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INTRODUCTION

L’hypertension artérielle essentielle (HTA) est
une maladie en croissance rapide à travers le
monde, en raison du vieillissement général de la
population.

Selon les valeurs définissant cette maladie ou
plutôt ce syndrome (pression artérielle ou PA >
140/90 mmHg), de 20 à 40 % des sujets vont en
souffrir (1). Chez les personnes de plus de 60
ans, près de la moitié va présenter des chiffres
tensionnels pathologiques (fig 1).

INTÉRÊT DE LA PRÉVENTION

Outre cette prévalence élevée, l’HTA systé-
mique constitue un facteur de risque majeur de
maladie cardio-vasculaire, affectant le cœur, le
cerveau, les artères et les reins. Cette affection
grève considérablement le budget de la sécurité

sociale, d’une part parce que beaucoup d’hyper-
tendus ignorent encore leur maladie, bien que ce
problème tente de s’améliorer au fil des ans (2),
d’autre part parce que le risque n’est pas norma-
lisé chez l’hypertendu traité (3). Ceci peut s’ex-
pliquer par le fait que lorsque l’HTA est établie,
le contrôle de la PA par le traitement est souvent
imparfait (30 % de patients dont la PA est nor-
malisée sous traitement) (4). Enfin, le risque
cardio-vasculaire est déjà hautement significatif
pour des niveaux de PA considérés encore nor-
maux (5).

D’où, l’intérêt d’améliorer le dépistage et de
se pencher sur la prévention de cette terrible
affection, surnommée le tueur silencieux, ou, en
tout cas, au moins d’en retarder la survenue. Ce
sera l’objet de cette intervention, inspirée de
diverses revues récentes (6). 

Nous avions publié, il y a bientôt 20 ans, dans
cette même revue, les résultats potentiels obte-
nus à l’aide de moyens hygiéno-diététiques dis-
ponibles pour corriger “naturellement” l’HTA
(7). Nous voulons maintenant passer en revue
les connaissances très récentes portant sur la
prévention de l’élévation de la PA.

ETAT DES LIEUX

La connaissance des causes de l’HTA est fon-
damentale pour envisager des actions préven-
tives. Une difficulté surgit d’emblée lorsqu’on
sait que 90 à 95 % des HTA décelées sont éti-
quetées essentielles, traduisant par là notre igno-
rance des mécanismes responsables.

Nos connaissances actuelles sont cependant
plus précises qu’il y a 50 ans, lorsque Page a
avancé sa célèbre théorie “Mosaïque” de l’HTA
(8) et que la bataille entre R. Platt (9) et G. Pic-
kering (10) sur l’origine monogénique ou poly-
génique de l’HTA a vu le dernier auteur sortir
grand vainqueur de cette fameuse dispute. 

(1)  Professeur de Cl in ique,  Agrégé du serv ice de
Néphrologie et Hypertension Artériel le (Pr. G. Rorive)
CHU Sart Ti lman, Chef de Service Médecine Interne
CHU Ourthe-Amblève
(2) Docteur en Sciences Sani ta i res-Epidémiologie –
Service de Néphrologie-Hypertension (Pr. G. Rorive)
CHU Sart Tilman.
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Fig. 1. Courbe de distribution de l'HTA. Prévalence selon l’âge.
Adapté du National Health and Nutrition Examination Survey III
(NHANES III) from Burt et coll. Prevalence of hypertension in the
US adult population, results from the third NHANES 1988-1991.
HTA, 1995, 25, 305-313.
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Une autre difficulté réside dans la définition
même de l’HTA. En effet, la courbe de distribu-
tion de l’hypertension artérielle n’est pas bimo-
dale mais unimodale, proche d’une courbe de
Gauss, avec une légère asymétrie vers la droite
(fig. 2). Il n’y a donc pas de réelle séparation
entre la population considérée à PA normale et
celle souffrant d’HTA. L’élévation dite patholo-
gique de la PA repose sur la définition arbitraire
d’un seuil jugé anormal à partir de 140/90
mmHg. Cette limite est basée initialement sur-
tout sur les observations des compagnies d’assu-
rance, tentées de limiter leur risque en adaptant
la prime d’assurance des individus en fonction
de la PA. Une méta-analyse regroupant 61
études portant sur un total d’un million d’indivi-
dus suivis pendant plusieurs années vient d’in-
firmer cette notion en constatant que le risque de
mortalité cardio-vasculaire augmentait de façon
linéaire à partir de 115/75 mmHg (11).

Une donnée bien admise dans ce domaine de
l’élévation anormale de la PA, c’est qu’il s’agit,
en tout cas pour les formes dont le responsable
n’est pas unique, d’un processus lent d’éléva-
tion, millimètre après millimètre, du niveau de la
PA, sur des années, voire même des dizaines
d’années, très souvent silencieux. Il est donc dif-
ficile d’imaginer de proposer des mesures pré-
ventives dans ce contexte.

Dès lors, quelles sont les bases qui permettent
de définir des stratégies de prévention ? Quelles
sont les populations à cibler? 

CIBLES POUR LA PRÉVENTION

Hérédité

L’HTA est le résultat de l’action, sur les sys-
tèmes de contrôle de la PA, de facteurs géné-
tiques et de situations de l’environnement. Le

milieu dans lequel nous sommes plongés va per-
mettre la révélation de la génétique particulière
inscrite, dès notre conception, dans notre patri-
moine chromosomique.

Si on regarde, par exemple, l’évolution de la
PA au cours de la vie, dans nos sociétés indus-
trielles, elle s’élève avec l’âge, surtout la PA sys-
tolique. Par contre, dans les populations
indemnes de contact avec la civilisation écono-
miquement forte, la PA ne suit pas la même
courbe. Cependant, lors de l’immigration de cer-
tains membres de ces tribus dans nos contrées
développées sur le plan socio-économique, cette
augmentation de PA avec l’âge apparaît. Ceci
démontre bien l’existence d’une prédisposition
génétique à l’HTA qui sera révélée par un envi-
ronnement particulier (1).

D’emblée, on peut donc tenter d’identifier les
futurs hypertendus, vivant dans nos régions
industrialisées, en s’attachant à rechercher les
sujets aux antécédents familiaux.

Age

L’hypertension devient plus fréquente lorsque
l’âge s’élève, mais la prévention doit surtout
cibler les sujets jeunes. Les observations épidé-
miologiques, à l’échelle de populations, ont per-
mis d’illustrer l’histoire naturelle de l’HTA, dont
l’origine débute dès le jeune âge. Il existe en
effet un phénomène de “tracking” de la PA. On
a pu observer que 60 % des enfants ayant les PA
les plus hautes à 12 ans conservaient des valeurs
élevées de PA à la fin de l’adolescence (12).
Contrôler la PA de ces populations jeunes est
donc recommandé à condition d’utiliser des
références adaptées, tirées de distributions de PA
locales sous forme de percentiles se référant à
l’âge, au sexe et à la taille des jeunes de la même
contrée (tableau I).

Poids

L’excès de poids est le facteur de l’environne-
ment le mieux admis comme responsable d’un
pourcentage important d’HTA.

Cependant, c’est chez les enfants, nés à terme
mais de petit poids, que se trouvent beaucoup de
candidats à l’HTA à l’âge mûr, ce qui permet de
considérer que l’HTA a une origine fœtale, liée
à la génétique, mais aussi à l’alimentation de la
future mère pendant la grossesse et aux condi-
tions de celle-ci (13, 14). Ici, on peut certaine-
ment intégrer les observations d’un trouble de
développement de certains organes au cours de
la grossesse, par exemple, les reins dont la com-
position peut être caractérisée, à la naissance,
par un nombre inférieur de néphrons, surtout
lors de poids de naissance faible; ce trouble de

Fig. 2. Adapté de Kaplan (Annals of Internal Medecine, 1983, 98).



développement prédispose à l’HTA ainsi qu’aux
maladies rénales (15). A côté du poids de nais-
sance, la rapidité de croissance post-natale a
aussi un rôle prédictif d’une HTA à l’âge adulte
(16). Par ailleurs, les sujets à hérédité hyperten-
sive voient le développement plus aisé d’une
adiposité abdominale précédant l’élévation de
PA (17).

Il est en outre bien connu, par des approches
épidémiologiques chez les adolescents, que la
prise pondérale excessive pendant cette période
de la vie s’accompagne d’un niveau de PA nor-
mal supérieur (12). Or, les sujets ayant les PA
dites normales hautes vont, dans les années qui
suivent, dépasser le seuil critique définissant
l’HTA et sont donc, avant ce stade, un groupe
“cible” pour appliquer des méthodes préventives
(18). Aux Etats-Unis, la prévalence de l’excès de
poids chez l’enfant est passée de 5 % en 1960 à
11 % en 1990. L’enfant obèse a 3 fois plus de
risque de développer une hypertension que le
sujet de poids normal (19).

D’un autre côté, Lund-Johanson (20) et son
groupe norvégien ont identifié, sur base d’ob-
servations longitudinales, les paramètres hémo-
dynamiques sous-tendant l’élévation de PA chez
les jeunes hypertendus. Ils ont constaté que,
dans un premier temps, c’est un problème de
débit cardiaque accru suite à une réponse ortho-
sympathique excessive qui caractérise le pre-
mier stade de l’hypertension dite “borderline”
ou hypercinétique, associée à une élévation des
résistances vasculaires rénales afférentes, sur-
tout en présence d’une hérédité hypertensive. Le
contrôle de la PA est donc initialement un pro-
blème de perturbation entre les balances sympa-
thique et liquidienne, confortant en cela la
célèbre théorie de Guyton (21). 

En conséquence, l’enfance et l’adolescence
constituent des périodes clés au cours desquelles
un dépistage systématique des jeunes à risque
mérite d’être mené, afin de leur faire bénéficier
de mesures préventives, visant à lutter contre

l’élévation excessive de la PA, elle-même pré-
dictive d’une HTA future.

Médicaments

Une étude américaine récente, basée sur
51.630 femmes de 44 à 69 ans, a constaté que
près de 15 % des nouvelles HTA sont en relation
avec l’usage régulier d’analgésiques, que ce soit
un anti-inflammatoire, de l’aspirine ou du para-
cétamol (22). L’usage chronique de ce type
d’agents est donc à limiter chez les candidats à
l’HTA.

MÉTHODOLOGIE

Que peut-on proposer pour prévenir l’HTA?

Il existe bien sûr de nombreux facteurs de
risque impliqués dans l’élévation de la PA, cer-
tains sont modifiables, d’autres pas.

Risques non modifiables

- L’âge : la PA augmente avec l’âge, surtout la
PA systolique et, donc, la pression pulsée.

- Le sexe : la PA est plus élevée chez
l’homme, sauf à un âge avancé. 

- La race : la prévalence de l’HTA est élevée
chez les Afro-Américains. 

- L’hérédité : pour ce paramètre, l’analyse du
génome montre qu’il existe plusieurs régions
porteuses de gènes majeurs de susceptibilité.
Divers polymorphismes (au niveau du système
rénine angiotensine, de la synthèse endothéliale
de NO, de l’activité musculaire ou rénale de
l’échange sodium-hydrogène, de l’excès appa-
rent de minéralocorticoïde, de l’adducine, de
l’enzyme aldostérone synthase) interviennent
surtout dans la réponse de la PA aux variations
de l’apport sodé (23).

Facteurs modifiables

Citons :

- le sel alimentaire (un des plus étudiés au
niveau épidémiologique, thérapeutique, expéri-
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Moyenne de Age Percentiles de taille pour les garçons Percentiles de taille pour les filles
pression artérielle 5ème 25ème 75ème 95ème 5ème 25ème 75ème 95ème

Pression systolique 3 ans 105 107 111 113 104 106 108 110
(mmHg) 6 ans 109 112 116 118 108 110 113 114

10 ans 115 117 121 123 116 118 120 122
13 ans 121 124 128 130 122 124 126 128
16 ans 130 133 136 138 126 128 130 132

Pression diastolique 3 ans 63 64 66 68 65 66 67 68
(mmHg) 6 ans 74 75 77 79 73 74 75 76

10 ans 81 83 84 86 79 80 81 83
13 ans 83 84 86 88 83 84 85 86
16 ans 86 87 89 90 85 86 87 88

TABLEAU I. PROFIL TENSIONNEL NORMAL CHEZ LES GARÇONS ET LES FILLES EN FONCTION DE L’ÂGE ET DE LA TAILLE.
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mental) reposant sur l’existence des polymor-
phismes génétiques cités plus haut et sélectionnés
dans un but d’économie du sodium (24), 

- le gain pondéral surtout abdominal (25, 26), 

- une consommation excessive d’alcool (au-
delà de 3 verres par jour) (27), par des effets
propres ou liés à l’activation du système sympa-
thique ou de l’axe cortico-surrénalien, 

- une consommation insuffisante de potas-
sium par ingestion trop faible de fruits et
légumes, 

- la sédentarité. Pour ce paramètre, citons un
éditorial provocateur de Macnair “L’inactivité
est-elle la source de l’HTA essentielle; devons
nous devenir des athlètes ?” (28). Il faut bien
admettre, même pour les suspicieux quant à l’in-
fluence de notre environnement sur la PA, que la
prévalence d’HTA est plus faible dans les popu-
lations comprenant des sujets minces, pratiquant
régulièrement du sport, mangeant une alimenta-
tion lacto-ovo-végétarienne pauvre en sel et
consommant moins de 2 verres d’alcool par jour. 

- le stress : son effet sur la PA est assez aisé-
ment reproduit en aigu; par contre, lorsqu’il est
chronique, son effet presseur est difficile à
démontrer bien que certains arguments inspirés
de modèles expérimentaux semblent positifs,

- la consommation aiguë de tabac fait monter
la PA; la consommation chronique n’a pas d’ef-
fet sur la PA, mais bien sur le risque cardio-vas-
culaire et cancérologique,

- pour ce qui est du café, l’effet de son inges-
tion a les mêmes répercussions sur la PA que le
tabac (29). Il semble cependant que la préva-
lence de l’HTA soit plus élevée chez les buveurs
de café que chez les abstinents pour cette bois-
son (28 vs 18 %) (30).

RÉSULTATS

Les observations disponibles quant aux fac-
teurs modifiables offrent la possibilité d’élabo-
rer des actions préventives dans le but de freiner,
voire d’empêcher, la tendance de la PA à s’éle-
ver avec l’âge. Les règles énumérées sont le plus
souvent proposées en présence d’une HTA éta-
blie (tableaux II et III). 

Certains travaux relativement anciens ont
cependant validé ces mesures chez des normo-

tendus (31). Une approche hygiéno-diététique,
appliquée, pendant 5 ans, chez 201 sujets dont la
PA était encore normale mais se rapprochait du
seuil pathologique a réduit de moitié le risque de
voir l’HTA apparaître (le poids perdu dans le
groupe actif s’élevait à 2,7 kg; la consommation
sodée avait été réduite de 25 %, la consomma-
tion d’alcool de 30 % et une activité physique
plus importante avait été obtenue).

En outre, des recommandations de niveau B
pour la médecine basée sur les preuves ont été
proposées pour prévenir l’HTA fin des années
90, telles que le maintien d’un poids normal, la
modération dans la consommation d’alcool ou
encore la pratique régulière d’une activité phy-
sique (32). En 2002, Whelton et coll. reprennent
les recommandations formulées dans le tableau
III comme validées pour la prévention de l'HTA,
à choisir de façon individuelle (33). 

Où en est-on réellement en 2003 ?

1. En ce qui concerne le poids, on admet
l’existence d’une corrélation entre l’obésité vis-
cérale et l’HTA (25). L’adiposité abdominale,
définie par un tour de taille qui égale ou dépasse
102 cm chez l’homme et 88 cm chez la femme,
a été notée chez 27 % des hommes américains
blancs et chez 43 % des femmes, avec un risque
d’HTA multiplié par 2 à 3, selon les données du
NHANES (1988-1994) (34).

Un certain nombre de travaux portant sur l’in-
térêt de faire perdre du poids à des sujets encore
normotendus, âgés de 25 à plus de 60 ans, mais
à risque d’HTA ont été publiés (35-39). Tous ont
constaté que, si une perte pondérale de quelques
kg était obtenue sur une période de quelques
mois à quelques années, elle s’accompagnait
d’une réduction, certes faible, de la PA
(quelques millimètres de Hg), mais, surtout,
d’une réduction de près de 50 % de voir ulté-
rieurement survenir une HTA. 

En résumé, une action préventive sur le gain
pondéral est donc fort efficace en terme de pré-
vention de la survenue de l’HTA. Le malheur est
que beaucoup n’y croient pas, que la perte de
poids est difficile à maintenir et que, par
ailleurs, le problème de la prise pondérale s’est
déplacé vers la tranche d’âge des enfants et ado-

1. Abaisser la PA.
2. Réduire le besoin en agents antihypertenseurs en potentialisant leur effet.
3. Réduire d'autres facteurs de risque.
4. Tenter une prévention primaire de l'HTA et de pathologies associées dans

les populations à risque.

TABLEAU II. BUTS DES MESURES HYGIÉNO-DIÉTÉTIQUES

TABLEAU III. QUELLES MESURES HYGIÉNO-DIÉTÉTIQUES ? 
(À INDIVIDUALISER)

1. Arrêt du tabagisme
2. Réduction du poids
3. Limitation de la consommation d'alcool
4. Limitation de l'apport en sodium
5. Changements diététiques complexes : régime végétarien, régime enrichi

en poisson
6. Stimulation de l'activité physique



lescents devenus des sédentaires, plus tentés par
des activités informatiques ou de télévision tout
en grignotant que par une pratique sportive. Il
est urgent de s’inquiéter de ce problème réel de
notre société.

Il faut ajouter au bienfait de la perte de poids
engendrée par un changement alimentaire que
celle-ci améliore le profil de risque des patients
en réduisant l’insulinorésistance et les troubles
lipidiques.

Le recours à des médications pour aider la
perte de poids peut aussi être favorable sur la PA,
comme l’utilisation d’inhibiteurs des lipases
intestinales (Orlistat) ou la sibutramine, inhibi-
teur de la recapture cérébrale de sérotonine et de
noradrénaline (40). Ces approches médicamen-
teuses sont toutefois plus coûteuses et non
dépourvues d’effets secondaires connus ou à
venir. 

2. L’exercice physique, particulièrement de
type dynamique, isotonique, d’endurance se
caractérise par une réduction de la PA de
quelques millimètres de Hg, augmentant par
ailleurs l’efficacité de la restriction calorique,
l’effet passant notamment par la réduction du
tonus sympathique (41). 

Cléroux et coll. (42) ont publié les recom-
mandations sur l’activité physique à conseiller
sur le plan cardio-vasculaire et ont présenté une
méta-analyse comprenant 35 études portant sur
800 sujets normotendus soumis à la pratique
sportive. Les résultats vont dans le sens d’un
abaissement tensionnel significatif dans les
groupes pratiquant un sport régulier par rapport
aux 276 sédentaires. 

Un autre travail a porté sur des sujets séden-
taires avec PA normale haute et excès pondéral.
La perte de poids par régime associé à une acti-
vité physique de type aérobique a abaissé la PA
systolique de 7 mmHg et la diastolique de 5
mmHg. La seule activité physique dynamique a
eu un effet bénéfique sur la PA, mais inférieur à
celui lié à l’association des mesures régime-acti-
vité (diminution de 4 mmHg) (43). 

Cox et coll. (44) ont aussi constaté, chez les
femmes sédentaires, âgées de 40 à 65 ans, que la
pratique régulière d’un exercice d’intensité
modérée(testant 50 % de la réserve coronaire)
s’est accompagnée d’un abaissement de la PA à
6 mois de près de 3 mmHg.

3. Pour la consommation alcoolique, une
méta-analyse sur 15 études randomisées et
contrôlées, comprenant plus de 2200 sujets, a
illustré l’intérêt de réduire cette consommation
puisque l’impact sur la PA systolique et diasto-

lique s’élevait à respectivement 3 et 2 mmHg
(45).

4. Pour ce qui est du sodium alimentaire,
l’étude Intersalt (46) avait montré que le sel
consommé avait un impact péjoratif principale-
ment sur la pente de la relation PA/âge. Une
réduction de la consommation sodée à 6 g/jour
pendant 30 ans conduirait à un abaissement de
PA systolique de 9 mmHg à 55 ans, avec réduc-
tion de mortalité, par exemple coronaire, de
16 % (47).

Une controverse existe cependant depuis de
nombreuses années quant à l’intérêt de limiter
l’apport sodé (48, 49). 

De nombreux travaux ont observé une corréla-
tion entre consommation sodée et risque cardio-
vasculaire (50, 51). Cependant, la controverse
quant à l’effet du sel sur la PA est entretenue par
l’existence d’une sensibilité individuelle au sel,
reposant, au stade de PA normale, sur la géné-
tique. 

Un bel exemple de l’intérêt de la réduction
sodée est tiré de la récente étude DASH (“diet
approaches to stop hypertension”), où le bras
restriction sodée s’est accompagné d’une dimi-
nution de la PA systolique chez les normotendus
du groupe expérimental de plus de 7 mmHg
(52). 

Une autre étude, portant sur 7 ans (36), a per-
mis de noter que chez des normotendus, la
réduction de l’apport sodé réduisait l’incidence
de nouveaux cas d’HTA de 35 %.

Enfin, pour réconcilier la génétique et l’envi-
ronnement dans le concept d’HTA et de la place
de la restriction sodée, rappelons les travaux
intéressants de Hunt et coll. (53) qui ont observé
que le génotype de l’angiotensinogène, précur-
seur de l’angiotensine II dans le système rénine
angiotensine, pouvait influencer le risque de
développer une HTA, avec réponse à l’environ-
nement variable. Les personnes avec le génotype
AA (taux le plus abondant d’angiotensinogène
produit) ont la susceptibilité à devenir hyperten-
dus la plus élevée. L’application à ces sujets
d’une restriction sodée s’accompagne de la plus
forte réduction du risque d’évoluer vers l’HTA.
Dans la même étude, il apparaît, en outre, que la
perte pondérale liée à une restriction calorique
serait aussi plus efficace, en terme de réduction
d’évolution vers l’HTA, chez les sujets porteurs
du génotype AA.

5. En ce qui concerne la supplémentation
potassique, une méta-analyse regroupant 33
études comprenant 2609 patients a observé un
abaissement de PA de plus de 3 mmHg pour la
systolique et de 2 mmHg pour la PA diastolique
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chez les sujets soumis à de telles recommanda-
tions (38).

6. La consommation d’un supplément en
fibres sous formes de fruits et légumes comme
dans l’étude DASH (54) peut avoir un impact
favorable sur la PA (diminution de 1 mmHg pour
la systolique et 0,3 mmHg pour la diastolique);
cet effet est significativement majoré lorsque
des suppléments en produits laitiers maigres
(suppléments protéinés, cf plus bas) sont absor-
bés (- 3,5/ -2,1 mmHg).

7. Par contre, la supplémentation en huile de
poisson, si elle peut modifier les graisses du
sang et, surtout, celles composant les mem-
branes cellulaires avec au niveau des plaquettes
des effets anti-aggrégants significatifs, n’a pas
d’effet marqué sur la PA des normotendus (55,
56).

8. Enfin, il apparaît que les diètes protéinées,
très à la mode actuellement pour les régimes
amaigrissants, exercent un effet hypotenseur
significatif, déjà démontré il y a plus de 20 ans
par Scheen et coll. (57) . Rappelons ici le danger
d’utiliser de tels moyens sans au préalable
connaître le niveau de fonction rénale et l’exis-
tence d’une protéinurie, même au stade de
micro-albuminurie. 

9. Il existe, pour être complet, des études en
cours, utilisant des agents pharmacologiques
inhibant surtout le système rénine-angiotensine
pour empêcher la survenue de l’HTA (58). Cette
approche s’inspire un peu de celles menées avec
des inhibiteurs de l'enzyme de conversion (HOT,
CAPPP, HOPE) ou antagoniste des récepteurs de
l’angiotensine II (LIFE) ayant permis de consta-
ter une moindre survenue de diabète sous ces
traitements (59). Cette approche originale s’ap-
puie aussi sur les connaissances des stades pré-
coces de la montée de la PA : effet souvent
incriminé du système rénine-angiotensine dans
les phénomènes trophiques précoces cardio-vas-
culaires.

CONCLUSIONS

L’idée de prévenir l’HTA est particulièrement
louable dans le contexte d’une maladie chro-
nique engendrant des complications redoutables,
obligeant les patients à des traitements à vie non
dépourvus d’effets secondaires, mais aussi dans
le climat économique que nous constatons.
Actuellement, près de deux tiers des accidents
coronariens chez l’hypertendu s’observent pour
des PA à peine élevées (stade 1 de l’HTA), avec
participation d’une activation sympathique et du
système rénine-angiotensine, d’un syndrome
métabolique, d’une hyperlipémie.

La prévention primaire s’adresse principale-
ment à une population jeune, voire très jeune,
avec un espoir d’action favorable au long cours.
Elle nécessite des encouragements et des adap-
tations individuelles.

A côté de l’effet (certainement modeste en
terme de différence chiffrée) sur la PA, toutes les
mesures diététiques et d’hygiène de vie peuvent
aussi avoir un impact considérable sur le risque
absolu d’événements cardio-vasculaires,
variable à travers le monde (60). Le traitement
de l’hypertension artérielle n’est-il pas en défi-
nitive utilisé pour limiter ces complications ?
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