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INTRODUCTION

L’hypertension artérielle (HTA) est un facteur de risque cardio-
vasculaire indépendant bien connu, avec une prévalence chez 
la population adulte en Suisse estimée à environ 30%.1,2 La 
majorité des patients hypertendus sont classés comme souf-
frant d’HTA «essentielle». Chez ces patients, l’HTA est proba-
blement le résultat d’une combinaison de facteurs génétiques 
et environnementaux. Parmi les facteurs environnementaux, 
on compte l’activité physique, l’exposition aux substances toxi-

ques comme le tabac et l’alcool, le stress, ainsi que l’alimentation. L’influence de 
l’alimentation sur la pression artérielle est d’actualité puisque certaines don-
nées ont montré qu’un changement de régime alimentaire pouvait ralentir le dé-
veloppement de l’HTA et améliorer le contrôle de la pression artérielle chez les 
patients hypertendus. Les individus souffrant de préhypertension artérielle, qui 
ont également un risque cardiovasculaire plus élevé, nécessitent une prise en 
charge non pharmacologique en première intention.3 Finalement, les recomman-
dations internationales soutiennent de plus en plus des projets de prévention, 
et dans ce sens, essayer de changer le comportement alimentaire de la popula-
tion est une cible intéressante. Par exemple, une étude américaine récente, uti-
lisant un modèle de simulation, a estimé qu’une baisse de l’apport sodé de 3 g/j, 
et la réduction de la pression artérielle (PA) systolique entre 1,8 et 9,1 mmHg 
(dépendant de l’âge, de la race et de la PA de base) qui lui serait associée, 
 diminuerait l’incidence annuelle d’accidents cérébrovasculaires de 5,2 à 8,2%, 
d’infarctus du myocarde de 7,7 à 12,8% et la mortalité globale de 2,7 à 4,4%.4

Le rôle du sodium dans la régulation de la pression artérielle est bien établi. 
Néanmoins, l’influence de l’alimentation sur la PA ne se limite pas seulement à 
l’apport sodé. D’autres facteurs comme le potassium, le fructose, et le chocolat 
noir peuvent également influencer la pression artérielle (tableau 1). Une anam-
nèse nutritionnelle est donc importante, comme outil de prévention, mais aussi 
pour guider le traitement non pharmacologique de l’HTA. Dans cette revue, nous 
discuterons le rôle de certains de ces aliments «non sodés» dans l’HTA. Cette re-
vue n’a pas la prétention d’être exhaustive, mais a surtout comme but de fami-
liariser le lecteur avec quelques liens moins bien connus entre l’alimentation et 
la pression artérielle. Dans ce sens, les rôles du calcium, du magnésium, des 
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Le rôle du sodium dans le développement de l’hypertension 
artérielle et son influence sur le traitement antihypertenseur 
sont bien connus. Néanmoins, de nombreux autres composants 
de l’alimentation pourraient influencer la pression artérielle. 
Certaines substances alimentaires ont des propriétés prohy-
pertensives, comme le fructose et la caféine, d’autres ont des 
propriétés possiblement hypotensives, comme le chocolat noir, 
le potassium, les fibres alimentaires et l’ail. Dans cet article, 
nous faisons le point sur ces aliments, leurs possibles méca-
nismes d’action sur la pression artérielle, et sur leur rôle dans 
le traitement et la prévention «non pharmacologique» de l’hy-
pertension artérielle, pour l’individu et pour la population.
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acides gras et de la vitamine D dans l’HTA ne seront pas 
discutés ici.

BOISSONS SUCRÉES

Les boissons sucrées contiennent une grande quantité 
de glucides simples (jusqu’à 110 g/l de sucre), et représen-
tent à nos jours une source calorique importante : par exem-
ple, aux Etats-Unis, 13% des calories consommées par jour 
proviennent des boissons sucrées. Ainsi, elles sont souvent 
à l’origine d’une prise de poids, et contribuent à l’épidémie 
d’obésité. Par ailleurs, le fructose présent dans les boissons 
sucrées peut directement augmenter la pression artérielle.

Une sous-étude du «National survey on health and nu-
trition» (NHANES) 1999-2004, incluant 4938 adolescents 
âgés de douze à dix-huit ans, a montré que la quantité de 
boissons sucrées journalières corrèle bien avec la pression 
artérielle et avec le taux d’acide urique.5 Les adolescents 
qui buvaient en moyenne onze boissons sucrées par jour 
avaient une pression artérielle systolique de 2 mmHg et 
un taux d’acide urique sanguin de 10 mol/l plus élevés que 
les non-buveurs de boissons sucrées. Ces résultats étaient 
corrigés pour des facteurs confondants comme la consom-
mation de caféine, d’alcool et l’apport calorique journalier. 
Bien que ces différences puissent sembler minimes, rap-
portée à l’échelle d’une population adulte, une telle baisse 
de la pression artérielle systolique induirait une diminution 
de la mortalité de 7% et des événements cardiovasculaires 
de 26%.6

Plusieurs mécanismes ont été proposés pour expliquer 
l’effet hypertenseur des boissons sucrées. Le fructose est 
métabolisé au niveau hépatique en acide urique, notam-
ment. Des études chez l’adulte ont effectivement montré 
que les boissons sucrées augmentent le taux d’acide urique 
jusqu’à 20 mol/l. L’acide urique pourrait ensuite augmenter 
la pression artérielle, probablement par son effet stimula-
teur sur le système rénine-angiotensine.

Deuxièmement, le fructose semble avoir un effet de ré-
tention hydrosodée. Finalement, la consommation de bois-
sons sucrées stimule l’apport sodique, et vice versa, ren-
forçant ainsi l’effet sur la pression artérielle.7

Il faut souligner que le nombre d’études intervention-

nelles est limité ; la plupart des études effectuées étaient 
transversales, ou effectuées dans des écoles primaires et 
secondaires, dans le cadre de programmes d’intervention 
multifactoriels, comprenant également une augmentation 
de l’activité physique et/ou une amélioration de la connais-
sance nutritionnelle.8,9 Des études randomisées et contrô-
lées sont donc nécessaires afin de mieux établir l’efficacité 
de suppression ou d’une limitation des boissons sucrées 
comme traitement antihypertenseur non pharmacologique. 
En attendant, vu l’impact négatif des boissons sucrées sur la 
prise de poids et la résistance à l’insuline, il nous semble 
prudent d’en décourager la consommation, en particulier 
chez les adolescents et les enfants. 

BOISSONS RICHES EN CAFÉINE

La source principale de caféine chez l’homme est le café. 
Pourtant, la consommation de café est à distinguer de la 
prise de caféine «pure», car le café contient non seulement 
de la caféine (environ 100 mg/tasse), mais également des 
substances ayant des effets antihypertenseurs (cf. infra).

La consommation de caféine «pure» augmente la pres-
sion artérielle de manière aiguë, et plusieurs cas d’intoxi-
cation à la caféine ont été décrits dans la littérature. Les 
patients se présentent avec un pic hypertensif, une tachy-
cardie et une angoisse, pouvant aboutir – dans de rares cas, 
surtout chez les enfants – au décès du patient. En général, 
il s’agit de comprimés (contenant 200 mg de caféine/cp) 
vendu comme «energy booster» sur internet ou dans des 
magasins spécialisés, mais la consommation de boissons 
énergétiques est également à la hausse. Une étude récente 
a suggéré que la consommation de boissons énergétiques 
diminue l’effet somnifère de l’alcool, et permet ainsi aux 
(jeunes) consommateurs de boire jusqu’à trois fois plus 
d’alcool que les non-buveurs de boissons énergétiques, 
avec toutes les conséquences néfastes que cela peut avoir.10

L’association entre le café et la pression artérielle est 
complexe. L’ingestion aiguë de café augmente la pression 
artérielle, mais certaines études suggèrent que la consom-
mation quotidienne de quatre tasses de café ou plus a un 
effet protecteur sur le développement d’HTA, surtout chez 
les femmes.11 Cette discordance pourrait s’expliquer par le 
fait que le café est un mélange de différentes substances, 
contenant en plus de la caféine des substances antihyper-
tensives comme les polyphénols, les fibres solubles et le 
potassium. Plus récemment, l’intérêt s’est focalisé sur des 
extraits de grain de café vert qui contiennent de l’acide 
chlorogénique et qui semblent avoir un effet hypotenseur 
que n’auraient pas les grains de café torréfiés. Il faut donc 
distinguer les effets propres de la caféine, des effets d’autres 
composants pouvant être contenus dans le café.

AIL

Les propriétés médicales de l’ail (allium savitum) ont 
été décrites pour la première fois il y a trois mille ans par 
les Chinois. Depuis, l’ail a été utilisé comme antiseptique, 
antidote contre les morsures de serpents, et plus récem-
ment comme antihypertenseur «naturel». La substance ac-
tive de l’ail est l’allicin, une thiosulfate avec un effet inhi-
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Substances Substances 
hypertensives antihypertensives

Sel (sodium) Potassium

Boissons sucrées Calcium

Alcool Vitamine D

Caféine Acide folique

Réglisse Fibres alimentaires

Drogues : cocaïne, amphétamines Chocolat noir

 Ail

 Régime DASH

Tableau 1. Aliments/substances ayant (possible-
ment) une influence sur la pression artérielle
DASH : Dietary approach to stop hypertension.



biteur sur l’enzyme de conversion de l’angiotensine in vitro.12 
L’effet de l’ail sur la pression artérielle a d’abord été étudié 
au début des années 90. Les études étaient en majorité 
non conclusives ou contradictoires, et l’enthousiasme pour 
l’ail a cessé après une méta-analyse négative publiée en 
1994, regroupant 415 individus provenant de huit études.13 
L’odeur générée par la consommation d’ail frais, ainsi que 
l’intolérance gastro-intestinale, ont limité l’enthousiasme 
pour la consommation d’ail frais.

Pourtant, ces dernières années nous remarquons un re-
gain d’intérêt pour l’ail. Premièrement, des comprimés avec 
couverture entérique ont été développés, ce qui évite 
l’inactivation de l’allicin (plus exactement : de l’alliinase, son 
enzyme) au niveau gastrique, et résulte en une puissance 
élevée ; les producteurs de ces comprimés prétendent 
également que les comprimés sont sans odeur et sans sa-
veur, bien que selon notre expérience ceci ne soit pas tou-
jours le cas.

Deuxièmement, plusieurs études randomisées, contrô-
lées avec un groupe placebo et en double aveugle ont été 
publiées au cours de la dernière décennie. Une méta-ana-
lyse récente regroupant onze études et 565 individus (dont 
22,5% hypertendus) a rapporté une baisse moyenne de la 
pression artérielle systolique de 4,6 ! 2,8 mmHg (p = 0,001) 
et même de 8,4 ! 2,8 mmHg (p " 0,001) dans le groupe hy-
pertendu par rapport au placebo.14 Dans toutes les étu-
des, il s’agissait d’extraits d’ail (dose : 600-900 mg/j) et non 
pas d’ail frais, ce qui explique, selon les auteurs, le résultat 
positif par rapport à la méta-analyse de 1994.

Malgré ces résultats positifs, il est trop tôt pour con-
seiller l’usage d’extraits d’ail pour tous les patients (pré)
hypertendus. La durée de l’intervention variait de 12 à 23 
semaines, et les effets (et la tolérance) de l’ail à long terme 
restent pour l’instant inconnus.

CHOCOLAT NOIR

Le chocolat noir est un produit alimentaire riche en ca-
cao (# 70%). Des études récentes ont suggéré que le cacao 
a des effets bénéfiques sur la pression artérielle et la fonc-
tion endothéliale ; ce sujet a récemment été abordé par 
Corti et coll. dans cette revue.15 En bref, l’intérêt scientifi-
que pour le cacao a été stimulé par la découverte, en 1999, 
que le cacao, comme le vin rouge, est riche en flavanols, 
sous forme de monomères (nommés épicatéchine et ca-
téchine) et polymères (procyanidines). Les flavanols aug-
mentent l’expression de l’enzyme NO synthase in vitro, et 
induisent ainsi une vasodilatation. In vivo, une étude élé-
gante chez 22 greffés cardiaques a montré que l’ingestion 
de 40 g de chocolat noir résulte, deux heures plus tard, en 
une vasodilatation des coronaires (visualisée par corona-
rographie) et une amélioration de la fonction endothéliale 
des coronaires.16 Récemment, une méta-analyse incluant 
quinze études randomisées et 578 individus a rapporté 
une PA systolique de 3,2 ! 1,9 mmHg (p = 0,001) et diasto-
lique de 2 ! 1,3 mmHg (p = 0,003) plus basse dans le 
groupe «chocolat» par rapport au groupe contrôle. Comme 
pour l’ail, la différence était plus importante dans le sous-
groupe de personnes hypertendues : - 5 ! 3 mmHg pour la 
PA systolique, et - 2,7 ! 2,2 mmHg pour la PA diastolique.17

FIBRES ALIMENTAIRES

Depuis plus de trente ans, de nombreux rapports sur 
les bénéfices des fibres alimentaires sont publiés dans la 
littérature scientifique. Les «fibres alimentaires» – terme 
généralement utilisé pour nommer des composants de 
plantes qui résistent à la digestion, et qui sont soit solu-
bles (par exemple : pectines et mucilages, source : fruits, 
légumes), soit insolubles (par exemple : céréales) – ont été 
associées à une baisse du cholestérol, une amélioration de 
la sensibilité à l’insuline et une baisse de la PA. De nom-
breuses études – de qualité et résultats variables – ont été 
effectuées. Une méta-analyse rassemblant 24 études pla-
cebo-contrôlées (durée 2-24 semaines, dose supplémen-
taire de fibres moyenne 11,5 g/j) et 1404 individus a rappor-
té une baisse de la PA systolique et diastolique modeste 
et non significative de respectivement - 1,1 et - 1,3 mmHg.18

LACTOPEPTIDES

Les produits laitiers ont été associés dans des études 
épidémiologiques à une baisse de la PA. Cet effet pourrait 
partiellement être expliqué par leur contenu riche en cal-
cium et vitamine D, mais certaines études in vitro ont dé-
crit un effet inhibiteur sur l’enzyme de conversion induit 
par des «lactopeptides» présents dans des produits laitiers. 
Les lactopeptides sont des bi et tripeptides contenus dans 
les protéines du lait, et qui sont libérés au niveau digestif 
par fermentation ; les représentants principaux sont les 
lactotripeptides isoleucine-proline-proline (IPP) et valine-
proline-proline (VPP), présents en haute concentration dans 
le lait fermenté.

Malheureusement, les résultats «in vitro» n’ont pas pu 
être confirmés «in vivo». Dans une étude récente, douze 
volontaires masculins et normotendus ont bu 330 ml de 
lait fermenté par jour, contenant 10 mg d’IPP et VPP. Les 
concentrations plasmatiques d’IPP et VPP n’avaient quasi-
ment pas changé après une semaine de traitement, et l’ac-
tivité de l’enzyme de conversion n’était pas supprimée.19 
Une revue de la littérature récente n’a pas trouvé de bé-
néfice sur la PA, sauf dans une étude incluant des patients 
japonais hypertendus, non habitués aux produits laitiers.20

POTASSIUM

Plusieurs études ont décrit des associations entre un 
régime riche en potassium et la pression artérielle (baisse 
de la pression systolique entre 3,1-3,7 mmHg, diastolique 
environ 2 mmHg), une diminution des événements cardio-
vasculaires et même de la mortalité.21-23

Malgré ces résultats encourageants, il est difficile de tirer 
des conclusions définitives, car les études n’étaient pas 
systématiquement corrigées pour l’apport sodé, et il est 
bien connu qu’un apport riche en potassium (fruits/légumes) 
est corrélé à une baisse de l’apport sodé et vice versa. Par 
ailleurs, l’apport de potassium supplémentaire était pres-
crit sous forme de capsules, et dans la pratique quotidien-
ne, il est probablement préférable d’augmenter les apports 
de potassium en augmentant la consommation de fruits et 
légumes, sources naturelles riches en potassium.

Le mécanisme par lequel le potassium baisse la pres-
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sion artérielle est complexe. Le potassium stimule la pro-
duction endothéliale de NO, ce qui mène à une vasodila-
tation et à une baisse de la pression artérielle. De plus, le 
potassium freine la sécrétion surrénalienne d’aldostérone, 
et stimule l’excrétion urinaire de sodium.24

RÉGIMES COMBINÉS

Nous avons vu que chaque aliment discuté a une cer-
taine influence sur la PA ; il est donc assez logique d’exa-
miner leur effet cumulatif. Ceci a été fait dans la fameuse 
étude américaine «DASH» (Dietary approaches to stop hy-
pertension). Cette étude randomisée a comparé un régime 
riche en fruits, légumes, fibres, produits laitiers, potassium, 
calcium et magnésium et pauvre en boissons sucrées et 
sodium avec un régime américain «standard» chez 449 
participants avec une PA $ 160/95 mmHg. Après huit se-
maines, la PA systolique avait diminué de 5,5 mmHg, et la 
PA diastolique de 3 mmHg par rapport au groupe contrôle. 
Chez les patients (pré)hypertendus, la PA avait même 
 diminué de 11,4/5,5 mmHg.25 La mise en pratique d’un ré-
gime combiné, riche en fruits, légumes et pauvre en sodium, 
semble être une mesure efficace dans la prévention et le 
traitement de l’hypertension artérielle.

CONCLUSION

L’anamnèse alimentaire chez des personnes (pré)hyper-
tendus se limite trop souvent à l’apport sodé, et à la con-
sommation de substances prohypertensives connues comme 
le réglisse, l’alcool et la cocaïne. Cette revue montre que 
l’anamnèse alimentaire peut apporter beaucoup plus, et 
que des interventions alimentaires «non sodiques» peuvent 
améliorer le profil tensionnel. L’effet hypotenseur le plus 
marqué est en général observé chez les individus avec 
(pré)hypertension, et peut aller jusqu’à 11 mmHg, un effet 
qui est semblable à celui de certains antihypertenseurs 
pharmacologiques. Néanmoins, plusieurs points méritent 
notre attention. Toutes les études citées étaient de courte 
durée, et des études randomisées à long terme sont indis-
pensables avant d’adopter un régime riche en substances 
mentionnées. Deuxièmement, le chocolat noir et le lait con-
densé sont riches en calories, et leur usage à long terme 
risque d’entraîner une prise pondérale, un effet évidem-
ment contre-productif. Troisièmement, aucun facteur alimen-

taire isolé ne suffira dans la majorité des cas pour norma-
liser la PA chez les patients hypertendus. Les meilleurs ré-
sultats à long terme ont été obtenus avec des interventions 
combinées, comme dans l’étude DASH.

Malgré ces limitations, influencer le comportement ali-
mentaire est une arme non pharmacologique importante 
qui a le potentiel de baisser le risque cardiovasculaire au 
niveau populationnel et d’améliorer le contrôle tensionnel 
chez les personnes hypertendues. Le sujet mérite, à notre 
avis, plus d’attention dans la pratique quotidienne et dans 
le domaine de la recherche. 

Ce travail a été soutenu par un financement du Fonds national suisse 
pour la recherche scientifique (SPUM) : FN 33CM30-124087.

Implications pratiques

Le rôle de l’alimentation sur la pression artérielle ne se limite 
pas aux apports sodés. De multiples aliments sont capables 
d’influencer la pression artérielle

Une anamnèse alimentaire complète peut démasquer des fac-
teurs alimentaires qui péjorent le profil tensionnel, comme 
un manque de potassium et de fibres alimentaires ou une 
surconsommation de boissons sucrées

Un changement de comportement alimentaire, au niveau in-
dividuel et au niveau de la population, est une mesure poten-
tiellement efficace dans la prévention et dans le traitement 
de l’hypertension artérielle
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