L’ef-
fet hypotenseur de ceux-ci était cependant
d’autant meilleur que I’excrétion urinaire de
sodium était faible.

McGregor et coll. (1982a) ont soumis pen-
dant 4 semaines 19 patients hypertendus légers
a une restriction sodée telle, que I’excrétion
urinaire de Na est passée de 191 a 83 mM/jour.
Cette limitation s’est accompagnée d’une dimi-
nution moyenne de 13 mmHg pour la PA
systolique, et de 5 mmHg pour la diastolique.
La prise en plus de comprimés placebos pen-
dant 4 autres semaines a maintenu cette PA
basse. Par contre, une dose suffisante de sel,
sous forme de cachets lentement dissous dans

le tube digestif pour ramener I'apport sodé

approximativement a son niveau antérieur, a
provoqué une réaugmentation de la pression a
ses valeurs initiales.

Nous-mémes, trés récemment, nous avons
vérifié I'efficacité de cette seule mesure diététi-
que (restriction sodée de 164 a 81 mEq/jour)
chez 11 patients hypertendus essentiels, ne
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recevant aucune médication antihypertensive
(Krzesinski et Rorive, 1984a). Nous avons
observé, en moyenne, unc réduction de la PA
systolique de 9 mmHg, et de 6 mmHg pour la
diastolique, déja apres un mois, effet maintenu
32 3 mois et ce, non ¢n relation avec un
changement de poids ou du potassium uri-
naire.

Il faut cependant faire remarquer que I'im-
portance de la diminution de PA varie d'un
sujet a l'autre. Richards et coll. (1984) ont
noté, aprés mesure de la PA par voie intra-
artérielle, que seulement la moitié des sujets
voyaient leur PA s’abaisser lors de la restric-
tion sodée. Silman et coll. (1983), chez les
hypertendus, et Watt et coll. (1983) chez les
normotendus n’ont, €ux, méme pas observé de
différences de PA selon I'apport sodé. Cette
divergence de résultats peut s’expliquer, outre
par un manque d’observance du régime pro-
posé, par I’existence d’une variabilité indivi-
duelle dans la sensibilité au chlorure sodique.
Cette réponse variable, existant déja chez le
normotendu (Skrabal et coll., 1984), est a
mettre en relation soit avec un déficit de
sécrétion urinaire de dopamine dont ’activité
natriurétique est bien connue (Perkins et coll.,
1980 ; Harvey et coll., 1984), soit avec un
moindre freinage orthosympathique lors de
I'ingestion d’un régime riche en sodium (Cam-
pese et coll., 1982 ; Masuo et coll., 1983), soit
avec une augmentation de la sensibilité a la
noradrénaline plasmatique (Rankin et coll,
1981), ou encore avec une lésion rénale héri-
tée (De Wardener et McGregor, 1982) ou
acquise a partir d’'un certain degré de sévérité
de I’hypertension artérielle (Lever et coll,
1981 ; Luft et coll., 1982). Relevons que I’axe
rénine-angiotensine est moins stimulé lors de
la restriction sodée chez ceux dont la PA
diminue le plus (Kawasaki et coll, 1978
Parfrey et coll., 1981a) avec variation chez
eux du sodium échangeable (Brown et coll.,
1971). :

Malheureusement, nous ne disposons ac-
tuellement d’aucun moyen, au départ, pour
distinguer les bons répondeurs au régime, qui
doit étre proposé a tous, si possible des le
jeune age, pour développer dés ce moment le
goit pour des aliments pauvres en sodium.
Plus I’age avance et plus les habitudes alimen-

taires perpétuées de génération en génération
sont difficiles a modifier, bien que le régime
hyposodé soit particulierement efficace chez le
sujet agé, dont ’'HTA est plus souvent a rénine
basse (Weidmann et coll., 1978). Mais ce
régime est le plus souvent mal suivi. Il doit en
tout cas ne pas €tre trop sévere, afin d’éviter
une anorexie (Forette et coll.,, 1981). Une
simple suppression de la saliére a table devrait
suffire chez le vieillard, par ailleurs beaucoup
plus vulnérable aux effets secondaires des mé-
dicaments.

SUPPLEMENTS POTASSIQUES

Pourquoi ?

A coté d’'un exces alimentaire en chlorure
sodique, notre civilisation industrialisée
consomme peu de légumes, de fruits frais, au
profit d’aliments traités (Meneely et Battar-
bee, 1976). Or, Lever et coll. (1981) ont noté
Iexistence dune corrélation inverse chez les
jeunes hypertendus entre le niveau de PA etle
potassium total plasmatique. Déja en 1928,
Addison avait constaté que des sels de potas-
sium abaissaient la PA. Cet effet a été recon-

firmé récemment.

Comment ?

L’abaissement de la PA s’explique par
I’augmentation de la natriurése suite a la ré-
duction  d’activité  de laxe  rénine-
angiotensine, les premiers jours, et a une ac-
tion directe tubulaire du potassium (Fujita et
coll., 1984a). En outre, le potassium a un effet
vasodilatateur propre, directement par relé-
chement de la fibre musculaire lisse et via une
réduction d’activité orthosympathique. Pour
autant que la fonction rénale soit normale, un
apport quotidien plus important en potassium
(60 a 100 mEq/jour) sous la forme de sel de
régime ou plus simplement de fruits et 1égu-
mes frais, peut étre propose€, associé a la
restriction sodée chez I'hypertendu. Le ta-
bleau II fournit une liste, 3 titre d’illustration,
de produits riches en potassium.

Résultat.

Déja chez le normotendu, surtout a hérédité
hypertensive positive, la supplémentation ali-
mentaire en potassium (64 mM) abaisse la PA
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TaBLEAU I1. Quelques exemples de produits alimentaires a
haute teneur en potassium, pour 100 g d’aliments.

Gruau d’avoine 10 mEq

Fromages de régime sans sel 12 mEq

Cramique 9 mEq

Chocolat 13 mEq
Légumes : — secs (féves, haricots blancs,

lentilles, soja, pois chiches) 30 mEq

— frais : chicons 10 mEq

épinards 13 mEq

persil 20 mEq

champignons 13 mEq

artichauts 12 mEq

Fruits : — bananes 10 mEq

— (secs et oléagineux) 10 mEq

Nescafé 30 mEq

(2,4 mmHg pour la diastolique) (Khaw et
Thom, 1982; Parfrey et coll., 1981b). Cet
effet est majoré chez I’hypertendu, ou une
diminution de PA de 7/4 mmHg respective-
ment pour la systolique et la diastolique a été
notée par McGregor et coll. (1982b). Cette
supplémentation renforce l’effet du régime
hyposodé et en augmente d’ailleurs I’accepta-
tion. Cette diminution de PA est d’autant plus
grande que le niveau de PA est élevé avant
tout traitement et que la supplémentation po-
tassique est importante. La réponse ne serait a
nouveau pas homogene pour Richards et coll.
(1984). La supplémentation en potassium pré-
vient enfin ’augmentation de PA lors d’inges-
tions tres importantes en sodium (400
mM/jour), en empéchant I’élévation du vo-
lume plasmatique et du débit cardiaque (Fujita
et Ando, 1984b).

REGIME AMAIGRISSANT - CAFE - ALCOOL

Pourquoi ?

Plus d’un tiers de la population actuelle
souffre d’obésité, dont on connait la relation
étroite avec le diabete, les désordres lipidiques
et PTHTA, 3 facteurs d’athérogenése (Chiang et
coll., 1969).

On parle d’obésité lorsque I’excés pondéral
dépasse 20 % du poids idéal, souvent approché
par la formule suivante : poids (kg) = 50 + (x
3/4 (taille (en cm) - 150)).

Les obeses présentent par ailleurs 4 fois plus
de troubles coronaires ou vasculaires cérébraux
que les sujets de poids normal (Tobian, 1978).
La relation entre HTA et obésité existe pour
toutes les tranches d’age ; lors de la grande étude
américaine de détection et de suivi de 'HTA
(Hypertension Detection Follow-up Program :
HDFP), 62 % des hypertendus présentaient un
exces pondéral (Berchtold et coll., 1983).

Comment ?

L’obese hypertendu présente un status hémo-
dynamique particulier (Messerli et coll., 1982).
Au stade de simple obésité, le débit cardiaque
est accru, lié a une augmentation de volume
circulant. Quand 'HTA s’installe, les résistances
vasculaires s’élevent, réalisant ainsi une sur-
charge pour le cceur en volume et en pression.
Notons que si on corrige les valeurs obtenues en
fonction de la surface corporelle, aucune diffé-
rence hémodynamique n’est notée entre hyper-
tendus obéses et non obeses (Mujais et coll.,
1982).

L’hyperinsulinisme, par la rétention rénale
en sodium et la stimulation orthosympathique
qu’il occasionne, constitue un des maillons im-
portants de la relation entre exces pondéral et
élévation tensionnelle (De Fronzo, 1981). En
outre, la suralimentation d’une part, favorise la
transformation de thyroxine en triiodothyro-
nine, hormone thyroidienne active (Sims et
Berchtold, 1982), et d’autre part, s’accompa-
gne d’une consommation en sodium plus élevée
(Messerli et coll., 1981a). Jung et coll. (1979)
ont bien illustré que la réduction calorique,
portant sur les hydrates de carbone, se caracté-
rise par une diminution de la PA, parallelement
a une natriurese accrue des le premier jour et a
une chute d’activité du syst¢éme orthosympathi-
que avec une excrétion urinaire augmentée de
dopamine a activité natriurétique (Sowers et
coll., 1982). Ceci explique que la perte de poids
s’accompagne d’une diminution du volume cir-
culant et du débit cardiaque.

Reésultat.

En moyenne, la perte de 1 kg fait baisser la
PA systolique de 2 mmHg et la PA diastolique
de | mmHg (Stamler et coll., 1980). Cette perte
de poids abaisse la PA, chez prés de 90 % des
sujets testés et ce, indépendamment de la prise
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de sodium (Reisin et coll., 1978) et peut s’ac-
compagner d’une normalisation de la PA bien
avant que le poids idéal ne soit atteint (Stamler
et coll., 1980). L’adjonction au régime hypoca-
lorique d’une restriction sodée modérée (5 g de
NaCl/jour) majore I’effet hypotenseur (Fager-
berg et coll., 1984). Une restriction sodée plus
sévere est inutile car elle stimule I’axe rénine-
angiotensine, freiné jusque la par la perte de
poids (Tuck et coll., 1981). Outre cet effet
hypotenseur, la diéte protéique et hyposodée
corrige d’éventuels troubles lipidiques (Scheen
et coll., 1980).

Le régime hypocalorique a proposer a tout
age, doit donc étre modérément hyposodé,
lentement progressif pour un suivi durable, et
€quilibré, corrigeant les erreurs alimentaires
commises. Le régime doit viser aussi a diminuer
la consommation de café (stimulant les systé-
mes nerveux central et orthosympathique et la
sécrétion d’aldostérone) et la consommation
d’alcool. Par des mécanismes divers (action
centrale, stimulation du cortex surrénalien, ap-
port calorique...) I'alcool éleve la PA propor-
tionnellement a la quantité ingérée de fagon
chronique, a partir de 3 verres par jour
(Arkwright et coll.,, 1982). La prise de 40 g
d’alcool par jour (1 litre de biére) augmente la
PA diastolique de 2,4 mmHg (Cairns et coll.,
1984). McMahon et coll. (1984) ont noté que
'l % des sujets méles hypertendus et 1 % des
femmes le sont a cause de I’alcool. Dans I’étude
de Saunders et coll. (1981), plus de 50 % des
sujets consommant au moins 80 g d’alcool par
jour étaient hypertendus. Cet effet est réversi-
ble lors de I’arrét de la consommation d’alcool,
améliorant par ailleurs I'observance au régime
et au traitement médicamenteux.

MANIPULATIONS DE L’APPORT EN CALCIUM

Pourquoi ?

I1 est bien connu que le calcium joue le role
final dans le déclenchement de la contraction
des cellules musculaires lisses vasculaires et
dans la régulation du débit cardiaque, princi-
paux déterminants de la PA. Ce calcium inter-
vient ‘aussi dans la sécrétion d’hormones agis-
sant sur cette PA (catécholamines, rénine...).
Par ailleurs, I’hypercalcémie, notamment dans
le cadre de I’hyperparathyroidie, s’accompagne

d’une HTA. Kesteloot et coll. (1983) ont pu
établir dans la population male normotendue
étudiée, tant belge que coréenne, une corréla,
tion hautement significative entre le calcium
sérique ou urinaire et la PA. A I'opposé, des
études portant sur les divers constituants ali-
mentaires chez les hypertendus, comparés aux
normotendus, ont permis de mettre en évi-
dence une consommation moindre en calcium
chez les hypertendus (McCarron et coll.,
1982a, 1984), avec chez ces sujets, une diminu-
tion de la concentration de calcium ionisé plas-
matique (McCarron, 1982b), résultats non re-
trouvés par tous (Kotchen et coll., 1982) ou
observés seulement lorsque I'activité rénine
plasmatique est basse (Resnick et coll., 1983).

Comment ?

Certains auteurs ont décrit des anomalies de
fixation du calcium au niveau des cellules mus-
culaires lisses d’arteres (Wei et coll., 1976), de
cellules sanguines ou d’adipocytes (Postnov et
coll., 1977) ou encore d’hépatocytes (Devinck
et coll,, 1981), tant chez I’animal génétique-
ment hypertendu que chez I’homme hyper-
tendu essentiel. Ils tentent ainsi d’expliquer
I’augmentation du tonus musculaire lisse vascu-
laire observé dans ’'HTA par une altération des
processus de régulation dans la concentration
calcique intracellulaire.

Résultat.

Vu la possibilité d’anomalie dans I’apport
calcique chez I'’hypertendu, certains dont Beli-
zan et coll. (1983) ont augmenté I’apport en
calcium d’un gramme par jour (sous forme d’un
comprimé contenant 0,8 g de CaCOs et 5,23 g
de gluconate calcique) chez certains sujets
(normotendus, il est vrai). Ils ont alors noté une
chute de la PA diastolique (5.6 % chez la
femme et 9 % chez ’homme de la valeur de
départ) et ce d’autant plus que le sujet était
jeune. Par ailleurs, cette augmentation de 1’ap-
port calcique diminuerait [Iincidence de
I’éclampsie lors de la grossesse. Toujours dans
le méme ordre d’idée, Ayachi (1979) avait noté
une chute de la PA chez les rats soumis a un
régime riche en calcium, qu’ils soient normo-
tendus ou spontanément hypertendus.’

A T'opposé, les antagonistes calciques empé-
chant I’entrée de calcium dans la cellule muscu-
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laire lisse, constituent une nouvelle catégorie
de médicaments puissamment antihyperten-
seurs (pour revue, Krzesinski et Rorive,
1984a).

Quoiqu’il en soit, a I’heure actuelle, I’hétéro-
généité des résultats publiés impose encore la
prudence quant a une quelconque modification
de I’apport en calcium chez ’hypertendu, dans
I’attente d’une ligne de conduite dans ce do-
maine, universellement admise. Il en va de
méme pour le magnésium, remis au gout du
jour, qui pourrait aussi €tre déficient dans
I'HTA.

ROLE DES GRAISSES
ET DES FIBRES ALIMENTAIRES

Quelques études récentes font état d’un effet
bénéfique sur la PA lors des modifications de
I’apport en lipides ou en fibres dans I’alimenta-
tion.

Puska et coll. (1983) ont montré qu’une dimi-
nution de I’apport en graisses alimentaires (a
23 % de Iénergie alimentaire totale) avec
-augmentation du rapport acides gras poly-
insaturés/saturés (P/S = 1) était douée d’une
action hypotensive non explicable par une perte
de poids. La chute de PA était plus importante
chez les hypertendus comparés aux normoten-
dus (diminution moyenne de 9 mmHg pour la
systolique et 8 mmHg pour la diastolique chez
les hypertendus). L’étude n’a duré que 6 semai-
nes et la prudence reste de mise quant a I'effet a
long terme de ce type de régime qui s’est
accompagné par ailleurs d’une diminution de
13 % du cholestérol total. Cette baisse de PA
pourrait s’expliquer peut-étre par la production
préférentielle de prostaglandines vasodilatatri-
ces et natriurétiques, suite au changement de
composition des acides gras alimentaires.

Le passage d’un régime omnivore a une ali-
mentation lacto-ovo-végétarienne pendant 6 se-
maines a permis a Rouse et coll. (1983) d’ob-
server une baisse de PA de 5 a 6 mmHg pour la
systolique et de 2 a 3 mmHg pour la diastolique
chez les normotendus. Ceci peut s’expliquer
non seulement par I’augmentation d’acides gras
polyinsaturés apportés par ce type de régime,
mais aussi par un plus grand apport en fi-
bres alimentaires, en potassium et en magné-
sium. Ces fibres modifient en fait I’absorption

intestinale de certains nutriments tels les hydra-
tes de carbone, occasionnant une réduction de
I'insulinémie postprandiale, des modifications
dans la sécrétion du glucagon, des hormones
cortico-surrénaliennes et probablement digesti-
ves. Déja en 1979, Wright et coll., puis Dodson
en 1980, avaient observé qu’une supplémenta-
tion alimentaire en fibres s’accompagnait d’un
effet hypotenseur et hypocholestérolémiant
chez les sujets hypertendus. Le régime de Dod-
son (1980), en outre, s’approchait trés fort de
celui suivi par les peuplades primitives, a savoir
peu de sodium et de graisses, plus de potassium
et de sucres complexes.

ACTIVITE PHYSIQUE
Pourquoi ?

L’inactivité physique, au méme titre que
I'obésité, a été associée a une susceptibilité
accrue aux désordres coronariens et a 'HTA
dans beaucoup de populations étudiées (Fox et
Skinner, 1964; Paffenbarger et Hale, 1975).
Par ailleurs, Cooper et coll. (1976) ont remar-
qué que les sujets a activité physique régulicre
tendent a avoir une PA plus basse, ce qui a
poussé Wilcox et coll. (1982) a proner, a coté
des mesures diététiques, l’exercice physique
chez tout patient légerement ou modérément
hypertendu ou avec hypercinétisme. Par
contre, 'HTA sévére (PA diastolique supé-
rieure a 120 mmHg) constitue une contre-
indication a cette pratique. L'HTA compliquée
d’une insuffisance coronarienne autorise une
activité sportive répétée mais lentement pro-
gressive, sous surveillance médicale, avec arrét
au moindre prodrome, méme peu spécifique.

Comment ?

Les exercices de type isotonique et dynami-
que, ne s’accompagnent pas de modifications
importantes de la tension musculaire ; ils entrai-
nent une augmentation du débit cardiaque avec
diminution des résistances vasculaires périphé-
riques. Chez I’hypertendu, ce type d’exercice
entrainerait, a long terme, une baisse de la
pression artérielle diastolique, tant au repos
qu’a l’effort, d’autant plus importante que le
malade est jeune et I’hypertension artérielle
modérée. De nombreux mécanismes pathogé-
niques interviennent certainement pour expli-
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quer la chute de la PA : la vasodilatation
métabolique directement aprés I’exercice, la
sudation avec perte de sel fort voisine de celle
observée aprés administration d’un diurétique
(Messerli, 1981b), la réduction pondérale avec
diminution de I'insulinémie (Berchtold et coll.,
1983), la diminution de Pactivité orthosym-
pathique centrale et périphérique, la relaxation
psychique active.

Reésultat.

Boyer et Kasch (1970) ont soumis 23 sujets
males hypertendus a un programme d’entraine-
ment individualisé de jogging. Aprés 6 mois, la
PA était abaissée en moyenne de 13,5 mmHg
pour la systolique, 11,8 pour la diastolique.
Wilmore et coll. (1970) ont observé un effet
similaire pour un programme d’entrainement
de jogging de 12 a 24 minutes 3 X par semaine.
Cette chute de PA n’a pas été confirmée par
tous (Frick et coll., 1963).

A ces études relativement anciennes, il faut
associer celle de Kukkonen et coll. (1982), qui
ont noté que des hypertendus marginaux prati-
quant du vélo 3 X 50 minutes par semaine, sans
esprit de compétition et a allure modérée (infé-
rieure a 60 % de la capacité maximale) ont vu
leur PA s’abaisser au repos de 9/11 mmHg
avec une réduction de ’amplitude de I’augmen-
tation tensionnelle au cours de I’exercice.

Cet effet bénéfique porte non seulement sur
la PA mais aussi sur les éventuelles perturba-
tions glycémiques ou lipidiques (Krotkiewski et
coll., 1979) et disparait lors de I'interruption de
I’entrainement.

Le régime et un programme progressif, régu-
lier et d’intensité modérée d’exercices muscu-
laires dynamiques (marche, jogging, vélo, nata-
tion), sont donc complémentaires pour préve-
nir et abaisser toute élévation de la PA et
corriger d’éventuels désordres biologiques as-
sociés a la maladie hypertensive.

APPLICATION DE LA RELAXATION
ET/OU DU « BIOFEEDBACK »

Pourquoi ?

Il est bien connu qu’une situation émotion-
nelle particuliere, la réalisation chronométrée
d’un calcul mental par exemple, peut en aigu,
déclencher une poussée hypertensive d’autant

plus importante que les sujets ont une hérédité
hypertensive positive (Falkner et coll., 1979).

Qu’en est-il d’une situation ou I’agression
psychique perdure ?

Plusieurs arguments laissent a penser qu’une
telle situation, par I'’hyperactivité orthosym-
pathique qu’elle entraine, peut constituer un
mécanisme important dans la genése de I'hy-
pertension artérielle :

1. Tout d’abord, 'HTA est rare dans les
peuplades primitives alors qu’elle est particu-
liecrement fréquente dans nos civilisations in-
dustrialisées ou la vie trépidante, le bruit, la
compétition, les tracas financiers, les problémes
d’emploi... régnent en maitre.

2. La personnalit¢é méme de beaucoup d’hy-
pertendus, agressifs, anxieux, perfectionnistes,
plaide aussi en ce sens. La relation établie par
le sujet avec son entourage peut engendrer un
état de tension psychique chronique pouvant
s’extérioriser sur le plan somatique par une
augmentation permanente de la PA.

3. D’un point de vue expérimental, 1’isole-
ment de rats hypertendus de leur environne-
ment social habituel abaisse la PA.

Sur la base de ce faisceau d’arguments faisant
jouer au systeme orthosympathique un roéle
important dans la genése de I'HTA, certains
auteurs ont appliqué des méthodes dites com-
portementales pour abaisser la PA de leurs
patients.

Comment ?

Deux grands groupes de méthodes ont été
utilisés : relaxation et biofeedback.

La relaxation simple (yoga, méditation trans-
cendantale) induit des changements physiologi-
ques (diminution de la fréquence cardiaque, de
la fréquence respiratoire, de la consommation
d’oxygene, de la dopamine béta-hydroxylase
(enzyme libérée en méme temps que la nora-
drénaline lors d’une stimulation neurogéne))
lorsqu’elle est pratiquée dans une position rela-
chée, dans un endroit calme, les yeux fermés,
I'individu étant soustrait des stimulations exté-
rieures et intérieures. Pratiquée 2 X 20 minutes
par jour, apres un écolage de 2 séances par
semaine pendant 6 semaines, elle aurait un
effet favorable sur la PA (Benson et coll.,
1974).
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Le biofeedback consiste en un monitorage
d’un processus physiologique converti en un
signal facilement reconnu par le sujet. Ce signal
visuel ou auditif, fournit au patient une repré-
sentation de son propre tonus orthosympathi-
que instantané; par exemple la mesure de la
résistance cutanée directement tributaire des
sécrétions glandulaires, elles-mémes sous la
dépendance du tonus orthosympathique. Le
but de la technique est d’apprendre a modifier
ce signal dans un sens pré-établi, qui traduit la
réduction d’activité du systéme autonome.
Malheureusement, cette technique nécessite un
appareillage non négligeable et ne peut donc
étre appliquée qu’a un nombre restreint de
sujets, au contraire de la relaxation.

Résultat.

Ces techniques, quels que soient les résultats
sur la PA, conférent une sensation de bien-étre
avec réduction de ’anxiété. La relaxation peut,
chez I'hypertendu, abaisser la PA de 7 a 37
mmHg pour la systolique et de 4 4 23 pour la
diastolique, selon les études (Stone et Deleo,
1976 ; Blackwell et coll., 1976 ; Shapiro et coll.,
1977). Cet effet hypotenseur disparait lors de
I'arrét de cette méthode.

Le biofeedback quant a lui diminue les PA
systolique et diastolique respectivement de plus
ou moins 13 et 11 mmHg chez les hypertendus
(Patel, 1973 ; Messerli et coll., 1979).

La combinaison de la relaxation et du bio-
feedback est possible (Patel et North, 1975). La
diminution de la PA dans le groupe ainsi traité a
¢t¢ de 26/15 mmHg alors qu’elle n’était que de
9/5 mmHg dans le groupe contrdle. En outre, la
réponse pressive a un stress était réduite.

Ces méthodes de maitrise psychique permet-
tent donc au sujet de mieux se contrdler face
aux agressions de la vie courante, en tentant de
réduire la stimulation orthosympathique
point de départ central. En fait, ces techniques
comportementales sont utilisées tous les jours,
fort largement, sous la forme de la simple
hospitalisation qui modifie radicalement les re-
lations du patient avec son environnement.
Une diminution moyenne de 25 mmHg de la
PA tant systolique que diastolique a été mesu-
rée il y a pres de 30 ans déja par Shapiro
(1956). La mesure répétée de la PA a domicile
par les patients eux-mémes constitue aussi un

traitement hypotenseur en soi, puisque plus de
40 % vont présenter une réduction de
10 mmHg ou plus de la PA (Kristt et Engel,
1975 ; Laughlin et coll., 1979).

CONCLUSION

Ces moyens non médicamenteux abaissent la
PA de facon modérée mais douce et physiologi-
que; leur effet est par ailleurs cumulatif. Appli-
quées a bon escient, ces méthodes sont sures,
peu colteuses financierement, et pourraient
s'appliquer d’ailleurs a la population normoten-
due dans le cadre de la prévention primaire d’un
grand nombre d’HTA ou d’autres facteurs favo-
risant I'athérosclérose. Si ces mesures sont trés
bien suivies, elles peuvent, a elles seules, norma-
liser les chiffres tensionnels dans 'HTA légere
(PA diastolique inférieure a 104 mmHg). D’au-
tre part, ces moyens non pharmacologiques sont
complémentaires d’un traitement médicamen-
teux antihypertenseur. Ils permettent de dimi-
nuer de facon appréciable la posologie des médi-
cations, si celles-ci s’averent nécessaires, en pré-
venant ainsi au mieux le risque d’effets secondai-
res et en améliorant la compliance a un traite-
ment rendu plus simple.

Ces méthodes, pour qu’elles soient pleine-
ment efficaces, nécessitent de la patience, des
encouragements et une progression dans la
restriction. La prise en charge initiale comporte
obligatoirement une information détaillée, fai-
sant apparaitre les objectifs lointains recher-
chés et les mesures nécessaires qui en décou-
lent. Le support psychologique du patient est
capital tout au long de I'effort.
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