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La dysfonction endothéliale est l’une des premières alté-
rations vasculaires qui participe à la fois à l’augmenta-
tion de la pression artérielle et au risque de développe-
ment des plaques d’athérome. Un lien direct entre le 
régime sodé et la fonction endothéliale peut être aisément 
démontré. Il implique plusieurs mécanismes interdépen-
dants. En effet, sous régime riche en sel, une augmenta-
tion du stress oxydatif et une diminution de la capacité 
d’élimination des radicaux libres peuvent être observées 
[1]. La combinaison des deux phénomènes occasionne 
une perte des capacités anti-oxydantes des vaisseaux. De 
très nombreux modèles animaux ainsi que plusieurs 
études chez l’homme ont démontré qu’une augmenta-
tion de la consommation de NaCl entraînait des détério-
rations des réponses microvasculaires et augmentait les 
taux de plusieurs marqueurs du stress oxydatif indépen-
damment des modifications de la pression artérielle [2]. 
En plus de l’augmentation du stress oxydatif, on re-
trouve une diminution de la biodisponibilité du mono-
xyde d’azote (NO) ainsi qu’une réduction de la réponse 
vasodilatatrice au NO. La combinaison d’une augmenta-
tion de la charge sodée dans des conditions de diminu-
tion de la biodisponibilité de NO a un effet de synergie 
important dans le développement de l’hypertension. La 
majoration de cet effet hypertenseur passe par l’augmen-
tation du stress oxydatif. Au niveau des petits vaisseaux, 
cette dysfonction endothéliale cause principalement une 
augmentation du tonus qui provoque une élévation de la 

résistance. Ceci contribue au développement et au main-
tien de l’hypertension artérielle générant ainsi une forme 
de cercle vicieux.
Différentes méthodes de mesure permettent d’apprécier 
l’état de stress oxydatif ou la biodisponibilité du NO dans 
les vaisseaux. Le dosage des isoprostanes-F2 plasma-
tiques ou urinaires est actuellement une des méthodes 
de choix pour mesurer le stress oxydatif [1]. Pour inves-
tiguer le rôle du NO, la vasodilatation artérielle flux-dé-
pendante au niveau de l’avant-bras ainsi que des mé-
thodes de mesure des flux cutanés sont les méthodes les 
plus répandues pour interroger la capacité vasodilata-
trice dépendant de l’endothélium. Ces techniques ont 
définitivement remplacé les approches nécessitant des 
injections intra-artérielles d’agonistes muscariniques. La 
mesure de la vasodilatation flux-dépendante nécessite 
en général un appareillage écho-Doppler de haute réso-
lution et une formation adéquate. Il existe de plus en 
plus de logiciels intégrés dans les appareils d’écho-
Doppler modernes.

Rigidité de la paroi artérielle

Sur les artères de grands calibres, la combinaison de 
l’hypertension artérielle et de la dysfonction endothéliale 
consécutive à une consommation exagérée de sel peut 
entraîner une augmentation de la rigidité de la paroi ar-
térielle. Dans la pratique clinique et surtout dans sa phase 
tardive, cette augmentation de la rigidité artérielle s’ex-
prime par l’amplification de la différence de pression 
systolo-diastolique (appelée pression pulsée). Cette rigi-
dité est responsable en très grande partie de l’augmenta-
tion continue de la pression systolique avec l’âge et de la 
réduction progressive de la pression diastolique après 
55 ans.
Ce n’est qu’au début des années 1990 que le risque 
d’événements cardiovasculaires associés à l’hyperten-
sion artérielle a pu être attribué à l’augmentation de la 
résistance périphérique avant 55 ans et à l’augmenta-
tion de la rigidité artérielle après cet âge. Pour mé-
moire, c’est aussi à cette époque que le risque cardio-
vasculaire des patients hypertendus de plus de 65 ans 
a été associé à l’hypertension systolique. Jusqu’à cette 
date, les essais cliniques s’étaient limités à recruter 
des populations d’hypertendus principalement sur les 
critères de pression diastolique! On peut en déduire 
qu’une grande proportion des patients hypertendus à 
haut risque a, par design, échappé à l’inclusion dans de 
nombreux essais cliniques qui auraient dû leur être 
destinés en priorité.

Quintessence

• Des débats passionnés et loin d’être clos ont alimenté la littérature 
médicale sur la relation de la consommation de sel et le développement 
de l’hypertension artérielle.

• Malgré une importante hétérogénéité de réponses de la pression arté-
rielle à la charge sodée, les observations épidémiologiques ont établi de 
manière très convaincante une relation curvilinéaire entre la consomma-
tion de sel et l’apparition d’une hypertension artérielle et ses conséquences; 
tout particulièrement les accidents cérébraux ischémiques.

• Des liens bien établis entre la consommation de sel et les risques de 
maladies cardio vasculaires transitent d’une manière ou d’une autre par 
des modifications de la fonction des artères.

• Parmi les nombreux mécanismes par lesquels la consommation de sel 
induit une hypertension et des dégâts d’organes, nous nous limiterons 
dans cet article à relater deux: la dysfonction endothéliale et la rigidifica-
tion de la paroi artérielle.
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Dans une phase plus précoce du remodelage vasculaire, 
on peut apprécier la rigidité de la paroi artérielle en me-
surant, avec des moyens un peu plus sophistiqués, la  
vitesse de propagation de l’onde de pouls (VOP) ainsi que 
l’index d’augmentation aortique. Ce dernier paramètre 
dépend entre autre du débit cardiaque et des ondes de 
réflexion. Pour comparer des groupes entre eux, il est 

impératif que les pres-
sions artérielles soient 
identiques en raison de 
la relation directe entre 
pression artérielle et 
rigidité pariétale. En ef-
fet, la simple distension 

d’une artère induite par l’augmentation de la pression 
intra-artérielle provoque un accroissement de la rigi-
dité donc une accélération de la vitesse de l’onde de 
pouls.
Une augmentation de la rigidité artérielle a des consé-
quences néfastes pour le myocarde. En effet, le couplage 
cœur-vaisseau est déphasé ou désynchronisé. Ceci crée 
une augmentation du travail et de la consommation 
d’oxygène myocardique. C’est la conséquence à la fois 
de l’élévation de la pression systolique à la sortie du cœur, 
appelée pression centrale, et de la diminution de la 
perfusion coronarienne durant la phase de remplissage 
ventriculaire par abaissement de la pression diastolique. 
En cas d’hypertrophie ventriculaire gauche d’origine 
hypertensive, une baisse de la perfusion diastolique va 
majorer le déséquilibre entre l’offre et la demande en 
oxygène. Ces modifications ajoutées aux effets directs 
de l’augmentation du stress oxydatif sur les per-
formances myocardiques participent au développement 
de l’insuffisance cardiaque avec fraction d’éjection pré-
servée fréquemment rencontrée chez les patients hy-
pertendus et tout particulièrement chez les patients 
avec hypertension systolique isolée [3].
L’augmentation de la pression centrale, consécutive à 
l’augmentation de la rigidité artérielle, n’est pas direc-
tement détectable par la mesure de la pression humé-
rale. Des conditions physiopathologiques ainsi que des 
interventions thérapeutiques susceptibles de modifier 
les propriétés vasculaires centrales peuvent échapper  
à la détection si la mesure de pression est limitée au  
niveau huméral comme ceci a été rapporté. L’évaluation 
de la pression centrale n’est pas aisée et c’est pourquoi 
la mesure de la vitesse de propagation de l’onde de pouls 
s’est imposée au cours de la dernière décennie.
Contrairement aux vaisseaux de petits calibres, les gros 
vaisseaux semblent répondre différemment à une charge 
sodée si l’on considère une population de sujets normo-
tendus ou hypertendus. Ceci est particulièrement sen-
sible en ce qui concerne la rigidité artérielle. Chez des 
sujets normotendus résistant au sel, l’augmentation de 
la consommation de NaCl bien contrôlée sur une période 
de 4 semaines n’a pas permis d’identifier de modifica-
tion significative de la vitesse de propagation de l’onde 
de pouls alors que celle-ci était augmentée de manière 
nette et indépendamment de l’augmentation de pression 
dans un collectif de sujets hypertendus. Il est fort pro-
bable que dans une population normotendue insensible 
au sel, la natriurèse induite par l’augmentation de pres-

sion, comme décrite par Guyton, permet de limiter les 
effets du sel pour autant que le rein puisse efficacement 
éliminer la surcharge sodée.

La correction de la diète sodée, la fonction 
endothéliale et la rigidité des artères

Il faut bien reconnaître que la littérature est plus riche 
en travaux ayant testé les effets d’une surcharge en sel 
sur la fonction endothéliale qu’en étude sur le rôle poten-
tiel d’une restriction sodée sur la dysfonction endothé-
liale. Une première analyse post-hoc mettait en évidence 
une corrélation inverse et indépendante de la pression 
artérielle entre l’excrétion sodique sur 24 heures et la 
dilatation flux-dépendante chez des jeunes présentant 
une obésité abdominale. Par la suite, une étude prospec-
tive en cross-over chez des sujets des deux sexes, avec 
obésité stable (BMI moyen à 31) mais pression artérielle 
normale, permettait de confirmer l’amélioration de la 
fonction endothéliale mesurée par dilatation flux-dépen-
dante au niveau du bras. Cette réponse était sans rela-
tion avec les changements de pression après seulement 
deux semaines de restriction sodée. Une restriction à 
50 mmol/j de NaCl était comparée à un régime avec 
150 mmol/j avec un maintien constant d’apport de KCl 
à 100 mmol/j. La dernière étude en date confirme l’effet 
favorable de la restriction sodée sur la fonction endothé-
liale chez des patients hypertendus de tous âges [4].
Quel est le rôle du potassium dans ce contexte? Il est bien 
établi que les populations se nourrissant principalement 
de végétaux, connus pour leur concentration faible en 
sodium mais élevée en potassium, étaient épargnées 
d’hypertension arté-
rielle. Une étude toute 
récente démontre les 
effets opposés des taux 
de sodium et de potas-
sium sur la plasticité 
de la cellule endothé-
liale. En effet, un taux 
de potassium supérieur 
à 4 mmol/l permet une 
meilleure transduction 
des signaux mécaniques comme le cisaillement du flux 
sanguin sur la cellule endothéliale. Cette amélioration 
de la plasticité cellulaire permet de libérer le NO de 
manière adéquate par rapport à l’environnement hé-
modynamique local. Au-delà de 139 mmol/l de sodium, 
la transduction du signal mécanique est par contre alté-
rée et il s’en suit une dysfonction endothéliale [5].
Le rôle de la restriction en sel sur la rigidité de la paroi 
artérielle est particulièrement important chez les sujets 
souffrant d’une hypertension systolique isolée ainsi que 
chez les patients avec insuffisance cardiaque avec frac-
tion d’éjection préservée.
Chez ces patients, la restriction sodée a bien démontré 
son efficacité sur la baisse des valeurs de pression arté-
rielle. Qu’en est-il de la rigidité des grands vaisseaux?
Une première étude chez la femme postménopausée 
démontrait une baisse sensible de la vitesse de propaga-
tion de l’onde de pouls sous restriction sodée. Ceci était 

Différentes méthodes de 
mesure permettent d’appré-
cier l’état de stress oxydatif 
ou la biodisponibilité du NO 
dans les vaisseaux

Sur les artères de grands 
calibres, la combinaison  
de l’hypertension artérielle 
et de la dysfonction endo-
théliale consécutive à une 
consommation exagérée  
de sel peut entraîner une 
augmentation de la rigidité 
de la paroi artérielle 



CURRICULUM

Forum Med Suisse   2014;14(6):97–99 99

observable au niveau de l’aorte mais pas au niveau des 
artères des bras. Cependant, cette étude ne permettait 
pas de démontrer une réduction de la rigidité indépen-
damment des modifications de la pression artérielle. Il 
existe en effet plusieurs études se limitant à de très petits 
collectifs de sujets et impliquant des modifications de 
régimes sodés de brève durée qui n’ont pas permis de 
démontrer d’effets significatifs sur les propriétés méca-
niques des grands vaisseaux.
Plus récemment, la mesure de la VOP a permis de dé-
montrer une réduction significative chez des patients de 
plus de 50 ans avec une hypertension systolique isolée. 
Malheureusement, dans cette étude, il était difficile de sé-
parer les effets de la réduction de pression de ceux dé-
coulant directement de la réduction du régime sodé bien 

que la diminution de 
la VOP ne paraît pas 
être corrélée avec les 
changements de pres-
sion systolique. Il faut 
impérativement com-
parer des groupes 
ayant des pressions si-
milaires en fin de trai-
tement pour détermi-

ner les effets propres d’un régime hyposodé de ceux 
dérivant directement de la réduction de pression arté-
rielle. Nous avons tout récemment fait la démonstration 
que des régimes hypotenseurs équivalents en terme de 
réduction de pression artérielle pouvaient induire des 
modifications différentes de la rigidité artérielle [6].
Plusieurs mécanismes peuvent participer à ces modifi-
cations fonctionnelles. Il a été démontré que la correction 
de la dysfonction endothéliale pouvait être accompagnée 
d’une amélioration des propriétés élastiques des grands 
vaisseaux. De même, une réduction de l’activation du 
système sympathique peut directement ou indirectement 
mener à une modification de l’élasticité des artères. Dans 
une sous-étude de l’essai thérapeutique ASCOTT, des dif-
férences d’événements cardiovasculaires ont été obser-
vées malgré une réduction identique de la pression arté-
rielle humérale. Par contre, des différences d’effets sur 
la pression centrale respectivement sur la VOP étaient 
rapportées entre les deux régimes hypotenseurs et pour-

raient être imputées à l’origine du bénéfice observé lors 
d’une diminution de la rigidité artérielle indépendam-
ment de la réduction de la pression humérale.
Il sera dès lors intéressant de faire la démonstration des 
effets d’une réduction de la consommation du sel sur les 
propriétés mécaniques de la paroi artérielle en la com-
parant à des agents hy-
potenseurs équivalents 
en terme de réduction 
de pression.
Une consommation rai-
sonnable de sel aura 
pour conséquence une 
diminution de la résis-
tance vasculaire péri-
phérique et diminuera 
le phénomène amplificateur de l’altération de la fonction 
endothéliale aussi bien sur la pression artérielle que sur 
la rigidification des gros vaisseaux.
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