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MISE AU POINT/IN-DEPTH REVIEW
DIÈTE ET HYPERTENSION ARTÉRIELLE ESSENTIELLE

Elie SALAMÉ1, Samir MALLAT2, Roland KASSAB1, Adel BERBARI3

Les maladies cardio-vasculaires acquises constituent
la première cause de mortalité et de morbidité dans les
pays développés où elles représentent 40% à 50% des
décès [1-2]. Plusieurs facteurs de risque sont incriminés
dans la genèse de ces maladies y compris l’hypertension
artérielle systémique (HTA), le diabète, la dyslipidémie,
le tabac [3].

La relation entre la pression artérielle (PA) et le
risque cardio-vasculaire est un phénomène constant et
indépendant des autres facteurs de risque [4]. Ainsi une
augmentation de la PA augmente de façon significative 

le risque d’infarctus du myocarde, d’insuffisance car-
diaque, d’insuffisance rénale chronique et d’accident
vasculaire cérébral. Pour les individus de 40 à 70 ans,
une augmentation de 20 mmHg de la PA systolique (PAS)
ou de 10 mmHg de la PA diastolique (PAD), double le
risque de maladies cardio-vasculaires [5]. Parallèlement
à ce risque accru les essais thérapeutiques ont montré
qu’une diminution de la PAD de 5 mmHg s’accompa-
gnait d’une réduction de 34% du risque d’accident vas-
culaire cérébral (AVC) et de 21% du risque coronarien
[6]. Des études cliniques ont montré également que le
traitement de l’HTA était associé à une diminution de 
35 à 40% d’AVC, de 20 à 25% d’infarctus du myocarde,
de 50% d’insuffisance cardiaque et de 35% d’insuffi-
sance rénale chronique [5-6].

La prévalence de l’HTA est élevée, de l’ordre de 15%
dans la population générale, mais varie en fonction des
critères de diagnostic, de l’âge, du sexe, de la race et 
de la répartition géographique des malades [7]. D’après 
l’étude NHNES [8], cette prévalence varie de 2 à 68%.
Ainsi à l’âge de 50 ans, 40% des hommes et 30% des
femmes seraient hypertendus. On estime actuellement
qu’un milliard de personnes sont hypertendues dans le
monde entier, impliquant que  l’HTA est « l’épidémie »
du 21 e siècle et constituerait un fléau social, médical et
économique. Ainsi l’HTA est un problème médical fré-
quent qui concerne une personne sur six, et entraînerait
une augmentation de la mortalité et de la morbidité [9].
Par contre le contrôle de PA améliore l’espérance et la
qualité de vie [10]. A quels chiffres tensionnels faut-il
considérer un patient comme hypertendu ? Actuelle-
ment, il existe deux classifications bien détaillées qui
sont largement employées par le corps médical, celle de
l’OMS et du JNC VII [6] qui concordent à définir l’HTA
toute PAS égale ou supérieure à 140 mmHg et/ou une
PAD égale ou supérieure à 90 mmHg. Plusieurs études,
notamment celle de NHNES, ont montré  que seulement
25% à 35% des patients hypertendus et traités sont bien
contrôlés [8].

Plusieurs explications justifiant ce contrôle sous opti-
mal existent et incluent :

– l’insuffisance du traitement médical antihyperten-
seur

– l’adhésion imparfaite au traitement
– l’absence ou l’insuffisance d’une hygiène de vie

correcte, notamment un régime alimentaire sain.
Ainsi en cas d’HTA essentielle, un régime alimen-

taire et une hygiène de vie bien menés permettent [11-
14] d’ajourner le traitement médical en cas d’HTA labile
et modérée et d’avoir un effet synergique avec le t r a i t e -
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RÉSUMÉ : L’hypertension artérielle essentielle est
une pathologie très fréquente et constitue un facteur
de risque principal des maladies cardio-vasculaires
qui restent la première cause de morbidité et de mor-
talité dans les pays développés. L’arsenal thérapeu-
tique antihypertenseur est actuellement très vaste, 
le traitement médical est bien codifié et il a bien con-
tribué à diminuer la mortalité et améliorer la qualité
de vie. Mais les mesures diététiques gardent toujours
une place primordiale dans la prise en charge des
hypertendus, elles ont même récemment regagné du
terrain. Effectivement ces mesures suffisent parfois 
à contrôler la pression artérielle, et souvent elles 
permettent de diminuer les doses et les associations
d’antihypertenseurs. La diète est aussi efficace pour
combattre les autres facteurs de risque, très souvent
associés à l’hypertension comme l’obésité, l’insulino-
résistance, le diabète et la dyslipidémie qui aggravent
encore plus le risque de développement des maladies
cardio-vasculaires. Cette diète est basée sur le contrôle
des apports journaliers essentiellement en minéraux,
macro aliments, alcool et café. L’intérêt et l’efficacité
du régime alimentaire ne font actuellement aucun
doute dans le traitement et le contrôle de l’hyperten-
sion artérielle, cependant la compliance de l’hyper-
tendu à ce régime reste le problème majeur.
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ment médical permettant  de diminuer les doses et/ou 
les associations médicamenteuses : le tout minimisera
les effets secondaires et le coût des médicaments. Dans
l’HTA essentielle il n’existe pas de causes organiques
évidentes dans la vaste majorité des cas et plusieurs fac-
teurs génétiques et nutritionnels ont été incriminés dans
sa physiopathogénie, en particulier l’obésité, l’insulino-
résistance, la consommation excessive d’alcool et la
consommation excessive de sel [15-16]. D’autres nutri-
ments ont pu être incriminés dans la genèse ou l’aggra-
vation de l’HTA sans qu’aucune confirmation de leur
responsabilité n’ait été apportée. En effet, il est bien
connu que les liens de cause à effet entre un nutriment 
ou un aliment et la survenue d’une HTA sont difficiles 
à établir notamment du fait de l’hétérogénité de la ma-
ladie, des différentes réponses des sous-groupes à un
même facteur nutritionnel, et des facteurs génétiques et
donc la prédisposition constitutionnelle [17]. Par contre,
d’autres nutriments ont été reconnus pour leur effet anti-
hypertenseur et les  essais thérapeutiques ont bien mon-
tré leur effet bénéfique en cas d’HTA [18].

Cette revue insiste sur les principaux éléments du
régime alimentaire recommandé actuellement dans la
prise en charge de l’hypertendu (cf. Tableau I).

A. RÉGIME ALIMENTAIRE EN CAS D’HTA ISOLÉE

I. Les minéraux
1. Le sodium
Plusieurs études épidémiologiques ont montré une

relation directe et significative entre apport en sodium et
niveau de PA dans différentes populations, mais le rôle
du NaCl, fourni par l’alimentation, dans la régulation de
la PA est encore sujet à controverses [19-21]. Diverses
méthodes ont été utilisées pour évaluer la consommation

de sel et son importance dans cette régulation. La mé-
thode de référence, validée par l’étude épidémiologique
« Intersalt », est la mesure de la natriurèse de 24 heures
[22]. Cette étude a inclus plus de 10000 patients dans 
34 pays différents, et a montré d’une façon claire et pré-
cise la relation étroite entre l’apport alimentaire de sodium
et le niveau de la PA concluant ainsi :

– L’apport très faible en NaCl chez 4 populations 
non industrialisées révèle que la PA n’augmente
pas avec l’âge.

– Pour les patients contrôlés, une différence de 6 g
NaCl dans l’apport journalier est associée à une dif-
férence de 3 à 6 mmHg de la PAS.

– Une différence de 6 g NaCl dans l’apport journalier
est corrélée à une différence de 10 mmHg de la
PAS entre 25 et 55 ans.

Les données épidémiologiques de cette étude « Inter-
salt » concordent bien avec celles de plusieurs autres, 
en particulier l’étude TOHP (Trials Of Hypertension
Prévention) [23] et l’étude TONE (Trial Of Nonpharma-
cologic interventions in the Elderly) [24]. La première
étude (TOHP) a évalué les effets de la perte de poids et
de la réduction de l’apport en NaCl à 5 g/jour concluant
que le contrôle de ces deux facteurs résulte en une baisse
de la PA et à la réduction d’une façon significative des
événements cardio-vasculaires. Ces effets, la réduction
pondérale et la réduction salée, sont additifs à 6 mois.
Ces résultats sont concordants avec ceux de l’étude
TONE qui a montré, chez les obèses hypertendus, une
baisse de 36% des événements cardio-vasculaires en cas
de réduction pondérale seule, de 40% avec la seule ré-
duction des apports salés et de 53% en cas d’association
des deux procédures.

La réduction des chiffres tensionnels, induite par un
régime pauvre en sel, est plus marquée chez les h y p e r -

TABLEAU I
TABLE RÉCAPITULATIVE DES RECOMMANDATIONS ET DES PRÉCAUTIONS DIÉTÉTIQUES

EN CAS D’HTA ESSENTIELLE

RECOMMANDATIONS

I. Minéraux
1. Sodium Diminuer les apports sodiques à 5-6 g/j
2. Potassium Augmenter les apports potassiques par les fruits (agrumes, bananes) et les légumes
3. Calcium Augmenter les apports calciques par des produits laitiers
4. Magnésium Augmenter les apports à 300-400 mg/j par les fruits secs et l’eau magnésienne

II. Macro-aliments
1. Graisses Augmenter les apports d’acides gras polyinsaturés (huile végétale, huile de poisson)
2. Glucides Réduction de la consommation des sucres simples (glucose et saccharose)
3. Fibres alimentaires Consommation de 20 à 30 g/j
4. Ail Dose recommandée : 450 mg/j

III. Alcool
Consommation inférieure à 35 g/j
Abstention en cas d’HTA sévère 

IV. Café
Consommation modérée
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tendus que chez les normotendus [25]. La restriction
sodée serait plus efficace en cas d’hypertendus de plus
de 45 ans, surtout atteints d’HTA systolique même mo-
dérée, des sujets de race noire et des obèses androïdes ;
ces patients sont appelés couramment « hypertendus
sensibles au sel ». La restriction sodée permet souvent de
réduire la posologie des médicaments antihypertenseurs.
Cette réduction potentialise l’effet des diurétiques, des
inhibiteurs de l’enzyme de conversion et des anta-
gonistes de l’angiotensine II [26]. Actuellement, il n’existe
aucun doute sur l’effet bénéfique du régime hyposodé
chez la majorité des hypertendus, mais en pratique le
praticien est confronté au problème de la compliance,
d’où l’importance du suivi par une diététicienne et/ou 
un médecin spécialiste d’HTA. Le régime hyposodé est
souvent mal suivi à cause de la diminution du goût, des
difficultés de changement de coutumes et d’habitudes
culinaires. La restriction sodée consiste à diminuer les
apports de NaCl à 5 ou 6 g par jour au lieu de 9 g consom-
més en moyenne dans les pays développés. 

Ceci est obtenu par une cuisson peu salée, par l’ab-
sence de complémenter par le sel à table et par l’éviction
des aliments préparés avec du sel comme les viandes et
poissons salés et fumés, charcuterie, fromagerie à pâte
ferme, conserves, plats cuisinés prêts à l’emploi, mou-
tarde, eau minérale salée, soda gazeux.

Enfin la restriction sodée à 2 g de NaCl par jour est
justifiée en cas d’association d’insuffisance cardiaque ou
insuffisance rénale chronique avancée [27-28].

2. Le potassium
Il est bien établi que le potassium augmente la natri-

urèse, réduit la réponse vasoconstrictive de la noradré-
naline, diminue le taux plasmatique de la rénine et  pro-
voque une vasodilatation et une diminution de l’agrégabi-
lité plaquettaire [29-30]. Par contre des études ont permis
d’établir une relation inverse négative entre l’apport potas-
sique et le niveau tensionnel. D’autre part des essais ont
montré qu’un régime riche en potassium atténue l’aug-
mentation de la PA induite par une charge sodée, tandis
qu’un régime pauvre en potassium induit l’effet inverse
[31-32]. Pratiquement, il vaut mieux recommander la con-
sommation d’aliments riches en potassium chez les hyper-
tendus indemnes d’insuffisance rénale et traités par un diu-
rétique non épargneur de potassium. Les fruits, les a g r u m e s ,
la banane et les légumes sont riches en potassium.

Cet apport potassique supplémentaire doit être pru-
dent en cas d’altération de la fonction rénale et au cas où
le malade est traité par un diurétique épargneur de potas-
sium, un inhibiteur de l’enzyme de conversion ou un an-
tagoniste de l’angiotensine II [33].

3. Le calcium
Des études expérimentales ont montré chez l’animal

normotendu qu’un régime enrichi en calcium abaisse
d’une façon significative la PA. Elles ont montré aussi
qu’un excès de sel engendre une augmentation de la 
calciurie et une augmentation du calcium cytosolique dans
les cellules musculaires lisses ce qui favorise la vaso-
constriction et l’élévation tensionnelle [34-35]. Un apport

journalier en calcium supérieur à 800 mg s’associe à un
risque réduit d’HTA. Cet apport de 800 mg par jour, qui
correspond aux recommandations nutritionnelles chez
l’adulte, devrait être assuré chez les sujets dont l’ingestion
en calcium est insuffisante et chez qui la prévalence de
l’HTA est élevée, telles que chez les personnes âgées, les
sujets sensibles au sel, les alcooliques, les diabétiques et 
les femmes enceintes. Il serait conseillé également, s’il
n’existe pas de contre-indication d’assurer cet apport cal-
cique chez tout hypertendu, par une consommation suffi-
sante de produits laitiers de préférence allégés [36-37].

4. Le magnésium
Plusieurs mécanismes ont été évoqués pour expliquer

le rôle hypotenseur du magnésium.
– Il modifie l’entrée et les mouvements intracellu-

laires du calcium et de ce fait réduit le tonus vascu-
laire.

– Il réduit la libération de catécholamines induite par
le stress.

– Il stimule la formation de prostacycline vasodilata-
trice avec un effet natriurétique [38-39].

Quelques études suggèrent qu’un apport alimentaire
insuffisant en magnésium peut s’associer à une HTA et
qu’une supplémentation en magnésium peut abaisser les
niveaux tensionnels, tout particulièrement si le régime est
riche en sel. Les apports alimentaires en magnésium sont
souvent inférieurs aux apports recommandés de 300 à
400 mg par jour chez l’adulte dans les pays industria-
lisés. La recommandation chez l’hypertendu serait d’élar-
gir la ration de magnésium en consommant notamment
des fruits secs et des eaux magnésiennes [40-41].

5. Approche globale
Plusieurs études ont montré l’effet bénéfique d’un ré-

gime général en minéraux. La principale étude est DASH
(Dietary Approaches to Stop Hypertension) [42-43] qui a
examiné chez les normotendus et les hypertendus modérés
l’effet tensionnel d’une alimentation enrichie en potas-
sium, en calcium et en magnésium (fruits, légumes et pro-
duits laitiers allégés en graisses) et/ou d’une restriction
sodée pendant un mois. La PAS a baissé de 5,9 mmHg et
la PAD de 2,9 mmHg, sans restriction sodée. Le régime
combiné (riche en minéraux et pauvre en sodium) a réduit
la PAS de 1,3 mmHg supplémentaire. Cet effet antihyper-
tenseur a été encore plus marqué chez les hypertendus,
chez lesquels la baisse totale de la PAS dépassait même
10 mmHg.

II. Macro aliments
1. Les graisses
Une HTA modérée peut diminuer par un apport ali-

mentaire riche en acide linoléique (par ex. huile végé-
tale). Des études récentes révèlent que l’augmentation 
de l’apport d’acides gras polyinsaturés à longue chaîne
en n-3, provenant des huiles de poissons, est également
capable d’abaisser les niveaux tensionnels [44-45].

L’effet hypotenseur de ces nutriments résulte d’une
réduction de la réponse vasopressive aux catéchola-
mines, d’une augmentation de la relaxation artérielle
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(endothélium dépendant) et d’une diminution de la vis-
cosité sanguine [46-47]. Ainsi est-il recommandé aux
hypertendus d’avoir une consommation régulière de
poissons, en moyenne 3 fois/semaine, et d’huiles végé-
tales riches en acides gras polyinsaturés [48-49].

2. Les glucides
Expérimentalement, le glucose et le saccharose pro-

voquent une élévation de la PA [50]. L’hyperinsulinémie,
induite par ces glucides simples, entraîne une rétention
sodée et une activation du système sympathique, contri-
buant ainsi à une accélération de la fréquence cardiaque,
une augmentation de la contractilité cardiaque, une aug-
mentation des résistances vasculaires périphériques et
une activation du système rénine-angiotensine et toutes
les cascades qui en découlent. Certainement la résultante
de toutes ces actions est une élévation des chiffres ten-
sionnels systoliques et diastoliques [51-53]. Par consé-
quent, chez tout hypertendu même à poids normal, et
pour éviter les hyperinsulinémies excessives, une réduc-
tion de la consommation de sucres simples est fortement
conseillée [54-55]. 

3. Les fibres alimentaires
La PA est plus basse chez les végétariens que chez les

non végétariens. Les fibres des végétaux seraient douées
d’un effet hypotenseur qui pourrait être lié à une diminu-
tion de l’insulinémie postprandiale, une augmentation de
l’eau et des électrolytes dans les selles et probablement
à une moindre consommation de graisses du fait de l’ef-
fet satiétogène des fibres [56-57]. Une réduction de la
PA a été obtenue chez des volontaires normotendus sous
une alimentation végétarienne durant 6 semaines. Cepen-
dant, l’effet propre de la consommation élevée de fibres
sur la PA apparaît difficile à démontrer, dans la mesure
où notamment les végétariens ont un poids en moyenne
moins élevé que les non végétariens. Toutefois un élar-
gissement de la ration alimentaire en fibres est haute-
ment souhaitable chez les hypertendus à condition que
la quantité ne dépasse pas 20 à 30 grammes par jour 
car à partir de cette dose, les patients peuvent avoir des
troubles du transit [58-59].

4. L’ail
De nombreuses études cliniques confirment l’effica-

cité de l’ail dans la baisse des chiffres tensionnels sys-
toliques et diastoliques.

Le mode d’action de l’ail n’est pas encore bien élu-
cidé, mais on évoque un effet vasodilatateur et antiagré-
gant plaquettaire, et une action régulatrice de la produc-
tion d’oxyde nitrique [60-62]. L’action bénéfique de l’ail
s’observe aussi bien chez les normotendus que chez les
hypertendus. La quantité préconisée est de 450 mg/j sous
forme d’extrait huileux d’ail [63-64].

III. L’alcool
L’alcool est incriminé depuis longtemps dans la

pathogénie et/ou l’aggravation de l’HTA essentielle
chez certains patients. L’effet hypertenseur de l’alcool
serait dû à une augmentation de la masse corporelle, une
h y p e rinsulinémie et surtout à un effet vasoconstricteur

lié notamment à une augmentation de la sensibilité aux
agents vasopresseurs [65-67]. Plusieurs études ont mon-
tré que la prévalence de l’HTA est corrélée à la consom-
mation d’alcool. On estime que 5% des HTA sont liées 
à une consommation excessive d’alcool, l’effet semble
être plus important chez le sujet âgé. La consommation
régulière d’alcool élève la PA de façon dose dépendante
avec un seuil d’élévation nette se situant entre 30 et 45 g  
d’alcool par jour. Il existe un effet à court terme dont
témoigne l’élévation tensionnelle le lundi par rapport 
au vendredi chez les buveurs du week-end. A l’arrêt de
l’alcool la PA diminue progressivement en une ou deux
semaines [68-69]. L’abstinence chez les alcooliques en-
traîne souvent une normalisation rapide des chiffres ten-
sionnels. En pratique, la consommation d’alcool doit
être limitée sinon interrompue chez tout hypertendu
[70].

IV. Le café
Plusieurs études ont montré l’effet hémodynamique

et humoral de la caféine qui augmente l’activité du sys-
tème sympathique, la sécrétion de la rénine, et bloque
les récepteurs d’adénosine et des phosphodiestérases
[71-72]. Tous ces effets s’observent surtout à forte dose
et il en résulte une augmentation de la PA et un
accroissement du risque des coronaropathies. Ainsi une
réduction de la consommation excessive de café doit
être conseillée chez tout patient ayant une HTA essen-
tielle [73-74].

B. RÉGIME ALIMENTAIRE EN CAS D’HTA 
ASSOCIÉE À DES TROUBLES MÉTABOLIQUES

L’HTA essentielle est souvent associée à des troubles
métaboliques comme l’insulinorésistance, la dyslipi-
démie et le diabète. Cette association a des conséquences
dangereuses vu que les risques de l’HTA et du trouble
métabolique s’associent ou même se multiplient d’une
part, et le contrôle médical de l’HTA devient plus diffi-
cile d’autre part, nécessitant la majoration des doses et
la nécessité de l’association de deux ou plusieurs anti-
hypertenseurs, entraînant souvent des effets secondaires
gênants et donc une moindre compliance du patient au
traitement, sans oublier l’impact économique d’un tel
traitement médical très lourd. Par conséquent, dans ces
cas d’HTA, le rôle du régime alimentaire est encore 
plus important et donc plus conseillé que dans les HTA
isolées.

1. Obésité, insulinorésistance et HTA 
La prévalence de l’HTA est 3 fois plus fréquente chez

les obèses que chez les sujets de poids normal, et encore
plus fréquent dans l’obésité massive. La relation statis-
tique entre le poids et la PA est indépendante des autres
facteurs de risque cardio-vasculaires [75]. En outre la PA
dépend de la répartition du tissu adipeux, l’HTA est plus
souvent associée à une obésité androïde (à prédomi-
nance fessière) qu’à une obésité gynoïde [76]. L’HTA
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augmente même en l’absence d’obésité, lorsque l’adipo-
sité abdominale augmente. La prévalence de l’HTA est 
de 10% chez les hommes dont le tour de taille dépasse
100 cm et chez les femmes dont le tour dépasse 90 cm
[77].

L’HTA essentielle est souvent associée au syndrome
métabolique qui rassemble une intolérance aux hydrates
de carbone, voire un diabète non insulino-dépendant,
une hyperinsulinémie, une hypertriglycéridémie et une
réduction du HDL-cholestérol [78]. Ces perturbations
auraient un primum movens commun, l’insulinorésis-
tance, qui provoquerait une hyperinsulinémie par aug-
mentation compensatrice de la sécrétion pancréatique
d’insuline dont le but est de vaincre la résistance à l’hor-
mone et d’éviter l’apparition d’un diabète. Ces troubles
métaboliques, regroupés sous le syndrome X, sont très
volontiers rencontrés chez l’obèse androïde. Les études
cliniques montrent un effet hypertensiogène de l’insu-
line, en effet les relations sont statistiquement signi-
ficatives entre adiposité abdominale, insulinorésistance,
hyperinsulinémie et HTA. En plus, les études expéri-
mentales ont fortement incriminé l’insuline dans l’éléva-
tion des chiffres tensionnels en stimulant essentiellement
le système sympathique, et en augmentant la sécrétion
de la rénine [79]. Dans l’obésité androïde, la sensibilité
au sel est aussi augmentée ce qui favorise le développe-
ment de l’HTA. Cette sensibilité se normalise après
perte de poids [80]. Une réduction pondérale même
modérée, de 5 à 10%, avec des apports sodés maintenus
constants, s’accompagne régulièrement d’une réduction
tensionnelle. 

Le seul régime hypocalorique est efficace, dans 75%
des cas, dans la normalisation d’une HTA modérée des
obèses hypertendus. Les effets d’un régime hypocalo-
rique, et d’une réduction pondérale résultent en une
réduction du volume sanguin, du débit cardiaque, de l’in-
sulinémie, de la rénine et de la noradrénaline plasma-
tiques. Tous ces effets contribuent à la baisse des chiffres
tensionnels qui s’accompagnent quasi régulièrement
d’une régression de l’hypertrophie ventriculaire gauche
(HVG) particulièrement fréquente chez l’obèse hyper-
tendu. Cette HVG est en elle-même un facteur de risque
cardio-vasculaire indépendant [81-82]. La réduction pon-
dérale des obèses hypertendus est favorisée également 
par la réadaptation physique d’endurance. Les exercices 
physiques réguliers permettent une amélioration des per-
turbations métaboliques associées et de la sensibilité à
l’insuline, comme elle contribue à abaisser la réponse 
tensionnelle à l’effort [83]. Ces effets sont observés si le
patient pratique au moins 30 minutes de vélo ou de course
à pied 3 à 4 fois par semaine. En pratique, une perte de
poids même modeste est toujours souhaitable chez l’obèse
hypertendu et permet d’éviter souvent de recourir au
traitement antihypertenseur.

2. Diabète et HTA
L’association du diabète et de l’HTA est très fré-

quente, plusieurs études ont montré que la prévalence de

l’HTA chez le diabétique est plus importante que chez 
le non diabétique : 40 à 50% des diabétiques de type II
sont hypertendus tandis que 15%-20% des non diabé-
tiques sont hypertendus. A partir de 75 ans, 60% des dia-
bétiques deviennent hypertendus, et en cas d’atteinte
rénale tous les diabétiques deviennent hypertendus [84].
Cette association, HTA-diabète est dangereuse ; en effet,
plusieurs études épidémiologiques ont montré la gravité
de cette association qui potentialise les risques des mala-
dies cardio-vasculaires. Le risque relatif d’infarctus du
myocarde est de 1,5% en cas d’HTA, de 1,4% en cas de
diabète et de 4,8% en cas d’HTA associée à un diabète
[85]. Ainsi le régime alimentaire chez le diabétique
hypertendu est-il fortement conseillé et même obliga-
toire pour qu’on puisse aboutir à des chiffres tensionnels
respectant les recommandations internationales : PAS
inférieure à 130 mmHg et PAD inférieure à 80 mmHg.
Certainement des doses élevées d’antihypertenseurs et
des associations médicamenteuses sont nécessaires dans
la majorité des cas pour respecter ces chiffres [86]. Ainsi
les mesures hygiéno-diététiques sont particulièrement
indiquées dans le diabète non insulino-dépendant. 

Elles consistent surtout à suivre un régime hypo-
calorique strict et à éviter au maximum les glucides 
simples, ce qui limite l’insulinorésistance et les poussées
aiguës d’insulinémie, permettant un meilleur contrôle de
la PA et du diabète. Chez l’hypertendu diabétique un
programme d’activité physique est très souhaitable faci-
litant la réduction pondérale ce qui contribue à la réduc-
tion tensionnelle. La sensibilité au sel est nettement aug-
mentée en cas d’HTA et diabète, et par conséquent le
régime hyposodé est hautement recommandé [87].
Toutes ces mesures permettent de diminuer ou limiter
les posologies et les associations des antihypertenseurs
[88].

3. Dyslipidémie et HTA
En pratique clinique courante, la dyslipidémie et

l’HTA est une association très fréquente. L’effet délétère
de cette combinaison ne s’additionne pas mais se multi-
plie sur le processus d’athérogenèse et dans l’éclosion
des maladies cardio-vasculaires. L’HTA et la dyslipi-
démie peuvent survenir dans trois situations différentes :

– HTA-dyslipidémie fait partie d’un même syndrome
métabolique.

– HTA-dyslipidémie sont deux facteurs de risque in-
dépendants chez le même patient. 

– La dyslipidémie peut être induite par un médica-
ment utilisé dans le traitement de l’HTA comme les
diurétiques à forte dose et certains ß-bloquants.

La prévalence de cette association est variable et
fonction de la population étudiée : sexe, âge, ethnies et
habitudes alimentaires.

Les études montrent que la prévalence d’une hyper-
cholestérolémie est beaucoup plus fréquente chez les hy-
pertendus. D’autres études ont montré que la dyslipidémie
est plus fréquente chez les patients ayant une HTA labile
ou même une HTA de type « effet blouse blanche »
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[89-91]. En cas d’HTA, le profil lipidique doit être opti-
malisé pour réduire les risques cardio-vasculaires au mini-
mum : Cholestérol total < 190 mg/dl, LDL < 115 mg/dl,
triglycérides < 150 mg/dl, HDL > 45 mg/dl et rapport
CT/HDL < 4 [92]. Souvent il est difficile d’obtenir ces
résultats par le simple traitement médical, c’est pourquoi
le régime alimentaire est quasi obligatoire. La diète est
basée essentiellement sur l’éviction, autant que possible,
des graisses saturées : beurre, friterie, fromages gras,
charcuterie et pâtisserie. D’autre part il est conseillé
d’introduire les acides gras insaturés : huiles végétales
(olive, soja et tournesol), poissons, légumes et fruits
frais.

A noter que ce régime est bénéfique pour le profil
lipidique ainsi que pour les chiffres tensionnels [93]. Ce
régime, connu sous le nom de « régime méditerranéen »
et riche en acides gras polyinsaturés a permis une baisse
des chiffres tensionnels et une réduction de 76% de
risque de récidive d’infarctus du myocarde [94]. Par
ailleurs, l’effet bénéfique de l’ail sur la dyslipidémie est
controversé : Au moment où des auteurs ont retrouvé
une réduction du cholestérol total, LDL, triglycérides et
lipoprotéine A et augmentation du HDL, d’autres au-
teurs n’ont pas trouvé de preuves suffisantes dans la
prévention des maladies cardio-vasculaires [95-97].
Mais étant donné ses effets hypotenseurs et hypoli-
pidémies, l’ail peut être conseillé chez l’hypertendu dys-
lipidémique, sous forme naturelle ou gélules.

CONCLUSION

Le traitement médical de l’HTA est actuellement très
efficace et a fait ses preuves formelles dans la réduction
de ces effets délétères à moyen et long terme [98]. La
famille des antihypertenseurs s’est bien élargie, et le
praticien possède aujourd’hui un arsenal thérapeutique
antihypertensif très varié et très vaste. Les indications
des antihypertenseurs sont relativement bien codifiées 
et le médecin traitant n’a pas beaucoup de difficultés à
prescrire le meilleur médicament à adapter à la situation
du patient. Mais malgré toutes ces données, le régime
alimentaire garde toujours une place privilégiée dans 
le traitement de l’HTA. Les prescriptions diététiques per-
mettent de réduire, voire de supprimer le traitement
médicamenteux, et ainsi d’en éviter les effets secon-
daires et son coût [99]. D’autre part le régime alimen-
taire permet aussi de lutter contre les autres facteurs de
risque très souvent associés à l’HTA minimisant ainsi
leur impact sur l’athérogenèse.
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