
THÈSE

Pour l'obtention du grade de
DOCTEUR DE L'UNIVERSITÉ DE POITIERS

Faculté des sciences du sport
Unité de recherche Mobilité, Vieillissement, Exercice (Poitiers)

(Diplôme National - Arrêté du 7 août 2006)

École doctorale : Biologie-santé - Bio-santé (Limoges)
Secteur de recherche : Sciences et techniques des activités physiques et sportives

Présentée par :
Philippe Sosner

Effet hypotenseur de nouvelles modalités d’exercice physique
chez le patient hypertendu de grade 1 ou 2

Directeur(s) de Thèse :
Laurent Bosquet, Daniel Herpin, Martin Juneau

Soutenue le 14 mars 2016 devant le jury

Jury :

Président Jacques Blacher Professeur et praticien hospitalier, Université Descartes, Paris

Rapporteur François Carré Professeur et praticien hospitalier, Université de Rennes

Rapporteur Luc Vanhees Professeur, Université de Louvain, Belgique

Membre Laurent Bosquet Professeur, MOVE, Université de Poitiers

Membre Daniel Herpin Professeur et praticien hospitalier, Université de Poitiers

Membre Martin Juneau Professeur, Université de Montréal, Québec, Canada

Pour citer cette thèse :
Philippe Sosner. Effet hypotenseur de nouvelles modalités d’exercice physique chez le patient hypertendu de grade
1 ou 2 [En ligne]. Thèse Sciences et techniques des activités physiques et sportives. Poitiers : Université de
Poitiers, 2016. Disponible sur Internet <http://theses.univ-poitiers.fr>



      

 

 

THÈSE 

Pour l’obtention du Grade de 

DOCTEUR DE L’UNIVERSITE DE POITIERS 

(Diplôme National - Arrêté du 7 août 2006) 

Ecole Doctorale : BioSanté 

Secteur de Recherche : Sciences et Techniques des Activités Physiques et Sportives 

Présentée par : 

Philippe Sosner 

************************ 

EFFET HYPOTENSEUR DE NOUVELLES MODALITES D’EXERCICE PHYSIQUE 
CHEZ LE PATIENT HYPERTENDU DE GRADE 1 OU 2 

************************ 

Directeur de Thèse : Professeur Laurent Bosquet 

************************ 

Soutenue le 14 mars 2016 

devant la Commission d’Examen 

************************ 

JURY 

Professeur Jacques Blacher  Président du Jury  Université de Paris 5 

Professeur Laurent Bosquet  Directeur de Thèse  Université de Poitiers 

Professeur Daniel Herpin  Co-Directeur de Thèse Université de Poitiers 

Professeur Martin Juneau  Co-Directeur de Thèse Université de Montréal 

Professeur François Carré  Rapporteur   Université de Rennes 1 

Professeur Luc Vanhees  Rapporteur   Université de Louvain 
 



 

 

 

 

THÈSE 

Pour l’obtention du Grade de 

DOCTEUR DE L’UNIVERSITE DE POITIERS 

(Diplôme National - Arrêté du 7 août 2006) 

Ecole Doctorale : BioSanté 

Secteur de Recherche : Sciences et Techniques des Activités Physiques et Sportives 

Présentée par : 

Philippe Sosner 

************************ 

EFFET HYPOTENSEUR DE NOUVELLES MODALITES D’EXERCICE PHYSIQUE CHEZ 
LE PATIENT HYPERTENDU DE GRADE 1 OU 2 

************************ 

Directeur de Thèse : Professeur Laurent Bosquet 

************************ 

Soutenue le 14 mars 2016 

devant la Commission d’Examen 

************************ 

JURY 

Professeur Jacques Blacher  Président du Jury  Université de Paris 5 

Professeur Laurent Bosquet  Directeur de Thèse  Université de Poitiers 

Professeur Daniel Herpin  Co-Directeur de Thèse Université de Poitiers 

Professeur Martin Juneau  Co-Directeur de Thèse Université de Montréal 

Professeur François Carré  Rapporteur   Université de Rennes 1 

Professeur Luc Vanhees  Rapporteur   Université de Louvain 



3 
 

 

Remerciements 

A Monsieur le Professeur Laurent Bosquet, PhD 
Laboratoire Mobilité, Vieillissement et Exercice (MOVE) - EA 6314 
Professeur des Universités, Faculté des Sciences du Sport, Université de Poitiers 
 
Pour nous avoir fait l’honneur de diriger ce travail, pour le grand plaisir à travailler ensemble. 

 
 
A Monsieur le Professeur Daniel Herpin, MD, PhD 
Cardiologue, Centre Hospitalier Universitaire de Poitiers 
Professeur des Universités, Faculté de Médecine et de Pharmacie, Université de Poitiers 
 
Pour nous avoir fait l’honneur de co-diriger ce travail, pour nous avoir accompagné dans notre 

parcours, pour l’amitié. 

 
 
A Monsieur le Professeur Martin Juneau, MPs, MD, FRCP 
Cardiologue, Centre ÉPIC, Institut de Cardiologie de Montréal 
Professeur agrégé de Clinique, Faculté de Médecine, Université de Montréal 
 
Pour nous avoir fait l’honneur de co-diriger ce travail, pour la confiance accordée en nous 

accueillant dans votre équipe. 

 
 
A Monsieur le Professeur Jacques Blacher, MD, PhD 
Cardiologue, Centre de Diagnostic et de Thérapeutique, Hôpital Hôtel-Dieu 
Professeur des Universités, Faculté de Médecine, Université Paris Descartes 
 
Pour nous avoir fait l’honneur et le plaisir d’examiner notre travail et d’en présider le jury, pour 

l’amitié.  

 
 
A Monsieur le Professeur François Carré, MD, PhD 
Cardiologue, Centre Hospitalier Universitaire de Rennes 
Professeur des Universités, Faculté de Médecine, Université de Rennes 1 
 
Pour nous avoir fait l’honneur d’être rapporteur de notre travail, pour nous avoir ouvert à la 

cardiologie du sport. 

 
 
A Monsieur le Professeur Luc Vanhees, PhD 
Professeur des Universités, Faculté de Kinésiologie et des Sciences de Réhabilitation 
Université Catholique de Louvain 
 
Pour nous avoir fait l’honneur d’être rapporteur et de participer à la soutenance de notre 

travail. 
 



4 
 

 
 
 
A Monsieur le Professeur Gérard Mauco, MD, PhD 
Biologiste, Laboratoire de Biochimie, CHU de Poitiers 
Professeur des Universités, Faculté de Médecine et de Pharmacie, Université de Poitiers 
École Doctorale BioSanté, PRES Limousin-Poitou-Charentes 
 
Pour nous avoir soutenu dans cette aventure universitaire. 

 
 
A Madame le Professeur Isabelle Constant, MD, PhD 
Anesthésiste Réanimateur, Département d’Anesthésie Réanimation, Hôpital Armand Trousseau 
Professeur des Universités, Faculté de Médecine, Université Pierre-et-Marie-Curie 
 
Pour nous avoir initié durant notre master à ce que la recherche soit amusante. 

 

 

 

 
 
A l’ensemble des équipes du CHU de Poitiers, du service médico-chirurgical de Cardiologie, du 

Centre de Prévention des Maladies Cardiaques et Vasculaires, du Centre d’Investigation 
Clinique, et des collègues et amis des nombreux autres services. 

 

A l’ensemble des équipes, aux collègues et amis du Centre de Diagnostic et de Thérapeutique de 

l’Hôpital Hôtel-Dieu à Paris. 

 

A l’ensemble des équipes, aux collègues et amis du Centre ÉPIC de l’Institut de Cardiologie de 
Montréal. 

 

Aux collègues et amis du Laboratoire MOVE de la Faculté des Sciences du Sport de Poitiers. 

 

Aux collègues et amis du Complexe sport-santé Mon Stade à Paris. 

 

 

 

 

 

A mes amis. 

 

A mes proches. 

 

A ma famille. 
 



5 
 

Résumé 

L’hypertension artérielle (HTA) est une pathologie fréquente à l’origine d’un grand nombre de 

complications cardiovasculaires. La sédentarité est aussi un facteur de risque important de 

morbi-mortalité cardiovasculaire, et à l’inverse, la pratique régulière d’une activité physique 

(AP) diminue très significativement ce risque, au-delà du bénéfice lié à la seule amélioration du 

niveau de pression artérielle (PA). L’AP est pour cela recommandée dans la prise en charge de 

l’HTA. Son action anti-hypertensive est observée en « aigu » au décours immédiat d’un exercice, 

mais aussi en « chronique » avec des adaptations induites par la répétition des séances : 

adaptations à la fois fonctionnelles (mécanismes de régulation de la PA) et structurelles 

(composants des vaisseaux). Face à la diversité des modalités d’AP disponibles (en aérobie ou en 

résistance, mode continu ou intermittent, à l’extérieur, en gymnase ou en piscine) et des envies et 

possibilités des patients, notre objectif était d’étudier, chez des personnes hypertendues, le 

bénéfice de modalités nouvelles (exercice intermittent à haute intensité (HIIE), exercice sur vélo 

en piscine), en privilégiant les mesures ambulatoires de PA. Notre recherche a ainsi identifié, par 

la réalisation d’une méta-analyse ainsi que de 3 études cliniques : A) concernant l’AP : 1) le 

bénéfice hypotenseur de l’HIIE au décours d’une session d’exercice, au décours d’un 

entraînement court de 2 semaines (3 sessions / semaine), et d’un programme complété de 

conseils diététiques de 9 mois (2 HIIE / semaine) ; 2) le bénéfice additionnel de sa pratique sur 

cyclo-ergomètre dans l’eau ; 3) un effet favorable sur la compliance artérielle (mesure de vitesse 

de l’onde de pouls, VOP). B) concernant le patient, des modérateurs favorables tels qu’une PA 

de repos ≥135/85 mm Hg, l’association de mesures diététiques. Ces éléments devraient 

contribuer à améliorer la prescription d’AP en cas d’HTA. 

Mots-clés : activité physique ; compliance artérielle ; entraînement aérobie ; exercice aérobie ; 

exercice dans l’eau ; exercice intermittent à haute intensité ; hypertension artérielle ; mesure 

ambulatoire de pression artérielle ; pré hypertension. 



6 
 

Abstract 

High blood pressure is a common disease with many cardiovascular complications. Inactivity is 

also an important cardiovascular risk factor, and the regular practice of physical activity (PA) 

decreases very significantly this risk, more than the single improvement of blood pressure (BP). 

Therefore, PA is recommended for its contribution on the management of hypertension. The 

“acute” BP fall following a bout of exercise contributes to the “chronic” antihypertensive effect 

of physical training, by inducing both functional and structural adaptations (BP regulation 

systems and components of arterial wall, respectively). Face to the many modalities of PA 

(aerobic, strength, continuous or intermittent mode, outdoor, indoor or in swimming-pool) and to 

the desires and availabilities of the patient, we aimed to assess, in hypertensive individuals, the 

effect of new modes (high-intensity intermittent exercise (HIIE), cycling in immersed condition) 

using preferably ambulatory BP monitoring measures. Thereby, our research identified, through 

a meta-analysis and 3 clinical studies, the following results: A) regarding PA characteristics: 1) a 

BP decrease following one bout of HIIE, 2-week HIIE training (thrice a week) and 9-month 

HIIE training (twice a week) in a combined lifestyle program; 2) an additional BP improvement 

in up-to-the chest immersed condition; 3) an improvement in arterial stiffness (pulse wave 

velocity, PWV); B) regarding patient’s characteristics: favorable moderators such as a resting BP 

≥135/85 mm Hg, or the association of diet intervention. These results should contribute to 

improve prescription of PA in hypertensive individuals. 

 

Key-Word: aerobic exercise; aerobic training; ambulatory blood pressure monitoring; arterial 

stiffness; high blood pressure; high-intensity intermittent exercise; hypertension; pre-

hypertension; physical activity; water-based exercise. 
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Cardiovascular Prevention & Rehabilitation) 

ECG  électrocardiogramme 

ENNS  étude nationale nutrition santé 

ESH  Société Européenne d’Hypertension (European Society of Hypertension) 

F  femme 

FC  fréquence cardiaque 

FCMT  fréquence cardiaque maximale théorique 

FFT  transformée rapide de Fourier (fast Fourier transform) 

FLAHS étude du Comité Français de Lutte contre l’Hypertension Artérielle (French 

league against hypertension study) 

FMD  dilatation artérielle médiée par le flux (flow-mediated dilatation) 

FMV  force maximale volontaire 

JNC  Comité National Conjoint (Joint National Committee) 

H  homme 
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HAS  Haute Autorité de Santé 

HDL  liporotéines de haute densité (high density lipoprotein) 

HF  haute fréquence (high frequency) 

HIIE  exercice intermittent à haute intensité (high intensity intermittent exercise) 

HIIT  entraînement intermittent à haute intensité (high intensity intermittent training) 

HT  hypertendu 

HTA  hypertension artérielle 

HVG  hypertrophie ventriculaire gauche 

IDM  infarctus du myocarde 

IMC  indice de masse corporelle 

ISH  Société Internationale d’Hypertension (International Society of Hypertension) 

LDL  liporotéines de basse densité (low density lipoprotein) 

LF  basse fréquence (low frequency) 

L-NAME L-NG nitroarginine méthyl ester 

MAPA  mesure ambulatoire de la pression artérielle 

MET  unité d’équivalent métabolique 

MICE  exercice continu à intensité modérée (moderate intensity continuous exercise) 

MICT  entraînement continu à intensité modérée (moderate intensity continuous training) 

NE  noradrénaline (norepinephrine) 

NT  normotendu 

OMS  Organisation Mondiale de la Santé 

PA  pression artérielle 

PAD  pression artérielle diastolique 

PAM  pression artérielle moyenne 

PAS  pression artérielle systolique 

PECH  Programme Éducatif Canadien sur l’Hypertension 

PEH  hypotension post-exercice 

PMA  puissance maximale aérobie 

PRL  prolactine 

c  débit cardiaque 

RCVA  risque cardiovasculaire absolu 

RM  répétition maximale 

Rp  résistances vasculaires périphériques 

SBR  sensibilité du baroréflexe 

SFHTA Société Française d’Hypertension Artérielle 
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SHR  rat spontanément hypertendu (spontaneous hypertensive rat) 

SNA  système nerveux autonome 

VES  volume d’éjection systolique 

VLF  très basse fréquence (very low frequency) 

VMA  vitesse maximale aérobie 

VOP  vitesse de l’onde de pouls 

O2  débit de consommation en O2 de l’organisme 
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INTRODUCTION 

La prévalence de l’hypertension artérielle (HTA) traitée en France est estimée à 12 

millions de sujets (Blacher et al. 2013), c’est la première des maladies cardiovasculaires traitées. 

Quant à celle de la pratique régulière d’une activité physique (AP) plus d’une fois par semaine, 

aussi variée soit elle, elle est estimée à 14 millions de sujets (Inserm 2008). Même si la 

proportion d’hypertendus traités pratiquant une AP plus d’une fois par semaine n’est pas connue, 

plusieurs études rapportent une prévalence plus faible de l’HTA chez les sportifs. Par exemple 

chez 107 324 coureurs à pied (1/3 de marathoniens, âge médian de 44 ans), la prévalence 

déclarée d’HTA traitée était de 3,48% (Williams PT 2009), inférieure aux 6% des 35-44 ans et 

19% des 45-54 ans estimés par l’étude du Comité Français de Lutte contre l’Hypertension 

(French League Against Hypertension Study) « FLAHS » de 2012 (Girerd et al. 2013). Ceci 

nous amène légitimement à penser que l’AP puisse avoir un effet favorable sur l’HTA. C’est 

dans ce contexte que l’Organisation Mondiale de la Santé (OMS) et toutes les sociétés savantes 

de prise en charge de l’HTA (Blacher et al. 2013) ou de médecine de l’exercice, recommandent 

l’AP comme intervention de 1ère ligne avec les mesures diététiques pour traiter les patients 

hypertendus. Tout en étant une intervention peu coûteuse, et avec peu d’effets indésirables 

(Pescatello et al. 2004), l’AP est particulièrement intéressante par ses effets favorables sur les 

autres facteurs de risque cardiovasculaires, et son rôle socialisant très important pour les 

personnes qui avancent en âge, contribuant au lien intergénérationnel et à la cohésion sociale. 

Toutefois, le corps médical a rarement appris à la prescrire. De plus, les mécanismes 

physiopathologiques des effets antihypertenseurs de l’AP ne sont pas tous élucidés, d’autant plus 

que les modalités et environnements de pratique sont variés. Après un rappel sur l’HTA et l’AP, 

nous décrirons les effets aigus puis chroniques de l’AP sur la pression artérielle (PA). 
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PARTIE I. CADRE THEORIQUE 

1. L’hypertension artérielle (HTA) 

1.1. Définition, épidémiologie 

1.1.1. Définition 

Selon la Haute Autorité de Santé (HAS), l’hypertension artérielle (HTA) est définie de 

façon consensuelle par une pression artérielle systolique (PAS) ≥140 mm Hg et/ou une pression 

artérielle diastolique (PAD) ≥90 mm Hg mesurées au cabinet médical et confirmées au minimum 

par 2 mesures par consultation, au cours de 3 consultations successives, sur une période de 3 à 6 

mois (2006; Blacher et al. 2013). Cette définition clinique apparaît consensuelle au niveau 

international : « European Society of Hypertension » (ESH) (Mancia et al. 2007; Mancia et al. 

2013), « Joint National Committee » (JNC 7) (Chobanian et al. 2003) (JNC 8) (James et al. 

2014), « International Society of Hypertension » (ISH) et « American Society of Hypertension » 

(ASH) (Weber et al. 2014), « American Heart Association » (AHA) et « American College of 

Cardiology » (ACC) (Go et al. 2014), Programme Éducatif Canadien sur l’Hypertension (PECH) 

(Daskalopoulou et al. 2015). 

Au-delà de ces valeurs, l’HTA est stratifiée en différents grades ou stades de sévérité : 

légère ou de stade 1 pour une PA dite clinique ou d’officine comprise entre 140/90 mm Hg et 

159/99 mm Hg, modérée ou de stade 2 au-delà. Un niveau d’HTA sévère ou de stade 3 est défini 

dans les recommandations de l’ESH pour une PA ≥180/110 mm Hg (Mancia et al. 2007; Mancia 

et al. 2013). De façon complémentaire, les recommandations Nord-Américaines définissent une 

PA normale <120/80 mm Hg (Chobanian et al. 2003; Weber et al. 2014) et un statut de 

« préhypertension » entre 120/80 et 139/89 mm Hg ; les recommandations Européennes une PA 

dite « optimale » <120/80 mm Hg, « normale » entre 120/80 et 129/84 mm Hg puis « normale 

haute » pour une PAS entre 130 et 139 mm Hg ou une PAD entre 85 et 89 mm Hg (Mancia et al. 

2007; Mancia et al. 2013) (Tableau 1). 
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Tableau 1. Catégories et définitions de l’HTA selon les mesures de pression artérielle 
« cliniques » (Chobanian et al. 2003; Mancia et al. 2007; Blacher et al. 2013; Mancia et al. 
2013; Go et al. 2014; James et al. 2014; Weber et al. 2014; Daskalopoulou et al. 2015). 

PAS / PAD 
Société Européenne 
d’hypertension (ESH) 

Sociétés Nord-Américaines 
d’hypertension 

<120 / 80 Optimale Normale 

120-129 / 80-84 Normale 
Pré-hypertension 

130-139 / 85-89 Normale haute 

≥140 / 90 Hypertension Hypertension 

140-159 / 90-99 - stade 1 - stade 1 

160-179 / 100-109 - stade 2 
- stade 2 

≥180 / 110 - stade 3 

PAS, pression artérielle systolique ; PAD, pression artérielle diastolique. 

De plus, les recommandations intègrent le résultat des mesures ambulatoires de PA : 

mesure ambulatoire de pression artérielle (MAPA) sur 24h, ou automesure tensionnelle (AMT). 

Les valeurs seuil qui définissent l’HTA sont une moyenne de MAPA des 24h ≥130 mm Hg pour 

la PAS / 80 mm Hg pour la PAD (moyenne diurne ≥135/85 mm Hg, nocturne ≥120/70 mm Hg), 

ou une moyenne des AMT ≥135/85 mm Hg (Blacher et al. 2013; Mancia et al. 2013; 

Daskalopoulou et al. 2015) (Tableau 2). 

Tableau 2. Définition de l’HTA selon les moyennes de mesures « ambulatoires » de pression 
artérielle (Blacher et al. 2013; Mancia et al. 2013; Daskalopoulou et al. 2015). 

MAPA des 24h Valeurs seuils de PAS/PAD AMT selon la règle des « 3 » 

moyenne des 24h ≥130/80  

moyenne diurne ≥135/85 moyenne des 18 mesures 

moyenne nocturne ≥120/70  

PAS, pression artérielle systolique ; PAD, pression artérielle diastolique ; MAPA, mesure 

ambulatoire de pression artérielle ; AMT, automesure tensionnelle. 
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1.1.2. Méthodes de mesure de la pression artérielle (PA) 

1.1.2.1. Mesure de PA en consultation 

Selon le document de référence édité dans un esprit didactique par la Société Française 

d’Hypertension Artérielle (SFHTA) (2012), « dans le cadre du diagnostic et du suivi d’un sujet 

hypertendu », la mesure de PA en consultation peut être réalisée en position assise ou couchée, 

ainsi qu’en position debout pour dépister l’hypotension orthostatique « lors du diagnostic de 

l’HTA, lors des modifications thérapeutiques ou lorsque la clinique est évocatrice », avec un 

repos de plusieurs minutes avant toute mesure, par l’usage d’un appareil de préférence 

électronique, et avec un brassard adapté (2012). 

La mesure conventionnelle de PA en officine dite « clinique » comporte un certain 

nombre de limites. Ces limites peuvent être liées au patient (stress réactionnel à la mesure, effet 

« blouse-blanche »), au médecin (vitesse de déflation du brassard, troubles de l’audition en cas 

de mesure par méthode auscultatoire), au tensiomètre (appareil validé, étalonné, taille du 

brassard), aux conditions environnementales de la mesure. C’est dans ce contexte que les 

mesures de PA en dehors du cabinet médical, dites « ambulatoires », ont été évaluées par rapport 

aux mesures cliniques. 

 

1.1.2.2. Mesure de PA en ambulatoire 

En comparant chez des mêmes individus, les mesures « cliniques » de PA à leurs mesures 

« ambulatoires » (AMT et/ou MAPA des 24h), 4 groupes peuvent être identifiés : un 1er groupe 

de sujets normotendus avec une PA normale à la fois en consultation et en ambulatoire, un 2nd 

groupe de sujets hypertendus avec une PA élevée de façon concordante en consultation et en 

ambulatoire, un 3ème groupe de sujets avec une PA élevée en consultation mais normale en 

ambulatoire qualifié « blouse-blanche », et un 4ème groupe de sujets avec une PA normale en 

consultation mais élevée en ambulatoire qualifié « HTA masquée » (Tableau 3). La prévalence 
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de l’effet blouse-blanche est de l’ordre de 25%, celle de l’HTA masquée n’est pas négligeable, 

elle atteint 20% (Pickering et al. 2007). 

Tableau 3. Relation entre les mesures de PA d’officine dites « cliniques » et en dehors du 
cabinet médical « ambulatoires », identification des sujets blouse-blanche, des HTA masquées. 

  
PA ambulatoire 

(moyenne des AMT, ou des valeurs diurnes de MAPA) 

  <135/85 mm Hg ≥135/85 mm Hg 

PA clinique 
<140/90 mm Hg PA normale HTA masquée 

≥140/90 mm Hg Effet blouse-blanche HTA non contrôlée 

PA, pression artérielle ; AMT, automesure tensionnelle ; MAPA, mesure ambulatoire de 

pression artérielle. 

 

Concernant le retentissement cardiovasculaire de ces profils particuliers, le pronostic des 

sujets « blouse-blanche » rejoint celui des normotendus, et le pronostic des sujets « HTA 

masquée » celui des hypertendus (Verberk et al. 2008). Au final, la valeur pronostique des 

mesures ambulatoires s’avère supérieure à celle des mesures cliniques pour les évènements 

cardiovasculaires (Pickering et al. 2008). Le profil clinique des sujets hypertendus masqués 

permet néanmoins de les suspecter par la présence d’une PAS clinique entre 130 et 139 mm Hg, 

d’antécédents familiaux d’HTA, ainsi que de l’association d’autres facteurs de risque 

cardiovasculaires, amenant à proposer une mesure ambulatoire de dépistage. L’AMT et la 

MAPA permettent aussi de diagnostiquer l’HTA blouse blanche, pour laquelle un suivi au long 

cours avec un point annuel sera réalisé afin de dépister l’évolution vers l’HTA permanente. 

Les mesures ambulatoires sont recommandées par toutes les sociétés savantes d’HTA, 

aussi bien Françaises (2006), Européennes (Parati et al. 2008), Canadiennes (Campbell et al. 

2009), Américaines (Pickering et al. 2008), de même que leur utilisation dans les essais cliniques 

(Parati et al. 2008). Ainsi, d’après les termes du document pratique édicté par la SFHTA (2012) : 

« Il est recommandé de mesurer la PA en dehors du cabinet médical pour confirmer l’HTA, 

avant le début du traitement antihypertenseur médicamenteux, sauf HTA sévère. » « Dans le 
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cadre du suivi de l’hypertendu, il est recommandé de mesurer la PA en dehors du cabinet 

médical, en particulier lorsque la PA n’est pas contrôlée en consultation. » « La reproductibilité 

de la mesure de la PA est meilleure en AMT et en MAPA qu’au cabinet médical. L’AMT et la 

MAPA sont toutes deux plus fortement corrélées à l’atteinte des organes cibles (cœur, artères, 

reins) et au risque de complications cardiovasculaires, que la PA au cabinet médical. » Cette 

valeur pronostique meilleure de la mesure ambulatoire de PA en comparaison avec la mesure 

d’officine apparait similaire selon que les sujets soient obèses ou non obèses (Palatini et al. 

2015). 

Les conditions de réalisation de l’AMT sont les suivantes : « en position assise avec trois 

mesures le matin au petit-déjeuner, trois mesures le soir avant le coucher, trois jours de suite 

(règle des 3), les mesures étant espacées de quelques minutes. » « L’usage des appareils de bras 

validés, avec brassard adapté est préférable à celui des appareils de poignet. » (2012). Les 

mesures au nombre de 18, peuvent être notées dans un tableau et moyennées. Le seuil de 

normotension est une PA en AMT <135/85 mm Hg (Tableau 2). 

« La MAPA est utile dans les situations suivantes : pour poser le diagnostic d’une HTA 

en l’absence d’AMT ; en cas de discordance entre la PA au cabinet médical et en AMT ; devant 

la constatation d’une PA normale et d’une atteinte des organes cibles ; en cas de suspicion 

d’hypotension artérielle. » « La MAPA est la seule méthode qui permette d’obtenir des mesures 

pendant l’activité et le sommeil. » (2012). Les seuils de normotension sont une PA en MAPA 

<130/80 mm Hg pour les 24h, <135/85 mm Hg pour la période d’activité ou diurne et <120/70 

mm Hg pour la période de repos ou nocturne (Tableau 2). La MAPA permet l’étude du rythme 

jour/nuit et la mesure de la baisse tensionnelle nocturne, qui de façon normale doit être ≥10% 

pour la PAS, caractérisant le sujet dit « dipper ». La préservation de cette caractéristique est un 

élément favorable important associé à un risque moindre d’évènements cardiovasculaires par 

rapport aux sujets dits « non-dippers » (Mancia et al. 2013). 
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La MAPA n’est pas indemne de variabilité : la variabilité intra-individuelle de la MAPA 

des 24h d’une semaine à l’autre a été mesurée à 7,83 mm Hg pour la PAS et 4,09 pour la PAD 

(Uen et al. 2009), soit une déviation standard de PA moyenne de 5,34 mm Hg. La variabilité 

inter-individuelle a été mesurée à 15 mm Hg pour la PAS et 11 mm Hg pour la PAD (Uen et al. 

2009), soit 12 mm Hg pour la PAM. Nous reprendrons ces données pour le calcul du nombre de 

sujets nécessaires à notre étude (Article n°4). 

 

1.1.2.3. Mesure de PA en continu 

En recherche clinique, mais aussi dans certaines situations d’urgence ou de nécessité d’un 

monitorage continu (dans des services de soins intensifs ou de réanimation), une mesure 

continue de PA peut être indiquée. Celle-ci sera réalisée soit de façon invasive par 

l’intermédiaire d’un cathéter artériel, soit de façon non-invasive par exemple par un capteur 

photopléthysmographique digital (Finapres®). 

 

1.1.3. Epidémiologie 

Avec un nombre de sujets hypertendus estimé à plus d’1 milliard dans le monde (2/3 dans 

les pays en voie de développement, 1/3 dans les pays dits « développés ») (Kearney et al. 2005), 

l’HTA serait responsable de 10,4 millions de décès et 208,1 millions d’années en bonne santé 

perdues pour l’année 2013 (Forouzanfar et al. 2015). Selon les données de l’enquête de la 

« French League Against Hypertension Survey » (FLAHS) 2009 (Girerd & Comité Français De 

Lutte Contre L'HTA 2009), la France compte, pour une population de 66 millions d’habitants, 

10,8 millions de sujets hypertendus traités, soit 31% des plus de 35 ans (répartis en 6% des 35-44 

ans, 19% des 45-54 ans, 41% des 55-64 ans, 50% des 65-74 ans, 58% des 75 ans ou plus). 

L’HTA est contrôlée dans 55% des cas. Le nombre d’hypertendus non dépistés ou non traités est 

estimé à 4,2 millions soit 17% des plus de 35 ans. Ces résultats sont concordants avec ceux de 
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l’étude nationale nutrition santé (ENNS) conduite en 2006-2007 (Godet-Thobie et al. 2008) qui a 

décrit une prévalence de l’HTA de 31%, plus élevée chez les hommes (34%) que chez les 

femmes (28%), la moitié étaient contrôlés (51%). Pour une population de 34 millions 

d’habitants, le Canada compte près de 6 millions de sujets hypertendus traités, soit une 

prévalence comparable à la France (2014). 

L’HTA constitue un facteur de risque majeur de nombreuses maladies, notamment 

d’AVC et de maladies coronariennes, d’insuffisance cardiaque, et d’insuffisance rénale. L’HTA 

serait ainsi en cause dans 54% des accidents vasculaires cérébraux (AVC) et 47% des 

cardiopathies ischémiques (Lawes et al. 2008). Ces données ont été précisées par Lewington et 

al. dans une méta-analyse de 61 études prospectives incluant un total de 1 million de patients 

(soit 12,7 millions patients-années), avec la survenue de 56 000 décès cardiovasculaires (12 000 

par AVC, 34 000 d’origine coronarienne) et 66 000 décès non cardiovasculaires (Lewington et 

al. 2002). Lewington et al. ont ainsi montré d’une part une relation logarithmique, par tranche 

d’âge, entre le risque de décès cardiovasculaire et le niveau croissant de PAS clinique, d’autre 

part une augmentation plus marquée avec le risque de décès par AVC que de décès d’origine 

coronaire, et enfin un risque qui débute dès une PAS de 115 mm Hg. Inversement, un 

abaissement de la PAS diminue la mortalité par AVC ou par maladie coronaire (Tableau 4) 

(Stamler 1991). D’autres données ont été rapportées avec pour une diminution de 10 mm Hg de 

la PAS ou de 5 mm Hg de la PAD, une réduction de 36% du taux d'AVC, et de 25% de 

l'incidence des évènements coronaires (Law et al. 2009). 

La prise en charge de l’HTA et des facteurs de risque associés a également un coût 

économique, en tant que premier motif de consultation (16% des consultations médicales, dont 

45,3% en affection de longue durée), estimé à 4,4 milliards d’euros pour les médicaments, dont 

2,3 milliards pour les antihypertenseurs en France (Samson et al. 2007). 
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Tableau 4. Diminution potentielle des décès cardiovasculaires selon la baisse tensionnelle, 
d’après (Stamler 1991). 

Baisse de PAS 
Décès d’origine 
coronaire 

Décès par AVC Décès toutes causes 

2 mm Hg -4% -6% -3% 

3 mm Hg -5% -8% -4% 

5 mm Hg -9% -14% -7% 

PAS, pression artérielle systolique ; AVC, accident vasculaire cérébral. 

 

1.1.4. Notion de risque résiduel 

Tout le monde s’accorde sur le fait que chaque incrément en mm Hg de PA est associé à 

un risque accru de morbi-mortalité cardiovasculaire (Lewington et al. 2002), et à l’inverse que 

chaque diminution de mm Hg est associée à une diminution de ce risque (Stamler 1991). 

Malheureusement, en termes de morbi-mortalité cardiovasculaire, le bénéfice lié à la baisse 

tensionnelle induite par les médicaments antihypertenseurs, n’est pas aussi important que le fût 

le risque avant traitement. En effet, illustrant le fait que l’HTA est une maladie cardiovasculaire 

et pas seulement un facteur de risque, le fait de normaliser le chiffre de PA ne suffit pas à 

normaliser le risque : il existe un risque résiduel (Blacher et al. 2004; Blacher et al. 2010). A 

contrario, l’hypercholestérolémie est un facteur de risque cardiovasculaire et la normalisation du 

taux de LDL-cholestérol suffit à normaliser ce risque qui lui aura été attribué (Fulcher et al. 

2015). Ces données pour l’HTA ont également été retrouvées dans une importante cohorte 

Britannique de 1,28 millions d’individus âgés de 35 à 74 ans : le risque relatif d’évènements 

cardiovasculaires à 10 ans, ajusté sur le niveau de PAS, persistait pour le seul fait de prendre un 

traitement antihypertenseur. Il était même assez significatif de 1,73 chez les femmes (IC95% : 

1,67 ; 1,80) et 1,85 chez les hommes (IC95% : 1,79 ; 1,91) (Hippisley-Cox et al. 2007). 

Ce risque résiduel intègre plusieurs paramètres (Blacher et al. 2004; Blacher et al. 2010) : 
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- des altérations artérielles à la fois structurelles et fonctionnelles : athérome, remodelage 

pariétal, rigidité, dysfonction endothéliale ; 

- des altérations dans la régulation du niveau de PA par le système nerveux autonome 

(SNA), ou par les systèmes neuro-humoraux ; 

- des contraintes extrinsèques liées à l’individu, ou à son environnement, avec le problème 

majeur que représente la mauvaise observance au traitement. 

Le risque résiduel sera alors lié au caractère peu ou non réversible de certaines de ces 

anomalies liées à l’HTA qui se constituent parfois précocement. Deux études comparant les 

effets des médicaments antihypertenseurs ont montré, à niveau tensionnel égal entre les groupes 

comparés en fin d’étude, une diminution significative des évènements cardiovasculaires : 1) dans 

le groupe ayant reçu le traitement efficace d’emblée sans retard à la mise en route, dans l’étude 

« Hypertension in the Very Elderly randomised controlled Trial » (HYVET) (Beckett et al. 

2012) ; 2) dans le groupe ayant bénéficié d’un traitement qui avait en complément abaissé 

davantage la PA centrale, dans l’étude ancillaire « Conduit Artery Function Evaluation » 

(CAFE) de l’étude « Anglo-Scandinavian Cardiac Outcomes Trial » (ASCOT) (Williams B et 

al. 2006). 

 

1.1.5. Notion de régression à la moyenne 

Parmi les biais à l’évaluation de l’efficacité d’un traitement ou d’une intervention, il en 

est un lié à la variabilité du paramètre mesuré, connu sous le nom de « régression à la moyenne » 

(« regression to the mean », RTM). Ce phénomène d’ordre statistique a été observé par Sir 

Francis Galton (1822-1911), à propos de la taille des descendants issus du croisement de plants 

de pois, par rapport à celle de leurs « parents » (Galton 1886) : les descendants de parents de 

grande taille étaient souvent plus grands que la moyenne, mais toutefois plus petits que leurs 

parents, et inversement, les descendants de parents petits étaient de taille réduite, mais moins que 

leurs parents. Ainsi, pour le rapporter à nos mesures cliniques, quand on sélectionne un groupe 
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d’individus en fonction d’un paramètre anormalement élevé, les mesures ultérieures de ce 

paramètre objectiveront une tendance à la diminution, et inversement, en dehors de toute 

intervention thérapeutique (Herpin & Demange 1994). L’ampleur de ce phénomène est d’autant 

plus marquée que les sujets inclus sont très éloignés de la normale et que la variabilité intra-

individuelle du paramètre d’intérêt est importante. Appliquée aux mesures cliniques de PA, un 

correctif peut être appliqué (Shepard & Finison 1983). Celui-ci tient compte de la mesure initiale 

à la fois dans la cohorte étudiée et dans la population potentielle de référence, ainsi que du 

nombre de répétition des mesures. Nous reprendrons ce correctif pour le calcul du changement 

« net » de PA suivant un programme combinant mesures diététiques et entraînement physique 

(Article n°1). L’un des moyens d’atténuer l’amplitude de la régression à la moyenne, est de 

multiplier le nombre de mesures (Watson et al. 1987). La pratique de la MAPA des 24h s’inscrit 

tout à fait dans ce cadre, avec une mesure en général toutes les 20 minutes pendant les 24h de 

port de l’appareil. 

 

A retenir – Définition et épidemiologie de l’HTA : L’hypertension artérielle est une pathologie 
cardiovasculaire fréquente, grevée d’une morbi-mortalité importante. Son diagnostic repose sur 
la mesure de PA, en privilégiant les méthodes ambulatoires. Par comparaison à la mesure 
clinique de PA, la mesure ambulatoire a une meilleure valeur diagnostique et pronostique au plan 
cardiovasculaire, de plus la MAPA des 24h apporte des informations sur l’ensemble du 
nycthémère, nuit comprise, période durant laquelle le contrôle de l’HTA a un intérêt pronostique 
complémentaire. Le phénomène de régression à la moyenne doit être pris en compte en cas de 
mesures cliniques ; ce phénomène est atténué par la répétition des mesures telle que pratiquée en 
cas de MAPA des 24h. Il existe un risque résiduel en termes de morbi-mortalité au fait d’être 
traité pour une HTA, malgré la normalisation de PA par le traitement médicamenteux. Celui-ci 
est lié au fait que l’HTA n’est pas seulement un facteur de risque mais une réelle maladie 
cardiovasculaire. 
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1.2. Physiopathologie 

Les éléments physiopathologiques identifiés dans l’HTA sont à la fois structurels (rigidité 

artérielle, fonction endothéliale, densité capillaire), mais aussi fonctionnels concernant les 

mécanismes de régulation de la PA (activité du SNA, stimulation du système rénine 

angiotensine) et plus généraux avec une inflammation systémique, un stress oxydatif (Hall 

2003), un hyperinsulinisme (McArdle et al. 2007), une élévation de la leptine, une baisse de 

l’adiponectine. L’HTA partage par ces aspects 

une prédisposition et une physiopathologie 

commune avec l’obésité, et avec le syndrome 

d’apnée obstructif du sommeil, détaillée par 

Wolk et al. (Wolk et al. 2003) (Figure 1). 

 

Figure 1. Eléments physiopathologiques 

communs entre l’HTA, l’obésité, et le 
syndrome d’apnée obstructif du sommeil 
« OSA ». D’après (Wolk et al. 2003). 

 

1.2.1. Eléments physiopathologiques fonctionnels, régulation de la PA 

Stricto sensu, la PA résulte de la force exercée par le sang sur la paroi des artères, et de la 

compliance ou inversement de la rigidité de la paroi elle-même, en un couplage complexe régulé 

à la fois au niveau mécanique (fluides, structures) et biologique (système nerveux autonome, 

systèmes neuro-humoraux, fonction endothéliale). 

La PA résulte du produit du débit cardiaque ( c) par les résistances vasculaires 

périphériques (Rp) (Équation 1). Le c lui-même dépend de la fréquence cardiaque (FC) et du 

volume d’éjection systolique (VES) du ventricule gauche (Équation 2). La régulation de la PA à 

l’exercice, participe à adapter la perfusion tissulaire, musculaire pour l’essentiel, aux besoins 

énergétiques des cellules. La capacité d’extraction de l’oxygène (O2) des cellules à partir du sang 



30 
 

artériel est mesurée par la différence artério-veineuse (a – ) en O2. Selon l’équation de Fick, le 

produit de la différence artério-veineuse en O2 par le c représente le débit de consommation en 

O2 de l’organisme ( O2) (Équation 3). 

 PA = c x Rp         Équation 1 

 c = VES x FC        Équation 2 

 O2 = c x (a – )O2        Équation 3 

PA, pression artérielle ; c, débit cardiaque ; Rp, résistances vasculaires périphériques ; VES, 

volume d’éjection systolique ; FC, fréquence cardiaque ; (a – )O2, différence artério-veineuse 

en O2. 

 

Les principaux paramètres d’adaptation de la PA sont les suivants : 

- le volume d’éjection systolique du ventricule gauche, qui va dépendre en grande partie du 

retour veineux (Guyton et al. 1972), de la régulation de la volémie sanguine, de la 

compliance myocardique, de la contractilité myocardique (loi de Frank Starling) ; 

- les résistances vasculaires périphériques, avec une composante structurelle (rigidité des 

parois, viscosité sanguine), et une composante dynamique (vasomotricité, recrutement 

capillaire, réflexe myogénique pour la microcirculation) ; 

- la fréquence cardiaque dans une moindre mesure, par une relation force/fréquence avec 

un effet d’escalier positif. 

 

1.2.1.1. Système nerveux autonome 

Le système nerveux autonome (SNA) régule les adaptations à court terme de 

l’homéostasie cardiovasculaire, avec une organisation en deux pôles à la fois opposés et 

complémentaires, représentés par le système nerveux sympathique, et le système nerveux 

parasympathique (ou vague). Chacun de ces deux systèmes présente une organisation 
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fonctionnelle, des centres régulateurs, neurotransmetteurs, et des récepteurs propres. Malgré ces 

différences, il existe en permanence des interactions complexes entre ces deux pôles, qui 

conditionnent l’équilibre sympatho-vagal. Les efférences sympathiques cardiovasculaires du 

SNA, sont à la fois à destinée cardiaque (effet chronotrope "+" sur le nœud sinusal, effet inotrope 

"+" sur le ventricule gauche), et vasculaire périphérique (vasoconstriction). Les efférences 

vagales sont cardiaques à destinée du nœud sinusal (chronotrope –) et du nœud auriculo-

ventriculaire (dromotrope –). Les afférences autonomes issues du cœur, et de la paroi des gros 

vaisseaux (crosse aortique, carotides, veine cave), véhiculent des informations issues des baro- et 

chémorécepteurs, ainsi que la nociception cardiaque ou vasculaire périphérique. Les centres 

régulateurs de l’activité du SNA sont répartis dans les structures neurologiques centrales sous-

corticales (Figure 2). 

Figure 2. Schéma d’organisation du SNA. Adapté par (Neukirchen & Kienbaum 2008) d’après 
(Smit et al. 1996). 
(1) Barorécepteurs "haute pression", sinus 

carotidiens et crosse aortique. (2) Fibres 

démyélinisées du nerf vague (glosso-

pharyngien) vers le nucleus tractus 

solitarii (NTS). (3) Fibres 

parasympathiques du nerf vague issues du 

nucleus ambiguus. (4) Neurones 

intermédiaires. (5) Neurones inhibiteurs 

issus de la caudal ventrolateral medulla 

(CVLM) vers la rostral ventro-lateral 

medulla (RVLM). (6) Voie de relargage de 

vasopressine. (7) Fibres sympathiques 

cardiaques et vasomotrices des colonnes 

intermédiolatérales de la corde spinale et 

chaines ganglionnaires sympathiques. 

 

Les implications fonctionnelles de cette organisation sont le contrôle par le SNA à la fois 

de la rythmicité et de la conduction, de l’inotropisme, de la vasomotricité coronarienne, du tonus 

vasomoteur, et du baroréflexe de la PA. 

Les techniques d’analyse non invasive de la régulation nerveuse autonome du système 

cardiovasculaire, font appel au traitement du signal de l’électrocardiogramme (ECG), par 
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l’analyse temporelle et/ou spectrale de la variabilité sinusale. Les modalités de cette méthode, 

précisées par un consensus d’experts « Task Force » Européens et Nord-Américains (1996), sont 

basées sur le recueil d’un signal continu battement à battement des intervalles RR détectés sur 

l’ECG, et sur sa décomposition par application de la transformée rapide de Fourier (FFT). 

Reposant sur le principe que tout signal périodique (son, lumière, courant électrique) est 

la superposition d’oscillations simples, d’amplitudes et de fréquences différentes, la FFT, permet 

la séparation des différentes composantes fréquentielles des intervalles RR, de la même manière 

qu’un prisme décompose les différentes couleurs d’une lumière qui le traverse. Sur la Figure 3 

extraite du document de la « Task Force » (1996), les courbes (a) et (b) représentent les 

variations des intervalles RR selon que le sujet soit allongé « rest » ou en orthostatisme « tilt ». 

Ces oscillations reflètent la modulation battement à battement du SNA sur le nœud sinusal. Leur 

décomposition par FFT et la réalisation d’une analyse spectrale montrent qu’elles sont 

constituées par 3 sinusoïdes primaires, visualisées par 3 pics principaux sur les courbes (e) et (f).  

Figure 3. 
Tachogramme de 256 

intervalles RR 

consécutifs chez un 

sujet normal, au repos 

allongé (a) et après 

passage en 

orthostatisme (b). 

Spectres de variabilité 

du rythme cardiaque 

après application de 

la transformée de 

Fourier (FFT) (e) et 

(f) (1996). 

 

 

Les puissances spectrales sont calculées dans les 3 zones d’intérêt : 
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- <0,04 Hz = « très basses fréquences (very low frequency) » = TBF (VLF) = représentent 

les activités du système rénine angiotensine aldostérone, et de la thermorégulation ; 

- 0,04 à 0,15 Hz = « basses fréquences (low frequency) » = BF (LF) = représentent les 

fluctuations dépendantes du baroréflexe, comportent une composante à la fois 

sympathique et parasympathique ; 

- 0,15 à 0,40 Hz = « hautes fréquences (high low frequency) » = HF (HF) = représentent 

les oscillations respiratoires dues à la réponse parasympathique à la stimulation des 

récepteurs pulmonaires sensibles à l’étirement, comportent une composante 

essentiellement parasympathique. 

Les deux composantes du SNA cardiaque sont ainsi, de façon classique, individualisées : 

- le tonus parasympathique, à travers la mesure des puissances spectrales HF ; 

- le tonus sympathique, à travers le rapport BF/HF (LF/HF). 

Le baroréflexe régule la PA par des ajustements proportionnels entre la FC et les 

résistances vasculaire périphériques (Figure 4) (Borer 2003). 

Figure 4 Le baroréflexe 

régule la PA par des 

ajustements 

proportionnels entre la 

FC et les résistances 

vasculaire périphériques. 

Adapté d’après Thews et 
Vaupel 1985 par (Borer 
2003). 

(S) = sympathique. 

 

 

 



34 
 

 

Les techniques d’analyse non-invasive de l’activité du SNA artériel, font appel au 

traitement du signal pressionnel photopléthysmographique digital par un appareil de type 

Finapres en conditions stables et reproductibles selon les recommandations du groupe d’expert 

(1996). Les enregistrements sont réalisés préférentiellement entre 9h et 11h du matin pour 

harmoniser les variations nycthémérales de la balance sympatho-vagale, après une période de 

repos en décubitus de 10 minutes, après s’être assuré que la PA indiquée par le Finapres ne 

diffère pas de plus de 10 mm Hg de celle donnée par la mesure clinique ; elle dure 15 minutes, 

dans le silence strict. Les paramètres recueillis et traités sont les suivants : 

- la sensibilité du baroréflexe (SBR) par méthode des séquences : augmentation de PA 

associée à une augmentation de l’intervalle RR suivant sur plus de 3 battements 

(séquences PA+/RR+) et inversement (séquences PA-/RR-) avec comme critères de 

détection une variation de plus de 1 mm Hg pour la PAS et de 4 ms pour l’intervalle RR ; 

SBR déterminée par la pente de la droite de régression entre les valeurs de PA et de RR ; 

- la SBR par analyse spectrale croisée de la PAS et de la FC en ms/mm Hg ; 

- l’activité du SNA par décomposition spectrale des variations des intervalles RR à partir 

du signal pressionnel ou ECG et application de la transformée de Fourier ; mesure des 

puissances spectrales de basse fréquence (BF) et de haute fréquence (HF) en ms², et du 

rapport BF/HF représentatif de la balance sympatho-vagale. 

L’activité accrue du SNA sympathique a un rôle démontré dans la pathogénie de l’HTA 

(Mancia et al. 1999; Esler 2015). La sensibilité du baroréflexe et la rigidité artérielle sont liées 

(Chesterton et al. 2005), et une altération de la sensibilité du baroréflexe ainsi qu’une 

augmentation de rigidité artérielle sont également observées dans l’évolution de l’HTA (Korner 

1989; Johansson et al. 2005). Inversement, l’entraînement physique est bénéfique sur la balance 
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nerveuse autonome avec une diminution du tonus sympathique, et une majoration du tonus vagal 

(Hayashi et al. 1992).  

1.2.1.2. Régulation hormonale de la PA 

La régulation de la PA implique également la synthèse de substances hormonales. Celles-

ci vont agir à distance au niveau de l’ensemble des organes, en étroite relation avec le SNA, mais 

elles auront une inertie plus importante dans leurs effets hémodynamiques. Les principales 

hormones impliquées dans la régulation de la PA sont les suivantes (Figure 5) : 

- Les catécholamines : adrénaline et noradrénaline, sécrétées par les glandes 

médullosurrénales ; 

- Le système rénine-angiotensine-aldostérone : la rénine produite au niveau des cellules 

juxta-glomérulaires des reins, permet la conversion de l'angiotensinogène, produite par le 

foie, en angiotensine, qui elle-même va stimuler la sécrétion corticosurrénale 

d’aldostérone (réabsorption Na+ tube contourné distal) ; 

- Les hormones antidiurétiques : l’ADH ou vasopressine produite au niveau de 

l’hypothalamus et libérée par l’hypophyse postérieure, induit une réabsorption d’eau par 

l'épithélium des tubes collecteurs des reins ; le facteur natriurétique atrial (ANP) ; le 

facteur natriurétique de type B (BNP). 

 

Figure 5. Principales hormones de 

stress et leurs fonctions durant un 

exercice physique intense. Tiré de 

(Borer 2003). 
(GH) = hormone de croissance 
(PRL) = prolactine 

(ACTH) = hormone corticotrope 

(AVP) = vasopressine 

(ANP) = facteur natriurétique atrial 

(BNP) = peptide natriurétique de 

type B 

(RAA) = système rénine-

angiotensine-aldostérone 
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(NE) = noradrénaline 

(E) = adrénaline 

Les éléments physiopathologiques identifiés dans l’HTA sont une hypersensibilité aux 

catécholamines dont la sécrétion peut être accrue (Tank & Lee Wong 2015), une stimulation 

également accrue du système rénine angiotensine (Hall 2003), modulée par les apports en sel ou 

sodium alimentaire. Mais les profils hormonaux des sujets hypertendus ainsi que leurs réponses 

au sel peuvent être très différents, selon leur hérédité, qu’ils aient à la base un taux de rénine 

normal, bas ou augmenté et/ou un taux d’aldostérone normal ou augmenté, sans atteindre pour 

autant les taux pathologiques ou dissociés retrouvés dans les cas d’HTA secondaires 

(hyperaldostéronisme primaire avec rénine effondrée, ou hyperaldostéronisme secondaire à une 

rénine anormalement élevée). Même si le débat sur le sel reste ouvert, il est clair que l’excès de 

sel est délétère pour la santé cardiovasculaire (Burnier et al. 2015), et que la correction de cet 

excès améliore l’efficacité des traitements antihypertenseurs (Lambers Heerspink et al. 2012). 

Les taux sanguins de chacune de ces hormones impliquées dans la régulation de la 

volémie et de la PA, augmentent avec l’intensité de l’exercice physique (Figure 6). 

Figure 6. Effet de l’intensité de l’exercice 
sur la sécrétion des hormones de stress. 

Adapté d’après Luger et al par (Borer 2003) 
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1.2.1.3. Régulation locorégionale de la PA 

Une régulation locorégionale de la PA complète le système afin d’optimiser l’adéquation 

entre les apports et besoins en éléments métaboliques et énergétiques (Asmar R 2007). Il s’agit 

essentiellement de la fonction endothéliale (monoxyde d’azote (NO), endothéline), d’un système 

rénine-angiotensine local, de facteurs vasodilatateurs tissulaires (bradykinine, histamine) et de 

facteurs métaboliques (adénosine diphosphate (ADP), lactates, ions H+). De façon récente, 

d’autres éléments de sécrétion humorale rénale impliqués dans le développement d’une HTA ont 

été observés : il s’agit d’anomalies dans la production de dopamine intra-rénale ou de l’altération 

de ses récepteurs qui prédisposerait à une sensibilité au sel accrue et/ou à une anomalie de 

régulation du système rénine angiotensine aldostérone (Zhang MZ & Harris 2015). 

 

1.2.2. Eléments physiopathologiques structurels 

En complément de la mesure de PA, et tenant compte des éléments physiopathologiques 

impliqués dans l’HTA, d’autres mesures ou investigations peuvent être effectuées : rigidité 

artérielle, fonction endothéliale, densité capillaire. 

1.2.2.1. Evaluation de la rigidité artérielle 

L’atteinte de la rigidité artérielle est une conséquence des facteurs de risque, et une étape 

préalable à l’athérosclérose. De même, l’athérosclérose ne fait qu’aggraver la rigidité artérielle. 

Ainsi, la rigidité artérielle, à la fois cause et conséquence de l’athérosclérose, apparaît au centre 

d’un continuum décrit par Dart et al. (Dart & Kingwell 2001) (Figure 7). 

Figure 7. Illustration du continuum pression 

pulsée (PP) athérosclérose. Une PP élevée 

génère des dommages endothéliaux préalables 

à l’athérosclérose, qui augmente la rigidité 
aortique puis la vitesse de l’onde réfléchie, qui 
amplifie d’autant plus la PP. L’élément 
initiateur de ce cercle vicieux n’est pas 
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clairement déterminé. D’après (Dart & Kingwell 2001). 

 

L’étude de la rigidité artérielle permet d’identifier les sujets à risque de maladie 

cardiovasculaire. Comme nous le verrons plus loin, la vitesse de l’onde de pouls (VOP) est un 

marqueur de rigidité artérielle, et une VOP élevée est à la fois le marqueur d’une rigidité 

artérielle accrue, et corrélée à un pronostic cardiovasculaire altéré. Au-delà d’un simple 

marqueur de risque, la VOP peut même être considérée comme un agrégateur de facteurs de 

risque cardiovasculaires. Chez les hypertendus, la rigidité aortique est ainsi un prédicteur 

indépendant de la mortalité globale, de la mortalité cardiovasculaire (Blacher et al. 1999; 

Laurent et al. 2001), de la survenue d’événements coronaires (Boutouyrie et al. 2002) (Figure 

8), d’altération de la fonction cérébrale (O'Rourke & Safar 2005), et rénale (Fesler et al. 2007). 

Figure 8. Incidence observée des évènements 

coronariens fatals ou non chez des patients indemnes 

de coronaropathie à l’inclusion vs l’incidence 
prédite des évènements coronariens calculée par 

l’équation de Framingham (FRS) et la mesure de 
vitesse de l’onde de pouls (PWV). D’après 
(Boutouyrie et al. 2002). 

 

 

La question est de savoir si l’amélioration de la rigidité artérielle, est associée à une 

amélioration du pronostic cardiovasculaire. Chez des sujets hypertendus, les études « Preterax in 

Regression of Arterial Stiffness in a Controlled Double-Blind Study » (REASON) (Asmar RG et 

al. 2001) et ASCOT-CAFE (Williams B et al. 2006) ont démontré que l’amélioration de la 

pression centrale estimée par tonométrie était corrélée avec le bénéfice cardiovasculaire du 

traitement antihypertenseur testé, et fort probablement un de ses principaux facteurs explicatifs 

(Agabiti-Rosei et al. 2007). D’autres traitements et pas seulement antihypertenseurs améliorent 
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la rigidité aortique, la pression centrale, et la VOP, tels que les hypolipémiants de la famille des 

Statines (O'Rourke & Hashimoto 2008), mais également des interventions non médicamenteuses 

telles que l’exercice physique (Eugene et al. 1982). Enfin la VOP est sous l’influence d’un 

certain nombre de facteurs, dont les principaux sont le niveau de PA, le SNA, et la fonction 

diastolique du ventricule gauche (Mottram et al. 2005; Giannattasio 2008). Le groupe de travail 

de la Société Européenne d’Hypertension (ESH) a rapporté l’importance de ne pas considérer un 

objectif de diminuer uniquement la PA moyenne, mais également la pression pulsée (PP), reflet 

d’une rigidité artérielle accrue (Safar & London 2000). 

Les techniques d’évaluation de la rigidité artérielle, et notamment aortique, reposent sur 

l’analyse de la courbe de PA : cette courbe de PA ou « onde de pouls » est la conséquence à la 

fois d’une onde incidente et d’une onde réfléchie. (Figure 9). 

Figure 9. La pression pulsée « PP » résulte de l’interaction 
entre le volume d’éjection systolique ventriculaire gauche 
« SV » et les propriétés du système artériel en terme de 

compliance « C », d’onde incidente, et d’onde réfléchie. Le 
débit cardiaque et les résistances vasculaires périphériques 

« PVR » sont les déterminants de la PA moyenne « MAP ». 

D’après (Dart & Kingwell 2001). 

 

 

Ainsi, les courbes de pression centrale au niveau aortique, et la vitesse de propagation de 

l’onde de pouls (VOP), sont un reflet de la rigidité aortique correspondent de ce fait aux mesures 

des paramètres suivants : 

- la VOP ; 

- la pression centrale pulsée, et l’index d’augmentation de la pression centrale, en rapport 

avec l’onde de réflexion ; 

- la distensibilité carotidienne. 
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La mesure de la rigidité aortique par VOP repose sur un concept remontant à la fin du 

19ème siècle : c’est en 1967 que O’Rourke décrit son lien avec les maladies artérielles (O'Rourke 

1967), et en 1983 et 1984 que Safar et al. en publient la méthode (Simon et al. 1983; Fitchett et 

al. 1984). La VOP est sous l’influence d’un certain nombre de facteurs. Les principaux sont le 

niveau de PA, le SNA, et la fonction diastolique du ventricule gauche (Mottram et al. 2005; 

Giannattasio 2008). La principale méthode utilisée est le temps de transit pulsé entre la carotide 

et l’artère fémorale (Figure 10). 

Figure 10. Mesure de la VOP carotido-

fémorale. Tiré de.(Laurent et al. 2006). 

 

 

 

 

Deux techniques de mesure de la VOP carotido-fémorale coexistent : 

- La 1ère technique utilise l’écho-Doppler avec enregistrement simultané de l’ECG : 

enregistrement Doppler après repérage échographique au niveau carotidien, puis au 

niveau fémoral, et mesure du temps de transit pulsé carotide-fémoral. 

- La 2ème technique est basée sur la mesure par tonométrie au niveau carotidien et fémoral, 

par l’usage de l’un des appareils suivants : 

o le SphygmoCor® (ArtCor, Sydney, Australia), avec un enregistrement successif 

au niveau carotidien puis au niveau fémoral, et calibration sur l’enregistrement 

concomitant de l’ECG ; 

o le Complior® (Artech, Les Lilas, France), avec un enregistrement simultané des 

courbes de pression au niveau carotidien et fémoral. 
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Dans les 2 cas, une étape importante est la mesure de la distance directe entre la zone 

d’application de la sonde de tonométrie au niveau carotidien et la zone d’application de la sonde 

au niveau fémoral, par l’utilisation d’une toise qui évite de mesurer la convexité éventuelle de 

l’abdomen (Van Bortel et al. 2002; Boutouyrie 2008). Selon le consensus d’experts, cette valeur 

multipliée par 0,80 correspond à la meilleure estimation à appliquer de la distance carotido-

fémorale (Van Bortel et al. 2012) (Équation 4). Selon les recommandations Européennes, la 

VOP carotido-fémorale est le « gold standard » pour la mesure de la rigidité aortique (Laurent et 

al. 2006). 

 VOP CF = (Distance directe CF) x 0,80 / Temps de transit CF  Équation 4 

VOP, vitesse de l’onde de pouls en m/s ; CF, carotido-fémorale ; Distance directe CF en m ; 

Temps de transit CF en s. 

 

La pression centrale aortique est un meilleur prédicteur de morbi-mortalité 

cardiovasculaire que la mesure brachiale de la PA (Roman et al. 2007). Elle est influencée par 3 

mécanismes hémodynamiques principaux : le VES du ventricule gauche, la rigidité aortique, et 

l’onde de réflexion. La méthode avec le SphygmoCor® (ArtCor, Sydney, Australia) consiste en 

une mesure par tonométrie, au niveau carotidien, ou au niveau radial avec fonction de transfert 

« radial-to-aorta » (Pauca et al. 2001; Sharman et al. 2006). La courbe nous donne alors des 

valeurs de pression centrale, son analyse permet de déterminer l’index d’augmentation « Aix ». 

L’Aix, exprimé en pourcentage (%), est défini par l’augmentation de pression de la 1ère inflexion 

jusqu’au pic systolique, divisée par la pression pulsée (PP = PAS – PAD) (Figure 11). 

Figure 11. Courbe de pression carotidienne 

enregistrée par tonométrie d’applanation. Le 
pic systolique (P1) sur la déflection (P2) 

définit l’augmentation de pression, et le 
rapport de l’augmentation de pression sur la 
PP définit l’index d’augmentation AIx (en %). 
Tiré de (Laurent et al. 2006). 
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L’AIx est ainsi une mesure composée de l’amplitude de l’onde de réflexion et de la 

rigidité artérielle qui affecte le temps de retour de l’onde de réflexion. Une valeur élevée de l’Aix 

indique une augmentation de l’amplitude de réflexion venant de la périphérie, et/ou un retour 

précoce de l’onde de réflexion dû à une augmentation de la VOP (rigidité artérielle), et/ou une 

augmentation de la durée d’éjection ventriculaire gauche. Un indice complémentaire utilisé est 

l’AIx@75, corrigé pour une FC de 75 bpm. 

La distensibilité de la carotide primitive mesurée par écho-Doppler permet une estimation 

directe de la rigidité (Pannier et al. 2002) (Figure 12). Il s’agit d’une échographie vasculaire en 

regard de la carotide primitive, avec une mesure en systole correspondant au diamètre maximal 

de la lumière artérielle, puis en diastole correspondant au diamètre minimal. Cette mesure peut 

être réalisée soit en mode temps-mouvement (TM) à l’aide d’un dispositif spécifique de type 

« echo-tracking » traitant le signal échographique avec une haute résolution temporelle, soit en 

mode bidimensionnel avec un logiciel de détection automatique du diamètre luminal vasculaire. 

Figure 12. Mesure de la distensibilité 

artérielle. Tiré de (Laurent et al. 2006). 

(A) Enregistrement simultané des 

variations de PA et de diamètre. (B) 

Courbe pression-diamètre. (C) Calcul de 

la distensibilité. (D) Représentation 

schématique de la variation de volume 

( A) au niveau d’une section de vaisseau. 

 

 

1.2.2.2. Evaluation de la fonction endothéliale 

La 1ère démonstration du rôle vaso-actif de l’endothélium remonte à 1982 (De Mey et al. 

1982). De nombreux travaux ont depuis identifié le rôle médiateur prépondérant du monoxyde 
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d’azote (NO) endothélial dans la régulation du tonus de la cellule musculaire lisse artérielle 

(Joannides et al. 1995). La dysfonction endothéliale, est un marqueur pronostique important de 

survenue des évènements cardiovasculaires chez des sujets asymptomatiques au même titre que 

les facteurs de risque classiques (Naghavi et al. 2006). Elle est significativement corrélée à la 

VOP chez des sujets sains (McEniery et al. 2006). Chez les sujets hypertendus, la relaxation 

vasculaire endothélio-dépendante est altérée (Vanhoutte 1996), la connaissance des mécanismes 

de cette dysfonction endothéliale ouvre à des perspectives thérapeutiques (Feletou et al. 2010). 

Les méthodes d’analyse de la fonction endothéliale en pratique clinique sont de 

préférence non-invasives, par l’analyse de la dilatation artérielle médiée par le flux (FMD), soit 

au niveau de l’artère brachiale avec une mesure par écho-Doppler, soit au niveau digital avec une 

mesure par EndoPAT®. Ces outils nécessitent une séquence de relative ischémie par un brassard 

inflaté à une pression supérieure à la PA de façon à interrompre la circulation artérielle durant 5 

minutes, suivie d’une séquence de reperfusion à la déflation brutale du brassard avec analyse de 

la restauration immédiate du flux et de la vasodilatation induite par l’hyperhémie réactionnelle. 

En effet, cette stimulation mécanique des cellules endothéliales par le flux sanguin restauré 

déclenche la libération de NO et prolonge son effet relaxant sur les cellules musculaires de la 

média artérielle. Cette réaction est dépendante de la capacité des cellules endothéliales à assurer 

cette fonction. Les conditions de ce type de mesure doivent être rigoureuses, aussi bien 

concernant la préparation des sujets (à jeun, pas de tabac 6h avant, pas d’exercice ni alcool ni 

caféine 12h avant, tenir compte du cycle menstruel, de la prise éventuelle de médicaments), que 

de l’environnement (pièce au calme, température stable, position allongée depuis au moins 10 

minutes) (Flammer et al. 2012). 
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1.2.2.3. Evaluation la densité capillaire 

Au niveau microcirculatoire, l’HTA est contemporaine d’une raréfaction capillaire 

(Debbabi et al. 2006). A la biopsie musculaire, la densité et la qualité membranaire des 

capillaires musculaires révèle des différences selon que les sujets soient normotendus ou 

hypertendus : la densité capillaire apparait moindre, et les membranes capillaires plus fines, en 

cas d’HTA (Gliemann et al. 2015). De même, la densité capillaire semble influencer le niveau 

tensionnel, avec une corrélation avec le niveau de PAS mesurée aussi bien en périphérie (de 

Jongh et al. 2004) qu’au niveau central (Debbabi et al. 2006). Ces anomalies microcirculatoires 

sont les premières altérations de la maladie hypertensive, avec une raréfaction capillaire déjà 

présente chez les sujets normotendus mais dont les parents sont hypertendus (Antonios et al. 

2003). Chez des rats spontanément hypertendus (SHR), l’entraînement physique est associé à 

une amélioration de la densité capillaire myocardique (Amaral et al. 2000).  

 

1.2.2.4. Etude des facteurs génétiques et environnementaux 

Les facteurs génétiques de régulation de la PA sont complexes et multiples. Les 

haplotypes du gène codant pour l’enzyme de conversion de l’angiotensine ont été parmi les 

mieux étudiés (Munroe & Caulfield 2000). Des approches génome entier ont permis d’identifier 

des loci spécifiques (Caulfield et al. 2003), ainsi que de préciser certains mécanismes de 

régulation (Mein et al. 2004). 

De même, la susceptibilité individuelle dans le développement de l’hypertrophie 

ventriculaire gauche (HVG) en réponse à l’entraînement physique est dépendante de l’allèle 

Insertion (I) ou Délétion (D) codant pour le gène de l’enzyme de conversion. Ainsi les sujets 

D/D ont une masse ventriculaire gauche et un taux sanguin de facteur natriurétique de type B 

(BNP) plus élevés que les sujets I/I en réponse à un entraînement physique de 10 semaines 

(Montgomery et al. 1997), et une amélioration de la durée d’effort moindre (Montgomery et al. 
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1998). Ces différences à l’échocardiographie en terme de masse ventriculaire gauche sont 

également retrouvées au terme de plusieurs années d’entraînement chez des sujets sportifs 

endurants (Hernandez et al. 2003). 

 

 

A retenir – Physiopathologie de l’HTA : L’HTA est une maladie cardiovasculaire, qui a pour 
expression la mesure d’une PA élevée. Celle-ci est le reflet d’une atteinte d’éléments à la fois 
fonctionnels (activité accrue du SNA sympathique, diminution de sensibilité du baroréflexe, dys-
régulation du système rénine angiotensine aldostérone) et structurels (rigidité artérielle, 
dysfonction endothéliale, raréfaction capillaire), mais aussi comportementaux (alimentation, 
excès calorique, excès de sel, sédentarité, compliance au traitement). 

 

 

1.3. Prise en charge de l’HTA 

La prise en charge d’un individu supposé hypertendu nécessite en 1er lieu de confirmer 

son HTA, c’est à dire de renouveler les mesures de PA afin de garantir la réalité de l’HTA, puis 

de réaliser un bilan clinique et biologique afin d’évaluer son risque cardiovasculaire global 

permettant de stratifier le délai et les éléments de sa prise en charge. 

1.3.1. Bilan initial 

1.3.1.1. Confirmer l’HTA 

Tenant compte des limites de la mesure conventionnelle en officine dite « clinique », le 

diagnostic d’HTA sera confirmé pas des mesures « ambulatoires » (AMT et/ou MAPA des 24h) 

(2006; Blacher et al. 2013). 
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1.3.1.2. Réaliser un bilan clinique et biologique 

En cas d’HTA confirmée, un bilan clinique, ECG de repos, et biologique permettra 

d’appréhender le retentissement cardiaque, vasculaire, et rénal de l’HTA, ainsi que de ne pas 

méconnaître une étiologie secondaire en cas d’hypokaliémie, ou de dysfonction rénale (Blacher 

et al. 2013). 

 

1.3.1.3. Evaluer le risque cardiovasculaire 

L’évaluation du risque cardiovasculaire global d’un individu peut être, soit qualitative par 

la catégorisation de son niveau de risque actuel, soit quantitative par le calcul de sa probabilité de 

risque cardiovasculaire à 10 ans par une équation validée. 

L’évaluation par catégorie du risque cardiovasculaire pour un individu repose sur la 

sommation de ses facteurs de risque, et/ou sur l’existence d’un syndrome métabolique, et/ou 

d’une atteinte des organes cibles, ou d’une maladie cardiovasculaire ou rénale avérée. La 

classification proposé par la SFHTA (2006) se fait en 3 niveaux de risque : faible, moyen, élevé 

(Figure 13). 

Figure 13. Stratification du 

niveau de risque cardiovasculaire 
selon les recommandations de la 

SFHTA (2006). 

 

 

La classification de la Société Européenne d’hypertension (ESH) (Mancia et al. 2007) 

ajoute un niveau de risque supplémentaire pour les sujets en prévention secondaire, avec une 

liste plus conséquente des facteurs et des marqueurs de risque pris en compte (Figure 14). 



47 
 

Figure 14. 
Stratification du 

niveau de risque 

cardiovasculaire 
selon les 

recommandations 

de l’ESH. (Mancia 

et al. 2007) 

 

Les facteurs 

de risque utilisés pour estimer le risque cardiovasculaire global dans chacune des 

recommandations, sont proches, mais plus nombreux pour l’ESH (Tableau 5). 

Tableau 5. Facteurs de risque utilisés pour estimer le risque cardiovasculaire global selon les 

recommandations de la SFHTA en 2005 (2006), et de l’ESH en 2007 (Mancia et al. 2007). 

Facteur de risque SFHTA 2005 ESH 2007 
Antécédent 
familial précoce 

AVC <45 ans, IDM ou mort subite 
<55 ans chez le père, <65 ans chez 
la mère 

Maladie cardiovasculaire <55 ans chez 
le père, <65 ans chez la mère 

Age Homme >50 ans 
Femmes >60 ans 

Homme >55 ans 
Femmes >65 ans 

HTA PAS ≥140 mm Hg, et/ou 
PAD ≥90 mm Hg 

PAS ≥140 mm Hg, et/ou 
PAD ≥90 mm Hg, et/ou 
PA pulsée ≥90 mm Hg 

Tabagisme Actuel ou interruption <3 ans  
Diabète Traité ou non, glycémie à jeun 7 

mmol/l (1,26 g/l) 
Glycémie à jeun 7 mmol/l (1,26 g/l), 
ou postprandiale >11 mmol/l (1,98 g/l) 

Dyslipidémie LDL-C ≥1,60 g/l (4,1 mmol/l), ou 
HDL-C ≤0,40 g/l (1 mmol/l) quel 
que soit le sexe 

Cholestérol >5 mmol/l (1,90 g/l), ou 
LDL-C >3 mmol/l (1,15 mg/l), ou 
HDL-C <1 mmol/l (0,40 g/l) chez 
l’homme, <1,20 mmol/l (0,46 g/l) chez 
la femme, ou triglycérides >1,7 
mmol/l (1,50 g/l) 

AVC, accident vasculaire cérébral ; IDM, infarctus du myocarde ; SFHTA, Société Française 

d’hypertension artérielle ; ESH, Société Européenne d’hypertension ; HTA, hypertension 

artérielle ; PAS, pression artérielle systolique ; PAD, pression artérielle diastolique ; PA, 

pression artérielle ; LDL-C, cholestérol lié aux liporotéines de basse densité (low density 

lipoprotein) ; HDL-C, cholestérol lié aux liporotéines de haute densité (high density 

lipoprotein). 

Pour la SFHTA, les autres paramètres pris en compte sont : l’obésité abdominale 

(périmètre abdominal >102 cm chez l’homme >88 cm chez la femme selon les critères Nord-
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Américains (2001) ou >94 cm chez l’homme >80 cm chez la femme selon le consensus de la 

Fédération Internationale de Diabétologie (IDF) (Alberti et al. 2005; Alberti et al. 2009)), 

l’obésité (IMC ≥30 kg/m²), la sédentarité (activité physique régulière <30 min 3 fois par 

semaine), la consommation excessive d’alcool (>3 verres par jour chez l’homme, >2 verres chez 

la femme). L’atteinte des organes cibles est définie par la présence de l’un des marqueurs du 

risque cardiovasculaire suivants : l’HVG électrique : Sokolow-Lyon >38 mm, ou 

échocardiographique : masse ventriculaire gauche indexée ≥125 g/m² chez l’homme, ≥110 g/m² 

chez la femme ; la microabuminurie >30 mg/24h. Les maladies cardiovasculaires ou rénales 

prises en compte sont : les maladies cérébro-vasculaires : AVC ischémique, ou hémorragique, 

accident ischémique transitoire ; les maladies cardiaques : IDM, angor, revascularisation 

coronaire ; les maladies rénales : une insuffisance rénale définie par un débit de filtration 

glomérulaire <60 ml/min, ou une protéinurie >500 mg/24h ; l’artériopathie des membres 

inférieurs et aorto-iliaque. 

Pour l’ESH, les autres paramètres pris en compte sont : le syndrome métabolique (défini 

par l’association de 3 des 5 facteurs suivants : une obésité abdominale, une glycémie à jeun 

altérée, une PA ≥130/85 mm Hg, un HDL-cholestérol bas et une hypertriglycéridémie) ; une 

épaisseur intima-média carotidienne primitive >0.9mm, ou la présence d’une plaque ; une VOP 

carotido-fémorale >12 m/s ; un index de pression systolique cheville/bras <0,9 ; une élévation de 

créatinine sérique entre 115 et 133 µmol/l (1,3-1,5 mg/dl) chez l’homme, 107 et 124 µmol/l (1,2-

1,4 mg/dl) chez la femme ; une microabuminurie entre 30 et 300 mg/24h, ou un ratio 

albumine/créatinine ≥22 mg/g de créatinine chez l’homme, ≥31 mg/g de créatinine chez la 

femme. 

Deux principales équations ont été testées et validées par la Haute Autorité de Santé 

(HAS) (2004), afin de déterminer la probabilité à 10 ans pour un individu donné de faire un 

accident coronarien. La première, Américaine, est basée sur les résultats du suivi de la cohorte de 
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Framingham ; la seconde, Européenne, est adaptée aux régions Européennes du nord à « haut » 

risque, et du sud à « bas » risque.  

- Le score de Framingham (Wilson et al. 1998) tient compte des éléments suivants : l’âge, 

le sexe, le tabagisme actuel ou interrompu depuis moins d’un an, la PAS, le cholestérol, 

le HDL-cholestérol, l’existence ou non d’un diabète, et/ou d’une HVG sur l’ECG. Le 

risque calculé est une probabilité de maladie coronaire à 10 ans. Un risque 

cardiovasculaire absolu (RCVA) « élevé » est un RCVA ≥20% d’événement coronaire à 

10 ans selon Framingham.  

- L’ESC propose un score pour l’évaluation du risque de chaque individu, dénommé 

« SCORE » (Conroy et al. 2003), téléchargeable sur le site de l’ESC (www.escardio.org). 

Celui-ci tient compte des éléments suivants : l’âge, le sexe, le tabagisme actuel ou 

interrompu depuis moins de 3 ans, la PAS, le cholestérol, le HDL-cholestérol, l’existence 

ou non d’un diabète. Le risque calculé est une probabilité de décès de cause ischémique 

coronaire à 10 ans. Un RCVA « élevé » est un RCVA ≥5% de décès à 10 ans selon 

SCORE. Celui-ci s’avère bien adapté à la population Française (Berard et al. 2016). 

Ainsi, un RCVA « élevé » avec une probabilité d’accident coronarien à 10 ans ≥20% 

selon Framingham équivaut à une probabilité de décès d’un accident coronarien à 10 ans ≥5% 

selon SCORE. 

 

1.3.2. Consultation d’annonce 

Les recommandations de la SFHTA se sont voulues pratiques et didactiques afin d’être 

utiles et utilisées. Davantage orientées vers le patient, une consultation d’annonce a été intégrée 

(Blacher et al. 2013). Ce qui peut paraître une évidence s’agissant d’une pathologie chronique 

aux implications thérapeutiques et sur le mode de vie pour une durée prolongée (non 

http://www.escardio.org/
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déterminée), ne l’était pas a priori. Or, la compréhension et l’implication de la personne et donc 

sa propension à prendre régulièrement son traitement en dépendent. 

Ainsi, le contenu de cette consultation d’annonce comporte les éléments suivants, repris 

des recommandations Françaises (Blacher et al. 2013) : 

Consultation d’information et d’annonce dans l’hypertension artérielle 
La consultation d’annonce a pour objectif d’informer le patient sur sa maladie, ses conséquences, les 
moyens médicamenteux, les objectifs du traitement, puis de recueillir son avis et d’évaluer sa balance 
décisionnelle. Chaque consultation doit aborder les dix points ci-dessous ; le temps dévolu à chacun des 
points sera à adapter à chaque patient ; la consultation d’annonce ne devra pas durer moins de 30 minutes. 
1- Définition de l’hypertension artérielle 
L’hypertension artérielle correspond à une augmentation de la pression artérielle dans les artères. Elle est 
définie par une pression artérielle supérieure à 140 mm Hg pour la maxima et/ou supérieure à 90 mm Hg 
pour la minima. La pression artérielle doit être mesurée au repos à plusieurs reprises pour confirmer le 
diagnostic d’hypertension artérielle. 
2- Origine de l’hypertension artérielle 
L’hypertension artérielle est différente du stress et de la tension nerveuse. L’HTA peut avoir plusieurs 
causes (maladie de la paroi des artères, anomalies des reins…). 
3- Conséquences de l’hypertension artérielle 
Même si cette maladie est le plus souvent sans symptôme, elle est associée à une augmentation du risque 
cardiovasculaire. Les hypertendus ont un risque accru de présenter un infarctus du myocarde, un accident 
vasculaire cérébral, un anévrisme, une insuffisance cardiaque, une insuffisance rénale. 
4- Réversibilité du risque attribuable 
Les essais thérapeutiques ont clairement démontré que la réduction de la pression artérielle était associée 
à une réduction substantielle du risque cardiovasculaire. 
5- Moyens thérapeutiques 
Il y a plusieurs moyens efficaces pour réduire les chiffres de pression artérielle : 
• les médicaments antihypertenseurs ; 
• les moyens non médicamenteux sont également utiles : 
– la réduction de la consommation de sel, d’alcool, 
– la réduction pondérale, 
– l’activité physique, 
– la modification de l’alimentation avec une alimentation riche en fruits et en légumes. 
6- Schémas thérapeutiques 
Chaque patient hypertendu justifie d’une personnalisation de son traitement antihypertenseur, parfois 
seulement des mesures non médicamenteuses, souvent des médicaments, le plus souvent des deux. Les 
médicaments antihypertenseurs peuvent s’accompagner d’effets secondaires, comme tous les autres 
médicaments ; ces effets secondaires sont dans l’immense majorité des cas réversibles à l’arrêt du 
traitement. Le but du traitement est qu’il soit à la fois efficace mais bien entendu aussi bien toléré. 
7- Temporalité 
Un traitement antihypertenseur est un traitement au long cours ; dans l’immense majorité des cas, on sait 
traiter l’hypertension artérielle mais on ne peut guérir les patients que très rarement de l’hypertension 
artérielle. 
8- Objectifs 
L’objectif principal du traitement est la normalisation de la pression artérielle pour éviter les 
complications cardiovasculaires de l’hypertension artérielle. 
9- Balance décisionnelle 
Il convient ensuite de recueillir le point de vue du patient afin de comprendre sa balance décisionnelle 
personnelle. Quelles sont les avantages et inconvénients perçus par le patient à suivre le traitement 
antihypertenseur (médicamenteux et non médicamenteux) ? Quelles sont les avantages et inconvénients 
perçus par le patient à ne pas suivre ce traitement ? 
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10- Approfondissement 
Cette dernière partie a pour but, après la partie d’échange précédente, de reprendre un ou plusieurs points 
qui n’auraient pas été bien compris par le patient, mais aussi de l’aider à renforcer sa motivation en 
s’appuyant sur les éléments personnels qu’il aura lui-même avancé en faveur du traitement. 

Dans une compilation récente des différentes recommandations dans le domaine de 

l’HTA, Stephan et al. soulignent que les recommandations de la SFHTA sont les seules à 

proposer une consultation d’annonce (Stephan et al. 2015). 

 

1.3.3. Traitement 

1.3.3.1. Mesures non médicamenteuses dites « hygiéno-diététiques » 

La prise en charge de l’HTA modérée ou grade 1 ou 2 repose sur des mesures hygiéno-

diététiques, avant d’y associer un traitement médicamenteux selon un délai variable en fonction 

du niveau de risque cardiovasculaire global du sujet. Les patients à haut risque cardiovasculaire 

justifieront plus rapidement au recours à un traitement médicamenteux. 

Les mesures hygiéno-diététiques recommandées sont de façon générale les suivantes 

(Blacher et al. 2013) : 

- réduire une consommation excessive de sel (mais le régime sans sel n’est pas indiqué) ; 

- pratiquer une activité physique régulière (en proposant un programme personnalisé de 30 

min d’AP modérée mais soutenue (marche, jardinage…) tous les jours) ; 

- réduire le poids en cas de surcharge pondérale (en proposant un programme personnalisé 

de réduction pondérale) ; 

- réduire une consommation excessive d’alcool (limitation à 2 verres par jour (3 au 

maximum) chez les hommes, 1 verre par jour (2 au maximum) chez les femmes) ; 

- privilégier la consommation de fruits et de légumes ; 

- interrompre une intoxication tabagique (même si celle-ci n’a pas d’incidence directe sur 

le contrôle de l’HTA, mais du fait de son impact important en terme de santé globale). 
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L’activité physique est ainsi une composante logique des mesures hygiéno-diététiques 

recommandées dans le traitement de l’HTA, que ce soit dans les recommandations Américaines 

(Chobanian et al. 2003; Go et al. 2014; James et al. 2014; Weber et al. 2014), Européennes 

(Mancia et al. 2007; Mancia et al. 2013), Françaises (2006; Blacher et al. 2013), ou Canadiennes 

(Khan et al. 2009; Daskalopoulou et al. 2015). La question d’une véritable prescription d’activité 

physique a par ailleurs été clairement abordée dans les recommandations des Sociétés de 

Médecine du Sport Nord-Américaines (Garber et al. 2011) et Australiennes (Sharman & 

Stowasser 2009). 

 

1.3.3.2. Médicaments 

Selon les recommandations en cours, le traitement médicamenteux sera entrepris si 

l’HTA persiste sous mesures hygiéno-diététiques et d’activités physiques régulières, après un 

délai maximum de 6 mois en cas d’HTA légère stade 1 en l’absence d’autres facteurs de risque 

cardiovasculaire, maximum de 3 mois en cas d’HTA stade 2 ou en présence d’un ou de deux 

facteurs de risque cardiovasculaires associés, hormis le diabète, ou d’emblée dans les autres cas. 

En complément du traitement antihypertenseur, la prise en charge du risque cardiovasculaire 

global pourra nécessiter l’association d’un antiagrégant plaquettaire, ainsi que d’un 

hypolipémiant. Le traitement antiagrégant plaquettaire dont le bénéfice anti-ischémique peut être 

limité par le risque hémorragique, est systématique en prévention secondaire, et envisagé en 

prévention primaire à dose faible (75 mg/j) aux sujets hypertendus à risque cardiovasculaire 

élevé, c’est à dire hypertendus diabétiques (2006) ou avec un RCVA à 10 ans >20% selon 

Framingham ou >5% selon SCORE (Mancia et al. 2009), quand leur HTA s’avère contrôlée. Le 

traitement hypolipémiant est associé de la même manière, pour un objectif de LDL à moins de 

1 g/l voire de 0,70 g/l en prévention secondaire, et envisagé en prévention primaire en cas de 

risque cardiovasculaire élevé, c’est à dire hypertendus diabétiques avec 2 autres facteurs de 

risque (2005) ou avec un RCVA à 10 ans >20% selon Framingham ou >5% selon SCORE 
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(Mancia et al. 2009). Enfin, la prise en charge du patient comportera des examens 

cardiovasculaires de dépistage adaptés à son examen clinique et son niveau de risque 

cardiovasculaire. 

Concernant les classes de médicaments antihypertenseurs, la SFHTA (Blacher et al. 

2013) recommande de « privilégier les 5 classes qui ont démontré une prévention des 

complications cardiovasculaires chez les hypertendus », à savoir les diurétiques thiazidiques, les 

bétabloquants, les antagonistes calciques, inhibiteurs de l’enzyme de conversion (IEC) et des 

antagonistes des récepteurs à l’angiotensine 2 (ARA2), tout en individualisant le choix du 1er 

traitement selon les contextes et comorbidités. Par ailleurs chez les pratiquants réguliers d’une 

activité physique et sportive, les inhibiteurs calciques et les bloqueurs du système rénine 

angiotensine sont neutres sur les performances et autorisés chez le sportif compétiteur ; certains 

bêtabloquants peuvent limiter la durée de l’effort (Vanhees et al. 1991) et être considérés comme 

dopant pour les sports de précision ; les diurétiques seront évités en 1ère intention lors des sports 

d’endurance du fait de leurs conséquences sur le ionogramme (surtout), ils sont sur la liste des 

substances illicites car masquant les dopants. 

 

1.3.4. Suivi 

Le suivi recommandé par la SFHTA (Blacher et al. 2013) comporte une visite mensuelle 

au cabinet médical jusqu’à l’obtention de l’objectif tensionnel pour le plan de soin initial des 6 

premiers mois. Il s’agit de s’assurer à la fois de la bonne tolérance et de l’efficacité du traitement 

prescrit. Au-delà de 6 mois, une visite tous les 3 à 6 mois est réalisée. Les modalités de suivi 

tensionnel reposent sur les mesures ambulatoires de PA (2012), pour les raisons évoquées 

précédemment, mais aussi pour le lien observé entre la réalisation des AMT par le patient et sa 

meilleure observance au traitement médicamenteux (Girerd et al. 2001). 

 



54 
 

A retenir – Prise en charge de l’HTA : Le bilan initial confirme l’HTA par la réalisation de 
mesures ambulatoires de PA, évalue le retentissement ainsi que le niveau de risque 
cardiovasculaire absolu du patient. Le diagnostic posé, une consultation d’annonce informe le 
patient sur sa maladie, les objectifs et moyens de sa prise en charge. Parmi ces moyens, seront 
associés : mesures diététiques, activité physique et traitement médicamenteux, ajustés aux 
contraintes à la fois du patient et de sa maladie hypertensive (comorbidités ou autres). 
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2. L’activité physique 

2.1. Définition 

2.1.1. Activité physique et sport 

L’« activité physique » et le « sport » sont 2 terminologies qui, dans la continuité l’une de 

l’autre, expriment une dépense énergétique en mouvement. Leur sens peut être différent selon le 

cadre de référence de chacun, voire source de confusion ou de craintes, qu’il faudra savoir 

apaiser quand l’objectif sera de modifier chez un individu de façon durable ses habitudes de vie 

afin de gagner des années de vie en bonne santé. 

Selon l'Organisation Mondiale de la Santé (OMS) : « On entend par activité physique tout 

mouvement produit par les muscles squelettiques, responsable d'une augmentation de la dépense 

énergétique » (http://www.who.int/dietphysicalactivity/pa/fr/) ; et par sport, un « sous-ensemble 

de l'activité physique, spécialisé et organisé » (Inserm 2008). 

Selon l’article L. 100-1 du code du sport : « les activités physiques et sportives 

constituent un élément important de l’éducation, de la culture, de l’intégration et de la vie 

sociale. Elles contribuent notamment à la lutte contre l’échec scolaire et à la réduction des 

inégalités sociales et culturelles, ainsi qu’à la santé. La promotion et le développement des 

activités physiques et sportives pour tous, notamment pour les personnes handicapées, sont 

d’intérêt général » (http://www.sports.gouv.fr). L’activité physique s’exerce ainsi dans différents 

domaines de la vie quotidienne, que ce soit dans les loisirs, dans le temps familial, ou le temps 

professionnel. 

Selon la Charte Européenne du sport : « On entend par sport toutes formes d’activités 

physiques et sportives qui, à travers une participation organisée ou non, ont pour objectif 

l’expression ou l’amélioration de la condition physique et psychique, le développement des 

relations sociales ou l’obtention de résultats en compétition de tous niveaux ». 

http://www.sports.gouv.fr/
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2.1.2. Quantification de l’activité physique 

La quantification d’une activité physique va dépendre de son type, mais aussi de son 

intensité et de sa durée., Elle peut être quantifiée par une unité néanmoins commune : 

l’équivalent métabolique « Metabolic Equivalent of Task » (MET). Un MET correspond à 

l’énergie dépensée au repos, c’est-à-dire au métabolisme de base de l’organisme (Équation 5) 

(Ainsworth et al. 1993), soit un O2 au repos de 3,5 ml/ kg/min (ACSM 1995; Pescatello et al. 

2014).  

 1 MET = 1 x  = 4,184 x       Équation 5 

MET, équivalent métabolique ; kg, poids du sujet en kg ; h, heures. 

Selon les caractéristiques de l’activité réalisée, un niveau de dépense énergétique en MET 

peut être associé (Tableau 6). 

Tableau 6. Equivalents métaboliques ou METs selon le type d’activité, adapté d’après (Ghadieh 

& Saab 2015) et (Manfredini et al. 2009). 

Activité physique MET 

Intensité légère <3,0 

- Dormir 0,9 

- Regarder la télévision 1,0 

- Marche à 2,7 km/h sur terrain plat 2,3 

Intensité modérée 3,0 à 6,0 

- Vélo stationnaire à 50 W 3,0 

- Marche à 4,8 km/h, dance, jardinage, ménage 3,3 

- Vélo stationnaire à 100 W 5,5 

Intensité élevée >6,0 

- Jogging  7,0 

- Gymnastique intensive 8,0 

- Course à pied sur place 8,0 

- Corde à sauter, sports de compétition 10,0 

- Course à pied à 17,5 km/h 18,0 
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MET, unité d’équivalents métaboliques. 

Le coût énergétique, mesuré directement par le O2 durant un exercice, peut être aussi 

estimé à partir des équations colligées par le Collège Américain de Médecine du Sport (ACSM) 

selon le type d’activité physique : marche (Équation 6), course à pied (Équation 7), vélo 

(Équation 8), vélo à bras (Équation 9), simulateur d’escalier (Équation 10) (ACSM 1995; 

Pescatello et al. 2014) (http://certification.acsm.org/metabolic-calcs). 

O2 (ml/kg/min) = (0,1 * V) + (1,8 * V * P) + 3,5 ml/kg/min  Équation 6 

O2 (ml/kg/min) = (0,2 * V) + (0,9 * V * pente) + 3,5 ml/kg/min  Équation 7 

O2 (ml/kg/min) = (1,8 * (puissance) / P) +3,5 + 3,5 ml/kg/min  Équation 8 

O2 (ml/kg/min) = (3 * (puissance) / P) + 3,5 ml/kg/min    Équation 9 

O2 (ml/kg/min) = (0,2 * f) + (1,33 * 1,8 * H * f) + 3,5 ml/kg/min Équation 10 

O2, débit d’O2 consommé en ml/kg/min ; V, vitesse en m/min ; P, poids du sujet en kg ; pente, 

en % ; puissance, en kg.m.min-1 (1 Watt = 6 kg.m.min-1) ; f, durée du mouvement en minutes ; H, 

hauteur de la marche en mètres. 

 

Ces données valables en terrain « sec », peuvent être extrapolées à la pratique d’un 

exercice sur cyclo-ergomètre en piscine, en immersion jusqu’au thorax, par une équivalence 

issue de travaux de biomécanique, entre la puissance développée sur terrain sec en Watt, et la 

cadence de pédalage dans l’eau en tours par minute (round per minute, rpm) (Équation 11) 

(Garzon et al. 2015). 

Cadence de pédalage en piscine (rpm) = 13,91 * Puis(W)0,329  Équation 11 

Cadence de pédalage sur cyclo-ergomètre en piscine ; Puis, puissance en Watts sur cyclo-

ergomètre en terrain sec. 
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Au-delà de la quantification de la dépense énergétique lors d’une activité physique, 

certains « biomarqueurs » peuvent rendre compte d’une forme d’imprégnation par la pratique 

régulière d’une activité physique (Palacios et al. 2015) :  

- Marqueurs structurels : composition corporelle, masse grasse, masse musculaire ; 

- Marqueurs fonctionnels : capacité cardio-respiratoire avec mesure du O2max, de la 

puissance maximale aérobie (PMA) sur cyclo-ergomètre ou de la vitesse maximale 

aérobie (VMA) en course à pied ; force, vitesse, puissance musculaire ; souplesse ; 

agilité ; endurance… 

Concernant l’intensité d’une activité physique, face à la variété des paramètres 

d’évaluation, un tableau d’équivalence a été proposé par l’ACSM (Tableau 7) (Garber et al. 

2011). De façon intéressante, celui-ci intègre également les échelles de perception subjective 

telle que l’échelle de Borg. 

 

A retenir – Définition, quantification de l’AP : L’activité physique comprend toute activité 
incluant une contraction musculaire et susceptible d’augmenter la dépense énergétique. La 
dépense énergétique peut être estimée en MET, 1 MET correspondant au métabolisme de base au 
repos. L’AP peut se pratiquer tout aussi bien dans le cadre de la vie quotidienne, professionnelle, 
ou de loisir, d’une manière non-sportive ou sportive (organisée, sans ou avec compétition). 

 

 



Tableau 7. Equivalence des différentes paramètres d’évaluation de l’intensité d’une activité physique, adapté d’après (Garber et al. 2011). 

 Exercice en aérobie 
Exercice 

en 
résistance 

 Intensité relative 
Intensité (% O2max) rapportée à la 

capacité maximale en METs 

Intensité 
absolue 

Intensité absolue par âge 
Intensité 
relative 

Intensité 

%FCrés 
ou 

% O2rés 
%FCmax % O2max 

Borg     
(6-20) 

20 METs 

% O2max 

10 METs 

% O2max 

5 METs 

% O2max 
METs 20-39 ans 40-64 ans ≥65 ans % 1RM 

Très 
légère 

<30 <57 <37 <9 <34 <37 <44 <2,0 <2,4 <2,0 <1,6 <30 

Légère 30-39 57-63 37-45 9-11 34-42 37-42 44-51 2,0-2,9 2,4-4,7 2,0-3,9 1,6-3,1 30-49 

Modérée 40-59 64-76 46-63 12-13 43-61 46-63 52-67 3,0-5,9 4,8-7,1 4,0-5,9 3,2-4,7 50-69 

Intense 60-89 77-95 64-90 14-17 62-90 64-90 68-91 6,0-8,7 7,2-10,1 6,0-8,4 4,8-6,7 70-84 

Quasi-
maximale 

≥90 ≥96 ≥91 ≥18 ≥91 ≥91 ≥92 ≥8,8 ≥10,2 ≥8,5 ≥6,8 ≥85 

FCmax, fréquence cardiaque maximale ; FCrés, fréquence cardiaque de réserve ; O2, débit d’O2 consommé ; O2rés, débit d’O2 consommé de 

réserve ; Borg, échelle d’intensité perçue de l’effort d’après (Borg 1974). 

 



2.2. Epidémiologie 

2.2.1. Inactivité et sédentarité, facteurs de risque de morbi-mortalité 

La sédentarité (du latin « sedentare » « être assis ») se définit selon l’ACSM (Garber et 

al. 2011) par des activités telles que rester assis, regarder la télévision, utiliser l’ordinateur, jouer 

aux jeux vidéo, ou une AP légère <1,5 METs. L’une des premières études épidémiologiques 

publiées sur ce thème a observé chez 31 000 employés du service des transports de Londres, un 

risque 2 fois plus important de faire un accident cardiaque chez les chauffeurs de bus 

(sédentaires) que chez les contrôleurs (non sédentaires, parcourant les bus à étage), pourtant issus 

du même milieu social (Morris et al. 1953). Mais on peut être à la fois sédentaire et sportif (assis 

au bureau durant la journée et faire du sport 3 fois par semaine). Ainsi au-delà de la sédentarité, 

l’inactivité (absence de toute activité physique) présente un risque supplémentaire en termes de 

morbi-mortalité cardiovasculaire. Selon l’OMS, l’inactivité physique est la première cause de 

mortalité évitable devant le tabac (Wen & Wu 2012), responsable jusqu’à 10% des décès en 

Europe (Lee IM et al. 2012). 

De façon intéressante, une équivalence a établie entre le risque de mortalité lié à 

l’inactivité, et celui lié au niveau de PA : +40 mm Hg pour la PAS et de +20 mm Hg pour la 

PAD ; ceci à partir d’une cohorte de 470 163 sujets suivis en moyenne 8,5 ans (Li et al. 2015). 

De plus, les risques se cumulent, avec dans cette cohorte un risque de mortalité augmenté de 

37% chez les sujets à la fois « inactifs » et « hypertendus ». 

 

2.2.2. Activité physique et santé globale 

À l’inverse, la pratique régulière d’une activité physique diminue très significativement 

ce risque (jusqu’à 60%), et dans nombres de pathologies son efficacité apparaît comparable à 

certaines monothérapies médicamenteuses (Pedersen & Saltin 2006). Le doublement de la 

dépense énergétique hebdomadaire est associée à une diminution de la mortalité allant jusqu’à 

30%, et l’amélioration de la capacité physique d’adultes initialement inactifs est associée à une 



61 
 

diminution de 60% de leur mortalité en comparaison à des sujets restés inactifs (Garber et al. 

2011; Rossi A et al. 2012). 

Dans une mise au point sur les bénéfices de l’exercice physique (Inserm 2008), des 

chercheurs de l’Inserm ont rapporté les bénéfices démontrés en terme de santé de la pratique 

régulière d’un exercice physique, à savoir :  

- une diminution de la mortalité globale ; 

- une contribution au bien-être et à la qualité de vie ; 

- une meilleure prévention des maladies cardiovasculaires et dont il constitue un élément 

important de leur traitement, par le contrôle des facteurs de risque (HTA, diabète, 

dyslipidémies, syndrome métabolique, surpoids), aussi bien en prévention primaire, que 

secondaire (post infarctus du myocarde, insuffisance cardiaque) ; 

- une contribution à la prévention des cancers (colon, sein), à un meilleur pronostic quand 

il est déclaré (sein) ; 

- une contribution au bon fonctionnement du cerveau dont il prévient les maladies 

dégénératives ; 

- une contribution à l’acquisition et au maintien du capital osseux. 

Pour expliquer des bénéfices aussi diversifiés, les voies de signalisation sont 

nécessairement en amont, avec une action au niveau des « données sources » c'est-à-dire de 

l’expression génique des noyaux cellulaires. Parmi les médiateurs identifiés, le PGC1α a un rôle 

central. Sa synthèse est stimulée par l’exercice, et ses effets sont aussi bien l’augmentation de la 

vascularisation, des médiateurs de la jonction neuromusculaire, que de la détoxification des 

espèces radicalaires de l’O2, la diminution de l’inflammation (Handschin & Spiegelman 2008), 

la stimulation de la biogenèse mitochondriale (Ventura-Clapier et al. 2008). 

A partir d’une revue soulignant les évidences à prescrire l’AP comme thérapeutique aux 

maladies chroniques (Pedersen & Saltin 2006), un dénominateur commun aux maladies de 
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l’inactivité regroupées selon le terme anglais de « diseasome » a été établi (Pedersen 2009) : un 

excès de gras et un défaut de muscle, avec comme corolaire un excès d’adipokines et un défaut 

de myokines. Les adipokines, ensemble de substances sécrétées par les adipocytes situés en 

particuliers autour des viscères abdominaux, sont pour l’essentiel des substances pro-

inflammatoires. Les myokines sont quant à elles l’ensemble des substances sécrétées par les 

muscles (dont la fonction n’est donc pas exclusivement motrice), dont les propriétés apparaissent 

davantage favorables (Raschke & Eckel 2013; Gorgens et al. 2015). Et c’est ainsi que 26 

maladies chroniques vont bénéficier de la pratique régulière d’une AP (Pedersen & Saltin 2015) : 

maladies psychiatriques (dépression, anxiété, stress, schizophrénie) ; neurologiques (démence, 

maladie de Parkinson, sclérose en plaque) ; métaboliques (obésité, hyperlipidémie, syndrome 

métabolique, syndrome des ovaires poly-kystiques, diabète de type 2, diabète de type 1) ; 

cardiovasculaires (HTA, maladie coronaire, insuffisance cardiaque, démence cérébrale, 

artériopathie oblitérante des membres inférieurs) ; pulmonaires (bronchopneumopathie 

chronique obstructive, asthme, mucoviscidose) ; musculo-squelettiques (arthrose, ostéoporose, 

douleurs dorso-lombaires, polyarthrite rhumatoïde) ; et cancers. 

 

2.2.3. Activité physique et pathologies cardiovasculaires 

Les recommandations, basées pour l’essentiel sur les documents de consensus de la 

Société Européenne de Prévention et de Réhabilitation (EACPR) (Corra et al. 2010) ainsi que de 

l’ACSM (Garber et al. 2011), incitent, en cas de pathologie cardiovasculaire avérée, ou de 

facteurs de risque cardiovasculaires, à une pratique régulière et variée d’activité physique. 

L’ACSM est même assez précis avec un objectif de dépense énergétique hebdomadaire cumulé 

de 1 000 kcal, en plus des activités habituelles. 

Dans une mise au point les bénéfices d’un programme d’entraînement physique adapté en 

cas de pathologie cardiovasculaire, en particuliers dans les cas de maladie coronaire ou 
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d’insuffisance cardiaque (Gielen et al. 2015), les auteurs rappellent que ceux-ci portent sur la 

pathologie cardiovasculaire en cours, mais aussi sur le contrôle de ses facteurs de risque (HTA, 

dyslipidémie, diabète), l’ensemble contribuant à une amélioration pronostique avec un risque 

moindre de progression de la maladie et donc de récidive d’un évènement aigu. Les modalités 

d’exercice décrites dans les programmes d’entrainement sont le plus souvent classiques de type 

aérobie (tapis roulant, cyclo-ergomètre) selon un mode continu à une intensité modérée et 

constante (MICT). Or, d’autres modes d’entraînement par intervalle à haute intensité (HIIT) ont 

démontré chez des sujets coronariens, leur innocuité (Guiraud 2010), ainsi que leur efficacité en 

comparaison au mode continu (Guiraud et al. 2011). Chez 200 patients coronariens (90% 

d’hommes, 58.4 ± 9.1 ans) pris en charge pour un programme de réadaptation de 12 semaines, à 

3 sessions par semaine, randomisés entre HIIT et MICT (étude « SAINTEX-CAD »), leur 

O2max a été amélioré de façon comparable (Conraads et al. 2015). D’autres études avec de plus 

petits effectifs ont quant à elles objectivé une amélioration du O2max plus importante suivant 

un entraînement par exercices intermittents par rapport au mode continu (Keteyian et al. 2014; 

Elliott AD et al. 2015). Ces éléments ouvrent des perspectives intéressantes concernant les 

techniques de réadaptation de ces patients à haut risque, même si des études sur le long terme 

restent à réaliser pour savoir si la modalité par HIIT apporte un avantage en termes de morbi-

mortalité. 

Néanmoins prudence, avant d’entreprendre une pratique soutenue d’activité physique, un 

individu affecté d’une pathologie cardiovasculaire, dont l’HTA, devra bénéficier d’un bilan 

cardiovasculaire (Tableau 8) (Sosner et al. 2014) dont le contenu et la périodicité ont été 

précisés (Fagard et al. 2005), de même que pour les athlètes (Pelliccia et al. 2005). 
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Tableau 8. Bilan cardiovasculaire complémentaire à la visite de non contre-indication (incluant 

l’ECG de repos) tenant compte du niveau de risque cardiovasculaire et de l’intensité d’effort 
lors de la pratique sportive, chez le patient hypertendu. Adapté d’après (Fagard et al. 2005). 

 Test d’effort Echocardiographie Suivi CV 
Présence de symptômes Oui Oui Selon la pathologie 

détectée ou suspectée 
Risque CV très élevé 
 

Oui Oui 6 mois 

Risque CV élevé 
 

Oui A discuter Annuel 

Risque CV modéré 
 

A discuter Non Annuel 

Risque CV faible 
 

Non Non Annuel 

Compétition 
 

Oui Oui Annuel 

Loisir >60% O2 max 

 

Oui A discuter Annuel 

Loisir 40-60% O2 max 
 

Non 
(Oui si risque élevé) 

Non Annuel 

Loisir <40% O2 max 

 

Non Non Annuel 

CV, cardiovasculaire ; O2, débit d’oxygène consommé. 

 

2.2.4. Elévation tensionnelle à l’effort et risque cardiovasculaire 

Dans la continuité de la valeur pronostique défavorable au comportement sédentaire ou à 

l’inverse favorable à la pratique régulière d’une AP, l’amplitude de l’augmentation de PA durant 

un effort contient en elle-même une valeur pronostique qui reste discutée (Sharman & LaGerche 

2015). En effet, la PA augmente de façon physiologique parfois de façon importante durant la 

pratique d’un effort, comme durant tout autre stress de nature quel qu’il soit. D’après la « Task 

Force 5 » de la 36ème conférence de consensus de Bethesda (Maron & Zipes 2005), une PAS 

>200 mm Hg à l’effort est prédictive de la survenue d’une HTA future, et d’évènements 

cardiovasculaires. Cette mention fait référence à une étude portant sur près de 2 000 hommes 

suivis 21 ans, avec une valeur prédictive équivalente entre une PAS de repos ≥140 mm Hg et une 

PAS ≥200 mm Hg durant un effort d’intensité modérée (palier de 100W durant 6 min sur cyclo-

ergomètre) (Kjeldsen et al. 2001). Depuis lors, d’autres travaux ont rapporté un lien entre une 
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réponse tensionnelle élevée à l’effort et d’une part la survenue ultérieure d’une HTA, et d’autre 

part le risque de survenue d’une pathologie cardiovasculaire. 

Le lien entre la présence d’une réponse tensionnelle élevée à l’effort et le risque de 

survenue ultérieur d’une HTA est ainsi rapporté dans une méta-analyse récente (Schultz et al. 

2015). Parmi les études retenues, une étude chinoise chez 45 sujets âgés de 60 ans ou plus, a 

rapporté l’observation chez les individus avec une réponse tensionnelle élevée lors d’un test 

d’effort sur tapis selon le protocole de Bruce, des valeurs de MAPA des 24h plus fréquemment 

en faveur d’une HTA, les amenant à souligner l’intérêt de la MAPA dans ce cas (détails de 

l’article en Chinois) (Zhang XX et al. 2004). Chez 3 742 hommes normotendus testés sur tapis 

roulant, et suivis de 5 ans, 9,7% ont développé une HTA, et les seuils les plus discriminants pour 

la survenue d’une HTA à 5 ans étaient un pic de PAS à l’effort de 181 mm Hg (RR : 1,54 ; 

IC95% : 1,23-1,93) ainsi qu’une augmentation relative de PAS de 52 mm Hg (RR : 1,44 ; 

IC95% : 1,16-1,80). En prenant en compte dans le modèle de Cox les 2 variables, seule la PAS 

>181 mm Hg restait significative (RR : 1.39 ; IC95% : 1.02-1.89) (Jae et al. 2015). Chez 7 082 

sujets normotendus (48 ± 9 ans, 73% d’hommes) testés sur tapis roulant, et suivis de 5 ans, 

14,6% ont développé une HTA, et après ajustement sur la PA de repos et les caractéristiques 

cliniques, pour chaque incrément de 5 mm Hg de PAS, le risque de développer une HTA était 

augmenté de 11%, et pour 5 mm Hg de PAD de +20% (Berger et al. 2015). Dans un objectif de 

prédire la survenue à 5 ans d’une HTA, un seuil de PA au pic de l’effort a été observé à 190 mm 

Hg pour les femmes, et 210 mm Hg pour les hommes, de plus pour les hommes un seuil de 160 

mm Hg pour un effort de 100 W sur cyclo-ergomètre (Lorbeer et al. 2015). Une autre étude a 

rapporté la valeur pronostique à 5 ans non pas du pic de PA à l’effort, mais de la persistance 

d’une PA élevée (≥160/90 mm Hg) à la 5ème minute de récupération chez 86 sujets non 

hypertendus (60 ± 4 ans, 69% d’hommes) (Yosefy et al. 2006). Parmi ceux-ci, 35 ont eu une PA 

élevée en récupération. A 5 ans, ce groupe de 35 sujets en comparaison aux 51 autres individus, 

ont plus souvent développé une HTA (40% vs 18%, P=0,03), et été exposés à un accident 
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cardiovasculaire (coronaire ou cérébro-vasculaire) avec un RR de 1,32 (IC95% 1,13-1,54 ; 

P<0,01).  

Concernant le risque de survenue d’une pathologie cardiovasculaire, chez les individus 

coronariens ou à haut risque de l’être, un résultat pronostique inverse a été observé par deux 

équipes. Une 1ère équipe, Américaine, a observé parmi 625 sujets ayant présenté un infarctus du 

myocarde (52 ± 7 ans, 100% d’hommes), que le groupe des 120 sujets (19%) avec une réponse 

tensionnelle systolique atténuée (≤140 mm Hg) lors du test d’effort, a été plus exposé au risque 

de décès à 19 ans de suivi (RR 1,55 ; IC95% 1,17-2,05) (Dorn et al. 2001). Une 2nde équipe, 

Espagnole, a observé parmi 2591 sujets affectés d’un diabète et connus ou suspectés d’une 

maladie coronaire (64 ± 10 ans, 57% d’hommes), que le groupe des 236 sujets (9%) avec une 

réponse tensionnelle systolique élevée lors du test d’effort, a été moins exposé au risque de 

morbi-mortalité cardiovasculaire (durée moyenne de suivi de 6,5 ans) (Bouzas-Mosquera et al. 

2010). Ainsi, la réponse tensionnelle systolique élevée était, en analyse multivariée, 

indépendamment associée à un moindre risque de décès toutes causes (RR 0,53 ; IC95% 0,36-

0,78 ; P=0.001) ainsi que de survenue d’un infarctus du myocarde fatal ou non (RR 0,57 ; 

IC95% 0,41-0,79 ; P<0.001). 

Alors que chez les individus exempts de maladie coronaire, hypertendus ou non, le lien 

entre réponse tensionnelle élevée à l’effort et risque de pathologie cardiovasculaire a été observé. 

Dans une population de 82 hommes en bonne santé sans facteur de risque cardiovasculaire (âgés 

de 34 ± 7 ans), des anomalies structurelles ont été observées comme étant associées à une PAS 

≥180 mm Hg à l’effort : ceux-ci avaient de façon plus fréquente une dysfonction endothéliale, 

une moindre compliance aortique proximale et une activation neuro-hormonale plus marquée 

(pic d’angiotensine II) que les participants avec une réponse tensionnelle moindre (Tzemos et al. 

2015). Une autre étude rapporte un lien entre une rigidité aortique accrue et une réponse 

tensionnelle élevée à l’exercice (Kilicaslan et al. 2015). Un autre un lien a été rapporté avec des 
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marqueurs biologiques d’athérosclérose inflammatoires tels que la hs-CRP (Idoue et al. 2015). 

Chez des sujets avec une HTA grade 1 non traitée, ces anomalies structurelles ou fonctionnelles 

ont également été décrites : 21 sujets avec une PAS ≥210 mm Hg à l’effort en comparaison à 31 

sujets avec une réponse tensionnelle moindre, avaient à la fois une fonction endothéliale moins 

bonne et une épaisseur intima-média carotidienne primitive plus élevée (Kader Abdel Wahab 

2015). Une autre étude a rapporté dans les mêmes conditions, une excrétion urinaire d’albumine 

augmentée ainsi qu’une VOP accélérée chez 48 (28%) des 171 hommes hypertendus non traités 

(52 ± 9 ans) avec une PAS ≥210 mm Hg à l’acmé de l’effort (Tsioufis et al. 2008). Ces éléments 

constituant chacun des éléments intégrateurs du risque d’athérosclérose, il apparait logique qu’à 

terme, le risque de survenue d’un évènement cardiovasculaire soit accru dans ce cas. 

 

A retenir – Epidémiologie, AP et santé : L’inactivité et la sédentarité sont des facteurs de risque 
importants de morbi-mortalité cardiovasculaire. A l’inverse, la pratique régulière d’une activité 
physique diminue très significativement ce risque, au-delà du bénéfice lié à la seule amélioration 
du niveau de pression artérielle. L’activité physique est pour cela recommandée dans la prise en 
charge des pathologies cardiovasculaires, dont l’HTA. Le caractère indépendant de la valeur 
pronostique de l’élévation tensionnelle durant un effort reste discuté. 

 

 

2.3. Physiologie 

Chaque sport comporte une composante à la fois « aérobie » (qualifiée parfois 

d’endurance dynamique) (faible, modérée, ou forte) et en « résistance » (dite « statique ») 

(faible, modérée, ou forte) permettant de le positionner dans la classification proposée par 

Mitchell et al. (Mitchell et al. 1994), reprise dans les recommandations tant Américaines 

qu’Européennes (Pelliccia et al. 2005) (Tableau 9). 
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Tableau 9. Classification des sports, adaptée d’après (Mitchell et al. 1994). 

 Composante « aérobie » 

A 
Faible 
(< 40% O2 max) 

B 
Moyenne 
(40-70% O2 max) 

C 
Forte 
(> 70% O2 max) 

C
om

p
os

an
te

 e
n

 «
 r

és
is

ta
n

ce
 »

 

I 
Faible 
(< 20% FMV) 

Billard 
Bowling 
Cricket / Curling 
Golf 
Pétanque 
Tir à arme à feu 

Baseball*/ Softball* 
Escrime 
Tennis de table 
Tennis (double) 
Volleyball* 

Badminton 
CàP (marathon) 
Marche athlétique 
Ski de fond 
(classique) 
Squash* 

II 
Modérée 
(20-50% FMV) 

Course automobile/ 
motocycliste*† 
Equitation*† 
Gymnastique* 
Karaté/Judo* 
Plongée† 
Plongeon† 
Tir à l‘arc 
Voile 

Athlétisme (saut) 
CàP (sprint) 
Football américain* 
Natation 
synchronisée† 
Patinage artistique* 
Rodéo*† 
Surf *† 

Basketball* 
Biathlon 
CàP (moy distance) 
Football* 
Handball* 
Hockey* 
Natation 
Rugby* 
Ski de fond (skating) 
Tennis (simple) 

III 
Forte 
(> 50% FMV) 

Athlétisme (lancés) 
Bobsleigh/Luge*† 
Escalade*† 
Haltérophilie* 
Ski Nautique*† 
Windsurf*† 

Body building* 
Lutte* 
Skateboard*† 
Ski de descente*† 
Snowboard*† 
 

Aviron 
Boxe* 
Canoë/Kayak 
Cyclisme*† 
Décathlon 
Patinage de vitesse 
Triathlon*† 

* = risque de collision corporelle ; † = risque accru en cas de syncope. 

O2, débit d’oxygène consommé ; FMV, force maximale volontaire ; CàP, course à pied. 

 

2.3.1. Exercices en aérobie selon un mode continu 

Un exercice aérobie selon un mode continu est un exercice physique dynamique à une 

intensité constante et stable. Celui-ci sera encadré par une phase d’échauffement, et un temps de 

retour au calme. Les variables de cette modalité d’exercice sont sa durée, son intensité, mais 

aussi le type de l’effort pratiqué (marche, course à pied, vélo, …) et son environnement 

(intérieur, extérieur, terrain sec, sauna, piscine, …). Lors d’un exercice en aérobie, la 

consommation en O2 est importante, le VES ventriculaire gauche et le c augmentent. 

L’entraînement, par la répétition de ces contraintes, réalise une surcharge dite en volume 

(Mitchell et al. 1994), avec un volume sanguin accru, et une relative dilatation physiologique des 
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cavités cardiaques pour une charge d’entrainement cumulée d’au moins 8 heures par semaine au-

delà du seuil de l’essoufflement (Carre 2006). 

Les paramètres d’intérêt, modifiés par l’entraînement en aérobie, peuvent être étudiés lors 

d’un test d’effort triangulaire avec analyse des gaz expirés (1997) : la capacité aérobie dite 

d’endurance (au-delà du 1er seuil ventilatoire), la capacité anaérobique (au-delà du 2ème seuil 

ventilatoire), la capacité maximale aérobie au O2 max. La valeur prédictive de ces tests pour 

des efforts prolongés en endurance doit cependant être relativisée (Bosquet et al. 2002). De 

façon intéressante, pour un type d’effort et un environnement donnés, ce sont les 2 variables 

« intensité » et « durée » qui seront modulées selon la capacité que l’on souhaite faire 

progresser : la capacité aérobique sera optimisée par la réalisation d’exercices au-delà de 70% du 

O2 max (80-90% du O2 max), la capacité anaérobique au-delà de 90% du O2 max (100-

120% du O2 max) (Wenger & Bell 1986). Le temps de soutien de l’exercice et donc sa durée 

vont diminuer quand son intensité augmente. De plus, les effets d’un exercice pouront être 

comparables entre celui pratiqué à une intensité élevée avec une durée courte et celui pratiqué à 

une intensité moins élevée mais d’une durée plus longue. Enfin la répétition des séances (par 

exemple toutes les 48h, ou 3 fois par semaine) est une autre variable d’intérêt quant aux effets 

chroniques de l’entraînement en aérobie (Wenger & Bell 1986). 

 

2.3.2. Exercices en aérobie selon un mode intermittent 

L’exercice en aérobie selon un mode intermittent est un moyen reconnu et utilisé dans le 

milieu sportif, notamment en course à pied, afin d’obtenir une progression des performances. Ses 

principes reposent sur la pratique plus communément connue du « fartlek » (ou jeux de vitesse) 

qui consiste à varier les allures de course en fonction du relief géographique d’un milieu naturel. 

Au vu des résultats spectaculaires obtenus dans le milieu sportif, la méthodologie a été 

transposée à des programmes d’entraînement de patients affectés d’une pathologie cardiaque 
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avec des résultats encourageants (Astrand et al. 1960; Christensen 1960; Christensen et al. 

1960). 

Un exercice en aérobie selon un mode intermittent consiste, en pratique, en la répétition 

de courtes périodes d’effort entrecoupées de période de repos. Les variables d’adaptation sont 

alors l’intensité et la durée de l’intervalle d’effort mais aussi de l’intervalle de récupération. La 

terminologie peut alors rendre compte de cela ; par exemple : « 10 min d’exercice avec 30 sec à 

100% du O2 max entrecoupées par 30 sec de récupération passive » représentent une session 

d’exercice par intervalle à haute intensité (HIIE). Les autres variables sont également la durée 

totale de la session, le type d’effort et son environnement, la répétition des sessions (nombre par 

semaine) et la durée totale de la période d’entraînement. Les combinaisons sont alors très 

nombreuses, et sont à l’origine d’une grande hétérogénéité des protocoles évalués (Guiraud et al. 

2012). 

Les effets de l’entraînement par HIIE ont été comparés à celles de l’exercice continu. Le 

bénéfice a ainsi été retrouvé en terme de progression du O2 max, d’amélioration de la tolérance 

anaérobie sans augmentation de risque, de la fraction d’éjection ventriculaire gauche, de la 

fonction endothéliale, mitochondriale, et du taux de recaptage du calcium dans le réticulum 

sarcoplasmique au niveau cellulaire (Guiraud 2010). Le caractère intermittent permet d’obtenir 

une durée cumulée d’exercice à O2 max supérieure à celle obtenue en cas d’exercice continu 

(Guiraud 2010), ou une durée d’exercice moindre pour une dépense énergétique comparable au 

mode continu (Guiraud et al. 2011). 

 

2.3.3. Exercices en résistance dynamique 

Les exercices en résistance dynamique sont des exercices de musculation par le 

mouvement. Les caractéristiques descriptives dépendent du type de muscles sollicités, du 

nombre de séries, du nombre de répétitions par série, l’intensité quantifiée par la charge 
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maximale capable d’être réalisée à une reprise « 1RM » pour « 1 répétition maximale », mais 

aussi la durée des composantes « concentrique » et « excentrique » ainsi que des temps de 

soutien et de repos. 

Lors d’un exercice en résistance, la consommation en O2 est faible en rapport avec la 

durée modérée de l’exercice, le VES est constant, le c augmente peu. L’entraînement, par la 

répétition de ces contraintes, réalise une surcharge dite en pression (Mitchell et al. 1994), et une 

relative hypertrophie physiologique des cavités cardiaques en cas de charge d’entrainement 

cumulée hebdomadaire importante (Carre 2012). 

 

2.3.4. Exercices en résistance isométrique 

Les exercices en résistance isométrique sont des exercices de musculation par le maintien 

d’une posture. Les muscles sollicités sont contractés mais sans générer de mouvement. Les 

caractéristiques descriptives dépendent du type de muscles sollicités, du nombre de séries, 

nombre de répétitions par série, temps de soutien, et enfin de l’intensité par le 1RM quand celui-

ci est quantifiable. 

 

2.3.5. Exercices dans l’eau 

L’immersion dans l’eau va entraîner un certain nombre d’adaptations physiologiques 

spécifiques, en rapport pour l’essentiel avec la facilitation du retour veineux engendrée par la 

poussée d’Archimède : une augmentation du VES et du débit cardiaque, une diminution du tonus 

sympathique, et des résistances vasculaires périphériques, de la sécrétion des catécholamines, de 

vasopressine et des hormones du système rénine-angiotensine-aldostérone, une stimulation de la 

sécrétion du facteur natriurétique atrial (Gabrielsen et al. 2000; Reilly et al. 2003; Garzon et al. 

2014). En comparaison à un même exercice réalisé en terrain sec, sa pratique en immersion dans 

l’eau jusqu’au thorax a induit un certain nombre de différences en terme de réponse pendant 
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l’effort : à puissance de pédalage comparable au même exercice en terrain sec, le O2 et la 

différence (a – )O2 ont été moins élevés alors que le VES et le c ont été plus élevés. De même 

en récupération, le O2 et la différence (a – )O2 étaient moindres en piscine, les VES, c, 

fraction d’éjection et contractilité ventriculaire gauche étaient plus élevés en piscine qu’en 

terrain sec (Garzon et al. 2014). Ces résultats tiennent compte d’une température de l’eau de 

30°C, valeur considérée comme neutre en terme de régulation thermique (Christie et al. 1990).  

 

A retenir – Physiologie de l’AP : L’activité physique peut être pratiquée selon différentes 
modalités (aérobie, résistance, isométrique, terrain sec ou dans l’eau), dont les contraintes vont 
générer des effets variables qui seront utiles pour un objectif d’amélioration des performances, 
d’amélioration de la qualité de vie, ou de traitement d’un problème de santé. 
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3. Activité physique et HTA 

3.1. Réponse tensionnelle pendant l’effort 

La régulation de la pression artérielle durant l’exercice va dépendre à la fois du système 

nerveux autonome, des sécrétions neuro-humorales, et des régulations loco-régionales 

musculaires (Holwerda et al. 2015). Mais les adaptations tensionnelles à l’exercice vont être 

différentes selon qu’il s’agisse d’un exercice en endurance (dynamique, isotonique), ou en 

résistance (statique, isométrique) comme repris selon la classification de Mitchell (Mitchell et al. 

1994). Ainsi, les variations tensionnelles dépendent du type d’exercice, que ce soit en course à 

pied avec une PA qui augmente peu, en vélo-cyclisme avec des variations de PA et de FC 

dépendantes du relief (Palatini 1988), en aviron avec une PA qui suit le rythme et l’intensité des 

coups de rame (Clifford et al. 1994), en musculation en fonction de la charge soulevée ainsi que 

du caractère soutenu ou non de l’effort (MacDougall et al. 1985; MacDougall et al. 1992).  

Dans les exercices en aérobie, la PA augmente relativement peu du fait essentiellement 

d’une diminution des résistances vasculaires périphériques (Mitchell et al. 1994). 

Dans les exercices en résistance, la PA augmente de façon importante au moment de 

l’effort (Mitchell et al. 1994). Il semblerait de plus qu’au-delà de la charge à manœuvrer lors 

d’un effort de musculation, ce soit la durée de l’exercice et donc le nombre de répétitions qui soit 

associé au-delà de 4 répétitions à une élévation tensionnelle accrue au décours immédiat de 

l’exercice en comparaison aux valeurs tensionnelles de repos (Gjovaag et al. 2015). La présence 

d’un traitement antihypertenseur tel que l’amlodipine, aura l’effet de limiter cette élévation 

tensionnelle durant une session d’exercices variés à 40%, 80% et 100% du 1RM (Souza et al. 

2015). Dans une étude d’exercice isométrique par « hand-grip », il a été observé que l’élévation 

tensionnelle, chez des sujets normotendus, était d’autant plus importante que l’effort était 

maintenu dans la durée, avec de façon contemporaine une augmentation de la perception 
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musculaire douloureuse en rapport (Umeda et al. 2015). Ces éléments sont à prendre en compte 

pour la pratique d’un exercice physique en cas d’HTA. 

Chez les individus hypertendus, une réponse tensionnelle élevée durant l’effort peut être 

le reflet d’une atteinte cardiovasculaire et rénale : fonction endothéliale altérée et épaisseur 

intima-média carotidienne primitive augmentée chez 21 sujets avec une PAS ≥210 mm Hg à 

l’effort en comparaison à 31 sujets avec une réponse tensionnelle moindre (Kader Abdel Wahab 

2015), VOP accélérée et excrétion urinaire d’albumine augmentée chez 48 (28%) des 171 

hommes hypertendus non traités (52 ± 9 ans) avec une PAS ≥210 mm Hg à l’acmé de l’effort 

(Tsioufis et al. 2008). 

 

A retenir – Réponse tensionnelle pendant l’effort : La réponse tensionnelle durant l’effort est 
une élévation de PA d’autant plus importante que l’exercice comporte une composante en 
résistance plutôt qu’en aérobie, et que l’intensité est élevée. 

 

 

3.2. Réponse tensionnelle au décours d’un exercice : l’hypotension post-exercice 

La première description de l’effet hypotenseur aigu, c'est-à-dire les heures suivant un 

exercice physique, remonte à quelques années : il s’agissait d’un sujet hypertendu, évalué par 

automesures, qui a préféré pratiquer la course à pied plutôt que de prendre des médicaments 

(Fitzgerald 1981). L’hypotension post-exercice (PEH) s’avère plus marquée chez les sujets 

hypertendus que les normotendus (MacDonald 2002). La PEH peut atteindre -14 mm Hg pour la 

PAS et -9 mm Hg pour la PAD chez les sujets au stade de pré-hypertension, et -10/-7 mm Hg 

chez des sujets hypertendus (MacDonald 2002), et peut persister les 24-h suivant l’exercice en 

MAPA (Pescatello & Kulikowich 2001). 
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3.2.1. Mécanismes de la réponse tensionnelle au décours d’un exercice 

La baisse tensionnelle post-exercice est essentiellement modulée par l’activité du SNA. 

Chandler et al. ont démontré en 1997 chez des rats spontanément hypertendus (SHR), que la 

suppression du baroréflexe artériel par la dénervation sino-aortique, préservait de la réduction de 

PA ainsi que du tonus cardiaque sympathique en post-exercice (Chandler & DiCarlo 1997). 

Kulics et al. en 1999 a montré chez des rats SHR, pour une hypotension post-exercice de 15 mm 

Hg pour la PAS, une diminution en rapport des résistances vasculaires périphériques de 9 mm 

Hg/kHz, et de 98 ± 3% à 49 ± 6% de l’activité des chaines lombaires du SNA, suggérant que 

l’hypotension post-exercice était dépendante de la réduction de l’activité sympathique (Kulics et 

al. 1999).  

Les liens entre mécanique ventilatoire et activité du SNA sont bien établis, la partie la 

plus facilement visible correspondant aux variations de FC induites par la modulation de la 

respiration. De même, « bien respirer » est un élément important pour limiter l’élévation 

tensionnelle lors d’un exercice en particuliers avec une composante statique chez un sujet 

hypertendu. Une étude a observé que la fatigue des muscles respiratoires lors d’un exercice sur 

cycloergomètre (10 min, 40% O2max), était en elle-même aussi à l’origine d’une augmentation 

du tonus sympathique ainsi que de la PA moyenne (Katayama et al. 2015). Ceci souligne encore 

plus l’importance de la respiration et du relâchement des muscles respiratoires durant l’exercice. 

Ainsi, un entrainement respiratoire durant 8 semaines chez 20 sujets hypertendus a permis une 

diminution de l’élévation tensionnelle de 10 mm Hg lors d’un exercice isométrique de « hand-

grip », dans le sens de l’hypothèse d’une modification par l’entrainement de la régulation 

cardiovasculaire autonome centrale (Jones CU et al. 2015). 

L’environnement de réalisation de l’exercice peut modifier l’amplitude ou les 

caractéristiques de l’effet sur la PA. L’exposition à un milieu chaud, tel que le sauna, de sujets 

hypertendus stade 1 non traités, a entraîné une diminution des résistances vasculaires 
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périphériques jusqu’à 2 heures après la séance, mais n’a pas eu d’effet en lui-même sur la charge 

tensionnelle des 24h mesurée par MAPA, alors que ces même participants, s’ils avaient pratiqué 

une session d’exercice continu sur cyclo-ergomètre avant le sauna, avaient diminué leur PA des 

24h (Gayda et al. 2012b). Ces variations aiguës mais non persistantes sur les 24h pour les sujets 

exposés au sauna seul, pourraient être médiés par une modulation de réactivité du SNA (Gayda 

et al. 2012a). En piscine, les adaptations physiologiques en rapport avec l’immersion (Gabrielsen 

et al. 2000; Reilly et al. 2003; Garzon et al. 2014), pourraient soutenir l’hypothèse d’un effet 

hypotenseur additionnel à la pratique d’un exercice en piscine.  

 

3.2.2. Amplitude de la réponse tensionnelle au décours d’un exercice 

3.2.2.1. Suivant un exercice en aérobie 

Jones et al. rapportent en 2007 les résultats de leur étude sur la relation entre 

l’hypotension immédiate post-exercice, et l’intensité de l’entraînement d’une part, et la charge 

totale de travail d’autre part (Jones H et al. 2007). Sept hommes normotendus âgés de 28 ± 6 ans, 

ont été explorés en 4 phases : une phase n°1 (contrôle) sans exercice, une phase n°2 (intensive) 

de 30 min de vélo semi-allongé à 70% du O2 max, une phase n°3 (intensité modérée courte) de 

30 min à 40% du O2 max, une phase n°4 (intensité modérée longue) à 40% du O2 max pour 

une durée correspondante à la charge de travail fournie à la phase intensive. Les mesures 

réalisées 20 min post-exercice ont retrouvé une baisse de PAS de -5 ± 3 mm Hg dans la phase 

n°2 (intensive), de -1 ± 7 mm Hg dans la phase n°4 (intensité modérée longue), soulignant le rôle 

de l’intensité plutôt que de la durée de l’exercice dans l’hypotension à 20 min pour une même 

charge de travail. 

Jones et al. rapportent en 2009 la suite de leur étude, concernant cette fois l’hypotension 

aiguë post-exercice, étudiée par MAPA des 24h (Jones H et al. 2009). Six hommes normotendus 

âgés de 29 ± 6 ans, ont été explorés à 8h du matin en 4 phases : une phase n°1 (contrôle) sans 
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exercice, une phase n°2 (intensive) de 30 min de vélo semi-couché à 70% du O2 max, une 

phase n°3 (intensité modérée courte) de 30 min à 40% du O2 max, une phase n°4 (intensité 

modérée longue) à 40% du O2 max pour une durée correspondante à la charge de travail 

fournie à la phase intensive. Les moyennes diurnes de PAM n’étaient pas significativement 

différentes entre les 4 phases (respectivement : 93 ± 3 ; 96 ± 2 ; 97 ± 1 ; 91 ± 1 mm Hg), les 

PAS, PAD, et FC diurnes non plus, alors que la nuit, seule la moyenne de PAM apparaissait 

significativement plus basse dans la phase n°2 (intensive) comparativement aux autres 

(respectivement : 86 ± 6 ; 71 ± 7 ; 78 ± 9 ; 75 ± 7 mm Hg), soulignant le rôle de l’intensité de 

l’exercice dans la baisse de PA nocturne. 

Cependant, les réponses peuvent être différentes selon le rapport préalable des individus à 

leur pratique d’activité physique. Ainsi, dans un groupe de 40 individus normotendus, la baisse 

tensionnelle 30 minutes après un exercice par intervalle à haute intensité, était plus marquée chez 

les sujets déjà entraînés en endurance que chez les sujets normalement actifs (Cote et al. 2015). 

Chez des sujets hypertendus âgés, de plus de 80 ans, la PEH atteint -12 mm Hg en comparaison 

avec des sujets contrôles maintenus au repos, après avoir marché deux fois 10 minutes à 40-60% 

de la FC de réserve (Oliveira et al. 2016). 

D’autres paramètres tels que la VOP ont été étudiés, par exemple chez des sujets sportifs 

âgés de 26,5 ± 6,6 ans, une amélioration discrète mais significative de la VOP (5,4 à 5,2 m/s, à la 

30ème minute de récupération) a accompagné une PEH de -9 mm Hg pour la PAS. Ceci après une 

augmentation transitoire de VOP à 6,5 m/s immédiatement après l’exercice, qui consistait à 

courir 3 km à une intensité élevée (Muller et al. 2015). 
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3.2.2.2. Suivant un exercice en résistance 

Dans une étude comparant la baisse tensionnelle suivant un exercice en résistance avec 

une série de répétitions dans un ordre randomisé et un groupe contrôle sans exercice : à 60 

minutes, la PEH a atteint -3,8% après des répétitions à haute intensité à 80% 1RM, vs. -3,3% à 

faible intensité à 20% 1RM (Neto et al. 2015). Une autre étude chez 13 femmes en bonne santé, 

comparant différentes modalités en termes d’ordre des séquences d’exercices variés prédéfinies, 

et d’intensité (80% 1RM ou 60% 1RM), a objectivé une PEH à 30 min post-exercice identique 

quelles que soient les modalités (Bentes et al. 2015). Chez 13 femmes indemnes de problème de 

santé et entraînées, des répétitions à 80% du 1RM à des vitesses variables de réalisation du geste, 

ont induit après une phase d’élévation de PAS de +10 mm Hg à la 10ème minute post-exercice, 

une baisse de PAS de -3 mm Hg à la 60ème minute post-exercice (Arazi et al. 2014). 

 

3.2.2.3. Suivant une session d’exercices combinés (aérobie et résistance) 

Dans une étude avec une session combinant des exercices en aérobie et d’autres en 

résistance, l’ordre de réalisation des exercices (d’abord en aérobie puis en résistance, ou 

l’inverse, dans un ordre randomisé) a été comparé. Il n’a pas été observé de différence entre les 

groupes (cross-over), ni d’ailleurs de PEH 30 min après la session d’exercices par rapport aux 

mesures basales. Tout au plus, une diminution des résistances vasculaires périphériques a été 

observée dans le groupe « exercice » par rapport au groupe « contrôle » (Meneses et al. 2015). 

 

3.2.2.4. Suivant un exercice dans l’eau 

Concernant les exercices dans l’eau, Rodriguez et al. ont observé chez 23 femmes 

normotendues en bonne santé, qu’une session de marche dans l’eau exerçait un meilleur effet 

hypotenseur (PAS : -11 mm Hg) qu’une session de marche sur terrain sec (40% du O2 max ; 

PAS : -8 mm Hg) (Rodriguez et al. 2011). Néanmoins d’autres études ne retrouvent pas cet effet 
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hypotenseur additionnel de l’immersion. Terblanche et Millen ont observé une baisse 

tensionnelle de PAS des 24h comparable après une session d’exercices en terrain sec (-14 ± 7.3 

mm Hg) et une session d’exercices dans l’eau (-13 ± 7.3 mm Hg) avec une baisse tensionnelle 

nocturne plus marquée après la session en piscine (Terblanche & Millen 2012). De même chez 

16 sujets hypertendus stade 1 non traités, la PEH jusqu’à 90 min post-exercice n’était pas 

différente selon que les participants aient réalisé l’exercice de course sur terrain sec ou en piscine 

(Pontes et al. 2008).  

L’exercice en piscine peut se pratiquer en position verticale debout ou sur un cyclo-

ergomètre, mais la pratique la plus courante est bien évidemment la natation, dont la position 

horizontale induit des réponses hémodynamiques différentes par rapport aux exercices 

verticalisés. Ainsi, il n’a pas été observé de différence significative de PEH chez 11 sujets (âgés 

de 23 ± 1 ans) non entraînés au décours d’un exercice de 30 minutes de cyclo-ergomètre en 

terrain sec ou de 30 minutes de natation (Lakin et al. 2013). Dans cette même étude, les choses 

ont été différentes chez 10 triathlètes entraînés (23 ± 1 ans), avec une PEH au décours de 

l’exercice sur vélo, mais pas au décours des 30 minutes de nage, et la constatation d’un tonus 

sympathique plus élevé que chez les sujets non entraînés (Lakin et al. 2013). 

 

3.2.3. Réponse tensionnelle les heures suivant un exercice, évaluée par MAPA 

La PEH a également été étudiée pendant plusieurs heures suivant l’exercice, en 

particuliers par l’usage de la MAPA des 24h, révélant ainsi un effet hypotenseur ou 

antihypertenseur prolongé sur l’ensemble du nycthémère. Néanmoins, dans les études utilisant la 

MAPA des 24h, la baisse tensionnelle apparait significative à la fois sur la PAS et la PAD chez 

les sujets « pré-hypertendus » (Park S et al. 2008) et les sujets « hypertendus non traités » pour 

leur HTA (Wallace et al. 1999) (Brandao Rondon et al. 2002) (Eicher et al. 2010), mais pas pour 

la PAS des sujets normotendus (Wallace et al. 1999) (Brandao Rondon et al. 2002). Ciolac et al. 
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ont observé chez des sujets normotendus, qu’une session d’exercice continu à intensité modérée 

(MICE) était associée à une diminution de la PAS des 24h de -2.6 ± 6.6 mm Hg, tandis qu’une 

seule session de HIIE sur terrain sec était associée à une diminution de la PAS des 24h de -2.8 ± 

6.5 mm Hg (Ciolac et al. 2009). Chez 21 sujets avec une HTA non traitée (48 ± 12 ans), qui ont 

réalisé un exercice de type MICE à 50% de leur O2 max sur un cyclo-ergomètre, la baisse de 

PAS/PAD des 24h était de -6.8/-4.1 mm Hg (Wallace et al. 1999).  

Dans une étude portant chez des sujets hypertendus grade 1 ou 2 traités, âgés de 60 ans, 

Taylor-Tolbert et al. ont comparé l’effet hypotenseur par MAPA des 24h suivant ou non un 

exercice de 45 min à 70% du O2 max, par rapport aux valeurs d’une MAPA réalisée la veille. 

La baisse de PAS/PAD a été de -7,4/-3,6 mm Hg (P<0,01), et proportionnellement plus marquée 

dans les 16 premières heures (Taylor-Tolbert et al. 2000). Dans une étude portant chez 24 sujets 

hypertendus stade 1 non traités, âgés de 68,9 ± 1,5 ans, Brandao-Randon et al. ont comparé 

l’effet hypotenseur par MAPA de 22h suivant ou non un exercice de 45 min à 50% du O2 max, 

par rapport à un groupe contrôle de sujets normotendus de même âge, et aux valeurs d’une 

MAPA attribuée de façon randomisée soit au décours de l’exercice soit à distance 5 à 7 jours 

plus tard (Brandao Rondon et al. 2002). Une baisse significative de PAS/PAD a été mesurée en 

MAPA des 22h post-exercice par rapport à la période de repos, mais uniquement dans le groupe 

des sujets hypertendus. Les valeurs absolues et relatives des MAPA ne sont pas communiquées 

dans l’article. 

 

A retenir – Réponse tensionnelle au décours d’un exercice : La baisse tensionelle qui suit la 
pratique d’un effort, dénommée « hypotension post-exercice », a une durée variable de quelques 
minutes à plusieurs heures selon les modalités (aérobie, résistance, isométrique, terrain sec ou 
dans l’eau). Elle est physiologique, plus marquée pour les efforts en aérobie, mais la 
comparaison des différentes modalités (HIIE, exercice dans l’eau) a été peu étudiée chez les 
sujets hypertendus. Cette phase d’hypotension post-exercice qui peut persister sur la charge 
tensionnelle des 24h, est vraisemblablement la clé pour un effet antihypertenseur chronique. 
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3.3. Réponse tensionnelle chronique à l’entraînement 

La répétition des exercices induit des adaptations de l’organisme dont il semble résulter 

une baisse la PA entre les séances d’exercice. Une constatation épidémiologique : la prévalence 

de l’HTA est plus faible chez les sportifs amateurs marathoniens : 3,6% des 27 5457 

marathoniens âgés de 44 ans ont un traitement antihypertenseur, versus 5,5% des 34 827 

coureurs occasionnels âgés de 45 ans dans la même étude (P<0,0001) (Williams PT 2009), à 

rapprocher des 6% des 35-44 ans et des 19% des 45-54 ans de l’enquête FLASH 2009 (Girerd & 

Comité Français De Lutte Contre L'HTA 2009). L’entraînement en endurance fait baisser la PA 

(Tanaka et al. 1996), de même que l’entraînement en résistance même si au moment de l’effort 

la PA s’élève davantage (Copeland et al. 1996). 

 

3.3.1. Mécanismes de la réponse tensionnelle à l’entraînement 

La répétition des séances d’exercice va faire perdurer la baisse tensionnelle. La question 

d’un effet d’amplification avec le temps reste posée. Les mécanismes de l’effet hypotenseur 

chronique de l’exercice sont encore incomplètement connus. Parmi ceux-ci, ont été démontrés : 

- une amélioration de la densité capillaire et une diminution des résistances artérielles 

périphériques (Amaral et al. 2000; Hoier & Hellsten 2014; Gliemann et al. 2015) ; 

- une diminution et de la rigidité artérielle centrale (aortique et carotidienne) (Eugene et al. 

1982; Tanaka et al. 2000; Ashor et al. 2014; Montero et al. 2014; Collier et al. 2015) ; 

- une amélioration de la fonction endothéliale (Yang et al. 2011; Lin YY et al. 2015b; 

Nyberg et al. 2015; Phillips et al. 2015) ;  

- une augmentation du tonus parasympathique (Hayashi et al. 1992) ou de la modulation 

autonomique cardiaque (Cozza et al. 2012) ; 
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- une diminution des anomalies neuro-hormonales liées à l’HTA (Rush & Aultman 2008; 

Collier et al. 2015) ; 

- une diminution de la résistance à l’insuline (Lin X et al. 2015a; Phillips et al. 2015). 

Par exemple, alors que l’HTA est associée à un certain degré de raréfaction capillaire, la 

pratique d’un entraînement physique va de son côté déclencher parmi les adaptations du tissu 

musculaire, une angiogenèse. Cette angiogenèse musculaire va être en mesure d’améliorer la 

densité ainsi que la structure membranaire des capillaires musculaires des sujets hypertendus par 

rapport à des sujets normotendus. Huit semaines d’entraînement en aérobie ont permis cela 

(Gliemann et al. 2015). 

Au niveau de la biologie cellulaire, des études se sont intéressées au remodelage induit 

par l’exercice au niveau des canaux calciques. Chez des rats spontanément hypertendus (SHR), 8 

semaines au rythme de 5 sessions hebdomadaires de 60 min d’exercice à intensité modérée ont 

inversé le remodelage lié à l’HTA des canaux Cav1.2 et restauré la réactivité vasculaire des 

artères mésentériques analysées, alors que le groupe exercé à intensité élevée a, à l’inverse, 

aggravé les choses (Chen et al. 2015). Cette hétérogénéité de réponse selon l’intensité de la 

charge d’entraînement évoque une courbe en J que l’on pourrait envisager de rapprocher 

cliniquement aux éléments de surmenage ou de surentraînement. 

Au-delà du bénéfice tensionnel, l’exercice physique va avoir un effet protecteur au plan 

cardiovasculaire chez les sujets hypertendus. Par exemple, des marqueurs d’inflammation 

augmentés en cas d’HTA seront maintenus au niveau de sujets non hypertendus par la pratique 

d’AP. De façon expérimentale, cet aspect a été étudié sur des rats devenus hypertendus par 

l’administration de L-NAME, avec un maintien de niveau de médiateurs inflammatoires au 

même niveau que des rats contrôles, ceci par la pratique d’un entraînement à intensité modéré de 

natation durant 6 semaines (Cardoso AM et al. 2015). 
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3.3.2. Amplitude de la réponse tensionnelle à l’entraînement 

3.3.2.1. Entraînement par exercices en aérobie 

Quel que soit le statut tensionnel, les méta-analyses d’études des effets de l’entraînement 

par exercices en aérobie objectivent un effet hypotenseur. Cet effet apparait néanmoins plus 

important chez les sujets hypertendus, avec une baisse de PAS/PAD qui atteint en moyenne -8,3 

mm Hg pour la PAS et -5,2 mm Hg pour la PAD quelles que soient les méthodes de mesure de 

PA (Cornelissen & Smart 2013). Mais l’amplitude de baisse tensionnelle apparait en toute 

logique moindre quand seule la MAPA est retenue pour la mesure tensionnelle (Cornelissen et 

al. 2013) (Tableau 10). 

En plus des modalités d’entrainement par exercices en aérobie sur un mode continu qui 

représentent la référence, le mode dite « intermittent » ou par intervalles a encore été peu évalué 

chez les sujets hypertendus. Dans une étude portant chez des sujets hypertendus stade 1 ou 2 

traités, âgés de 60 ans, un entraînement MICT de 12 semaines a été associé à une diminution de 

la PAS des 24h de -4.5 mm Hg et une diminution de la PAD de -3.5 mm Hg (Molmen-Hansen et 

al. 2012). Dans la même étude, un entraînement HIIT en gymnase a été associé à une baisse 

significative de la PAS des 24h de -12 mm Hg et de la PAD de -8 mm Hg (Molmen-Hansen et 

al. 2012). 

Les données des différentes études sont reprises dans le Tableau 11. 
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Tableau 10. Effet hypotenseur de l’entrainement par exercices en aérobie rapporté dans les 
méta-analyses. 

Références 
Nombre 
d’études/
groupes 

Nombre de 
sujets 

Classe 
d’HTA 

Variation 
moyenne de PAS 

Variation 
moyenne de 

PAD 
(Halbert et al. 
1997) 

26 1 772 NT-HT -4,7 (-4,4 ; -5,0) -3,1 (-3,0 ; -3,3) 

(Fagard 2001) 
44/68 2 674 NT-HT -3,4 (-4,5 ; -2,3) -2,4 (-3,2 ; -1,6) 
    /52  NT -2,6 (-3,7 ; -1,5) -1,8 (-2,6 ; -1,1) 
    /16  HT -7,4 (-10,5 ; -4,3) -5,8 (-8,0 ; -3,5) 

(Whelton et al. 
2002) 

54 2 419 NT-HT -3,8 (-5,0 ; -2,7) -2,6 (-3,4 ; -1,8) 

(Cornelissen & 
Fagard 2005b) 

15/28 599 NT -2,4 (-4,2 ; -0,6) -1,6 (-2,4 ; -0,7) 
33/46 1 087 préHT -1,7 (-3,1 ; -0,3) -1,7 (-2,6 ; -0,8) 
28/31 492 HT -6,9 (-9,1 ; -4,6) -4,9 (-6,5 ; -3,3) 

(Dickinson et 

al. 2006) 
20 1 270 HT -4,6 (-7,1 ; -2,0) -2,4 (-4,0 ; -0,7) 

(Fagard & 
Cornelissen 
2007) 

72/105 3 936 NT-HT -3,0 (-4,0 ; -2,0) -2,4 (-3,1 ; -1,7) 
    /72 - NT préHT -2,0 (-3,0 ; -0,9) -1,6 (-2,3 ; -1,0) 
    /30 - HT -6,9 (-9,1 ; -4,6) -4,9 (-6,5 ; -3,3) 

(Lee LL et al. 
2010) 

27 1 842 NT-HT (-11,0 ; -5,2) (-7,7 ; -3,8) 

(Cornelissen & 
Smart 2013) 

59/105 3 957 NT-HT -3,5 (-4,6 ; -2,3) -2,5 (-3,2 ;-1,7) 
    /29 - NT -0,8 (-2,2 ; +0,7) -1,1 (-2,2 ;-0,1) 
    /50 - préHT -2,1 (-3,3 ; -0,8) -1,7 (-2,7 ; -0,7) 
    /26 - HT -8,3 (-10,7 ;-6,0) -5,2 (-6,8 ; -3,4) 

(Huang et al. 
2013) 

23 
1 226 

≥60 ans 
préHT, 

HT 
-5,4 (-7,8 ; -3,0) -3,7 (-5,4 ; -2,0) 

(Pattyn et al. 
2013) 

6/8 
184 

synd métab 
préHT, 

HT 
-7,1 (-9,0 ; -5,2) -5,2 (-6,2 ; -4,1) 

Mesure ambulatoire de PA en période diurne :   

(Fagard & 
Cornelissen 
2007) 

    /11 - NT-HT -3,3 (-5,8 ; -0,9) -3,5 (-5,2 ; -1,9) 

(Cornelissen et 

al. 2013) 
15/17 633 NT-HT -3,2 (-5,0 ; -1,3) -2,8 (-3,9 ; -1,5) 

HTA, hypertension artérielle ; PAS, pression artérielle systolique ; PAD, pression artérielle 

diastolique ; NT, normotendus ; préHT, pré-hypertendus ; HT, hypertendus ; synd metab, 

syndrome métabolique. 

 

 



Tableau 11. Effets sur la pression artérielle, de l’entrainement par exercices en aérobie, rapportés dans les différentes études. 

(Auteur, année), pays  Caractéristiques des participants inclus dans 
l’analyse finale 

Caractéristiques de l’entraînement Différence de PAS/PAD 
pré/post-entraînement dans 
chaque groupe (Ex et Co) 
(mm Hg) 

Différence PAS/PAD post-
entraînement par rapport au 
groupe contrôle 
(mm Hg) 

(Gettman et al. 1976), 
États-Unis 

55 H, PA optimale, randomisés en 4 groupes : 
x1/sem (n=11, 22 ans), x3/sem (n=20, 24 ans), 
x5/sem (n=13, 25 ans) ou Co (n=11, 26 ans) 

20 sem, x1, x3 ou x5/sem, 30 min, 
marche ou  jogging à 85-90% FC-rés 

PA clinique : 
#Ex x1/sem : +3,4/-1,1 
#Ex x3/sem : +2,9/+4,3 
#Ex x5/sem : +0,0/+1,9 
#Co : -2,6/+3,7 

PA clinique : 
#x1/sem : +2,0/+3,5 
#x3/sem: -4,3/+2,2 
#x5/sem : +1,7/+0,1 

(De Plaen & Detry 
1980), Belgique 

7 H et 3 F hypertendus stade 2, randomisés en 2 
groupes : Ex (n=6, 44 ans) ou Co (n=4, 47 ans) 

12 sem, x3/sem, 30 min, marche ou 
jogging ou vélo ou gym, à 60-70% O2 
max 

PA clinique : 
#Ex : -3,0/-3,0 
#Co : données manquantes 

 

(Kukkonen et al. 
1982), Finlande 

34 H pré-hypertendus (39 ans) et 25 H 
hypertendus stade 1 (42 ans) randomisés en 2 
groupes : Ex (n=30) ou Co (n=29) 

16 sem, x3/sem, 50 min, cyclo-
ergomètre 8 sem puis jogging ou ski à 
56% FC-rés 

PA clinique : 
#Ex pré-hypertendus -6,0/-6,0 
#Ex hypertendus : -9,0/-11,0 
#Co pré-hypertendus -5,0/-11 
#Co hypertendus : +0,0/-7,0 

PA clinique : 
#pré-hypertendus +3,0/+5,0 
#hypertendus : -4,0/-2,0 

(Duncan et al. 1985), 
États-Unis 

56 H hypertendus stade 1 (30,4 ans) randomisés 
en 2 groupes : Ex (n=44) ou Co (n=12) 

16 sem, x3/sem, 60 min, marche 
jogging à 75% FC-max 

PA clinique : 
#Ex : -12,4/-7,1 
#Co : -6,2/+2,9 

PA clinique : 
#Ex : -4,9/-9,0 

(Fortmann et al. 1988), 
États-Unis 

77 H, PA optimale, randomisés en 2 groupes : 
Ex (n=42, 44 ans) ou Co (n=35, 45 ans) 

52 sem, x3/sem, 60 min, marche 
jogging gym à 70-85% FC-max 

PA clinique : 
#Ex : -6,6/-4,1 
#Co : -4,1/-2,6 
MAPA : 
diurne #Ex : -2,3/-2,0 
diurne #Co : +0,2/+1,5 

PA clinique : 
#Ex : -2,5/-1,5 
 
MAPA : 
diurne #Ex : -2,9/-2,8 

(Vroman et al. 1988), 
États-Unis 

11 H, PA optimale, randomisés en 2 groupes : 
Ex (n=6 ; 23,8 ans) ou Co (n=5 ; 25,6 ans) 

12 sem, x4/sem, 30 min, cyclo-
ergomètre à 75-85% O2 max 

PA clinique : 
#Ex : -2,4/-1,3 
#Co : +4,8/-3,2 

PA clinique : 
#Ex : -7,5/-0,5 

(Hagberg et al. 1989), 
États-Unis 

30 H et F, hypertendus stade 1-2 (64 ans) 
randomisés en 3 groupes : Ex à faible intensité 
(n=11), Ex à intensité modérée (n=9) ou Co 
(n=10) 

37 sem, x3/sem, 51 min de marche à 
53% O2 max (faible intensité) ou 
x2,5/sem, 51 min de marche jogging ou 
vélo à 73% O2 max (intensité 
modérée) 

PA clinique : 
#Ex faible intensité : -7/-3 
#Ex intensité modérée : -6/-9 
#Co : -1,0/-1,0 

PA clinique : 
#faible intensité : +6/+0 
#intensité modérée : +8/+10 

(Tanabe et al. 1989), 
Japon 

15 H et 16 F hypertendus stade 1-2, randomisés 
en 2 groupes : Ex (n=21 ; 50,9 ans) ou Co 
(n=10 ; 46,8 ans) 

10 sem, x3/sem, 60 min, cyclo-
ergomètre à 40-60% O2 max 

PA clinique : 
#Ex : -14,8/-6,6 
#Co : -3,2/-1,2 

PA clinique : 
#Ex : -10,3/-5,3 



86 
 

(Martin et al. 1990), 
États-Unis 

27 H hypertendus, randomisés en 2 groupes : Ex 
(n=13 ; 44,4 ans) ou Co (n=14 ; 42,6 ans) 

10 sem, , x4/sem, 30 min marche 
jogging vélo à 65-80% FC-max 

PA clinique : 
#Ex : -6,4/-9,6 
#Co : +0,9/+0,8 

PA clinique : 
#Ex : -5,6/-9,2 

(Duncan et al. 1991), 
États-Unis 

59 F, PA optimale (20-40 ans), randomisées en 
4 groupes : marche aérobie (n=16), marche 
rapide (n=12), poussette (n=18) ou Co (n=13) 

24 sem, x5/sem, 4,8 km parcourus à 4,8 
km/h (poussette), 6,4 km/h (marche 
aérobie) ou 8 km/h (marche rapide) 

PA clinique : 
#Ex poussette : -3,0/+0,0 
#Ex marche aérobie: +1,0/-1,0 
#Ex marche rapide : +0,0/+0,0 
#Co : +2,0/+1,0 

PA clinique : 
#poussette : -5,0/-2,0 
# marche aérobie : +0,0/-2,0 
# marche rapide : -5,0/-5,0 

(King et al. 1991), 
États-Unis 

168 H et 132 F, PA optimale, (57,5 ans), 
randomisées en 4 groupes : Ex à haute intensité 
en groupe (HIG, 40 H 34 F), Ex à haute 
intensité à domicile (HIH, 42 H 35 F), Ex à 
faible intensité à domicile (LIH, 45 H 29 F) ou 
Co (41 H 34 F) 

52 sem, x3/sem, 40 min marche 
jogging vélo, à 73-88% FC-max (HIG) 
ou à 73-88% FC-max (HIH) ou à 60-
73% FC-max (LIH) 

PA clinique : 
#Ex HIG : H -3/-1 ; F -5/-2 
#Ex HIH : H -3/-2 ; F -3/-2 
#Ex LIH : H -1/-2 ; F -6/-3 
#Co : H -1/-2 ; F -3/-2 

PA clinique : 
#HIG : H -3/+0 ; F +0/+3 
#HIH : H -4/-1 ; F -1/+1 
#LIH : H -4/-2 ; F -3/+0 

(Albright et al. 1992), 
États-Unis 

43H et 40F, PA optimale, randomisés en 2 
groupes : Ex (23H 49 ans, 19F 47 ans) ou Co 
(20H 48 ans, 21F 46 ans) 

26 sem, x5/sem, 47 min (H) ou 54 min 
(F) marche jogging à 65-77% FC-max 

PA clinique : 
#Ex : H -5/-5 ; F +0/+0 
#Co : H -2/-1 ; F -1/+1 

PA clinique : 
#Ex : H -4/-3 ; F +4/+4 

(Posner et al. 1992), 
États-Unis  

247 H et F, PA optimale (68,6 ans) randomisés 
en 2 groupes : Ex (n=166) ou Co (n=81) 

16 sem, x3/sem, 30 min, cyclo-
ergomètre à 70% FC-rés 

PA clinique : 
#Ex : -3,3/-1,5 
#Co : +2,3/+1,2 

PA clinique : 
#Ex : -4,6/-2,5 

(Braith et al. 1994), 
États-Unis 

20 H 24 F, pré-hypertendus, randomisés en 3 
groupes : Ex à intensité modérée (n=19, 66 ans), 
Ex à haute intensité (n=14, 65 ans) ou Co 
(n=11, 66 ans) 

26 sem, x3/sem, marche, 45 min à 70% 
FC-rés (intensité modérée) ou 35 min à 
85% FC-rés (haute intensité) 

PA clinique : 
#Ex intensité modérée : -9/-8 
#Ex haute intensité : -8/-7 
#Co : +2,0/-1,0 

PA clinique : 
#intensité modérée-11,0/-9,0 
#haute intensité : -11/-5,0 

(Lindheim et al. 1994), 
États-Unis 

45 F, PA optimale, randomisées en 2 groupes : 
Ex (n=25 ; 48,8 ans) ou Co (n=20 ; 50,8 ans) 

26 sem, x3/sem, 30 min, marche cyclo-
ergomètre à 70% FC-max 

PA clinique : 
#Ex : -5,8/-1,4 
#Co : -4,1/+0,8 

PA clinique : 
#Ex : -7,9/-4,1 

(Anderssen et al. 
1995), Norvège 

90 sujets (45 ans), randomisés en 6 groupes : Ex 
(selon la PAD : PA optimale n=13 ; pré-HTA 
n=16 ; HTA n=20) ou Co (PA optimale n= 15 ; 
pré-HTA n=16 ; HTA n=12) 

52 sem, x3/sem, 60 min, marche rapide 
et jogging à 60-80% FC-max 

PA clinique : 
#Ex PA optimale : +0,2/+1,2 
#Ex pré-HTA : -1,6/-2,4 
#Ex HTA : -4,1/-5,5 
#Co PA optimale : -1,9/+0,6 
#Co pré-HTA : -1,7/-2,2 
#Co HTA : +2,9/-0,4 

PA clinique : 
#PA optimale : +4,0/+0,7 
#pré-HTA : +1,1/+0,0 
#HTA : -5,0/-4,3 
 

(Kokkinos et al. 1995), 
États-Unis 

46 H Afro-Américains hypertendus traités, 
randomisés en 2 groupes : Ex (n=23, 57 ans) ou 
Co (n=23, 58 ans) 

16 sem, x3/sem, 44 min, cyclo-
ergomètre à 74% FCMT 

PA clinique : 
#Ex : -7,0/-5,0 
#Co : -1,0/+2,0 

PA clinique : 
#Ex : -7,0/-7,0 
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(Wang et al. 1995), 
Taiwan 

23 H, PA optimale, randomisés en 2 groupes : 
Ex (n=11 ; 21,0 ans) ou Co (n=12 ; 21,7 ans) 

8 sem, x5/sem, 30 min vélo à 60% O2 
max 

PA clinique : 
#Ex : -13,0/-5,0 
#Co : -1,0/+1,0 

PA clinique : 
#Ex : -9,0/-3,0 

(Anshel 1996), 
Australie 

30 H, PA optimale (21,9 ans), randomisés en 2 
groupes : Ex (n=15) ou Co (n=15) 

10 sem, x3/sem, 30 min, cyclo-
ergomètre à 75% FC-max 

PA clinique : 
#Ex : -5,9/-4,3 
#Co : -2,3/-2,4 

PA clinique : 
#Ex : +1,3/+11,4 

(Ready et al. 1996), 
Canada 

53 F pré-hypertendues (61,3 ans), randomisés 
en 3 groupes : Ex x3/sem (n=18), x5/sem 
(n=17) ou Co (n=18) 

24 sem, x3/sem, ou x5/sem, 60 min, 
marche à 60% O2 

PA clinique : 
#Ex 3/sem : -7,0/+3,0 
#Ex 5/sem : -5,0/+1,0 
#Co : -2,0/+1,0 

PA clinique : 
#3/sem : -2,0/+2,0 
#5/sem : -3,0/-1,0 

(Duey et al. 1998), 
États-Unis 

25 F Afro-Américaines, PA optimale, 
randomisées en 2 groupes : Ex (n=16 ; 23,6 ans) 
ou Co (n=9 ; 22,2 ans) 

6 sem, , x3/sem, 20 min, cyclo-
ergomètre à 60% O2 max 

PA clinique : 
#Ex : +0,1/-3,2 
#Co : -3,8/-3,4 

PA clinique : 
#Ex : +7,9/+6,0 

(Jessup et al. 1998), 
États-Unis 

10 H et 11 F pré-hypertendus, randomisés en 2 
groupes : Ex (n=11, 67,8 ans) ou Co (n=10, 69,2 
ans) 

16 sem, x3/sem, 45 min, marche sur 
tapis roulant et simulateur d’escalier à 
85% FC-max 

PA clinique : 
#Ex : -2,6/-2,4 
#Co : +1,4/+1,4 
MAPA : 
24h #Ex : -7.9/-3,6 
24h #Co : +0,8/+3,3 

PA clinique : 
#Ex : -2,2/-4,2 
 
MAPA : 
24h #Ex : -14,0/-11,7 

(Murphy & Hardman 
1998), États-Unis 

34 F pré-hypertendues, randomisés en 3 
groupes : Ex continu (n=12, 48,0 ans), Ex 
discontinu (n=12, 44,8 ans) ou Co (n=10, 47,3 
ans) 

10 sem, x5/sem, marche rapide 30 min 
(continu) ou 3x10 min (discontinu) à 
70-80% FC-max 

PA clinique : 
#Ex continu (PAS) : -4,6 
#Ex discontinu (PAS) : -7,4 
#Co (PAS) : -2,0 

PA clinique : 
#continu (PAS) : -7,0 
#discontinu (PAS) : -8,5 

(Sakai et al. 1998), 
États-Unis 

5H et 24F hypertendus stade 1 non traités, 
randomisés en 2 groupes : Ex (n=16, 56 ans) ou 
Co (n=13, 52 ans) 

4 sem, x3/sem, 60 min, cyclo-
ergomètre à 40-60% O2 max 

PA clinique : 
#Ex : -11/-7 
#Co : -5/+1 

PA clinique : 
#Ex : +0/-9 

(Stefanick et al. 1998), 
États-Unis 

93 H, PA optimale (47,8 ans) et 88F pré-
hypertendues (56,9 ans) randomisés en 2 
groupes : Ex (n=47H, 43F) ou Co (n=46H, 45F) 

52 sem, x3/sem, environ 60 min, 
marche rapide ou jogging pour un 
objectif de 16 km/sem 

PA clinique : 
#Ex : H -0,6/-1,1 ; F -1,1/-1,4 
#Co : H +0,3/+0,8 ; F -2,4/-0,6 

 

(Hamdorf & Penhall 
1999), Australie 

38 F hypertendues, randomisées en 2 groupes : 
Ex (n=18 ; 82,4 ans) ou Co (n=20 ; 83,1 ans) 

26 sem, x2/sem, 25 min, marche à 40-
60% FC-rés 

PA clinique : 
#Ex : +7,5/-3,5 
#Co : -1,0/-3,9 

PA clinique : 
#Ex : +3,8/-5,5 

(Higashi et al. 1999a), 
Japon 

13 H et 4 F hypertendus, randomisés en 2 
groupes : Ex (n=10, 49 ans) ou Co (n=7, 44 ans) 

12 sem, x5-7/sem, 30 min, marche 
rapide à 52% O2 max 

PA clinique : 
#Ex : -7,5/-4,2 
#Co : -0,5/-0,7 

PA clinique : 
#Ex : -10,8/-4,9 

(Higashi et al. 1999b), 
Japon 

20 H et 7 F hypertendus, randomisés en 2 
groupes : Ex (n=20, 53 ans) ou Co (n=7, 51 ans) 

12 sem, x5-7/sem, 30 min, marche 
rapide à 52% O2 max 

PA clinique : 
#Ex : -7,7/-4,0 
#Co : +0,1/-0,2 

PA clinique : 
#Ex : -8,2/-5,4 
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(Georgiades et al. 
2000), États-Unis 

31 H et 24 F hypertendus, randomisés en 2 
groupes : Ex (n=36 ; 47,6 ans) ou Co (n=19 ; 
47,7 ans) 

26 sem, x3-4/sem, 45 min, marche et 
vélo à 70-85% FC-rés 

PA clinique : 
#Ex : -2,8/-5,5 
#Co : -2,4/+0,6 

PA clinique : 
#Ex : -6,0/-6,0 

(Hass et al. 2001), 
États-Unis 

26 H et F, pré-hypertendus, randomisés en 2 
groupes : Ex (n=17, 49 ans) ou Co (n=9, 46 ans) 

12 sem, x3/sem, 40 min, vélo elliptique 
semi-allongé à 75% FC-rés 

PA clinique : 
#Ex : -2,7/+0,2 
#Co : +1,6/-7,3 

PA clinique : 
#Ex : +4,3/+8,2 

(Moreau et al. 2001), 
États-Unis 

24 F hypertendues, randomisées en 2 groupes : 
Ex (n=15, 53 ans) ou Co (n=9, 55 ans) 

24 sem, marche (9 700 pas/jour) PA clinique : 
#Ex : -11,0/-3,0 
#Co : +1,0/+1,0 

PA clinique : 
#Ex : -12,0/-6,0 

(Myslivecek et al. 
2002), Canada 

32 F, 4 groupes, Ex pré-ménopause (PrM, n=8 ; 
45,5 ans), Ex post-ménopause (PoM, n=8 ; 52,1 
ans), C PrM (n=8 ; 45,5 ans), Co PoM, (n=8 ; 
51,4 ans) 

12 sem, x5/sem, 0,6-4,0 km/j, marche à 
Borg 12-13 

PA clinique : 
#Ex PrM (PAS) : -6,0 
#Ex PoM (PAS) : -5,0 
#Co PrM (PAS) : +0,0 
#Co PoM (PAS) : -3,0 

PA clinique : 
#PrM (PAS) : -2,0 
#PoM (PAS) : -2,0 

(Staffileno et al. 2001), 
États-Unis 

18 F hypertendues stade 1-2, randomisées en 2 
groupes : Ex (n=9 ; 57,1 ans) ou Co (n=9 ; 62,2 
ans) 

8 sem, x5/sem, 3x10 min, marche ou 
vélo ou autres activités de loisir à 50-
60% FC-rés 

PA clinique : 
#Ex : -6,9/-3,4 
#Co : +1,2/+1,2 

PA clinique : 
#Ex : -14,6/+3,6 

(Tsai et al. 2002a), 
Japon 

12 H et 11 F hypertendus stade 1, randomisés en 
2 groupes : Ex (n=12 ; 49,6 ans) ou Co (n=11 ; 
46,2 ans) 

12 sem, x3/sem, 30 min, marche ou 
jogging sur tapis roulant à 60-70% FC-
max 

PA clinique : 
#Ex : -18,0/-10,0 
#Co : -8/+0,3 

PA clinique : 
#Ex : -14,9/-7,9 

(Tsai et al. 2002b), 
Japon 

23 H et 19 F pré-hypertendus (certains avec 
effet blouse-blanche), randomisés en 2 groupes : 
Ex (n=22 ; 45,5 ans) ou Co (n=20 ; 36,6 ans) 

12 sem, x3/sem, 30 min, marche ou 
jogging sur tapis roulant à 60-70% FC-
max 

PA clinique : 
#Ex : -10,8/-5,3 
#Co : -2,8/+4,0 
MAPA : 
24h #Ex : -7.8/-4,7 
24h #Co : +5,4/+3,2 

PA clinique : 
#Ex : -11,3/-15,6 
 
MAPA : 
24h #Ex : -9,6/-6,5 

(Asikainen et al. 
2003), étude #1, 
Finlande 

130 F pré-hypertendues, randomisées en 3 
groupes : W1 (n=46, 58 ans), W2 (n=43, 58 ans) 
ou Co (n=45, 57 ans) 

15 sem, x5/sem, marche, 300kcal en 
une session (W1) ou deux sessions 
(W2) /jour, à 65% O2 max 

PA clinique : 
#Ex W1 : +1,2/-2,6 
#Ex W2 : +0,8/-3,3 
#Co : +4,8/+1,2 

PA clinique : 
#W1 : +2,2/-3,7 
#W2 : +0,9/-4,7 

(Asikainen et al. 
2003), étude #2, 
Finlande 

116 F pré-hypertendues, randomisées en 4 
groupes : W3 (n= 21, 57 ans), W4 (n=18, 54 
ans), W5 (n=21, 55 ans), W6 (n=40, 56 ans) ou 
Co (n=40, 56 ans) 

24 sem, x5/sem, marche, W3 : 55% 
O2 max et dépense de 300 kcal ; W4 : 

45% O2 max et 300 kcal ; W5 : 55% 
O2 max et 200 kcal ; W6 : 45% O2 

max et 200 kcal 

PA clinique : 
#Ex W3 : +4,4/-2,7 
#Ex W4 : +4,0/+1,8 
#Ex W5 : +1,3/-0,6 
#Ex W6 : +6,4/-0,4 
#Co : -4,6/-1,3 

PA clinique : 
#W3 : +2,3/-3,3 
#W4 : -0,2/+0,9 
#W5 : +0,5/-0,4 
#W6 : +3,5/-3,5 

(Jessup et al. 2003), 
États-Unis 

30 H et F hypertendus stade 1, randomisés en 2 
groupes : Ex (n=15 ; 75,9 ans) ou Co (n=15 ; 
76,9 ans) 

16 sem, x2/sem, 45 min, marche sur 
tapis roulant, cyclo-ergomètre ou 
simulateur d’escalier à 75% FCMT 

PA clinique : 
#Ex : -10,3/-5,5 
#Co : +0,1/+1,3 

PA clinique : 
#Ex : -9,7/+1,4 
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(Tsuda et al. 2003), 
Japon 

16 H hypertendus stade 1 non traités, 
randomisés en 2 groupes : Ex (n=8, 46,2 ans) ou 
Co (n=8, 49,0 ans) 

26 sem, x2/sem, 15 min jogging au 
seuil aérobie, 5 min de marche puis 30 
min de gymnastique aérobie 

PA clinique : 
#Ex : -10,0/-6,0 
#Co : +1,0/-1,0 

PA clinique : 
#Ex : -15,0/-1,0 

(Santa-Clara et al. 
2003), États-Unis 

27 F pré-hypertendues Afro-Américaines (AA) 
et 33 Caucasio-Américaines (CA), randomisées 
en 4 groupes : Ex (n=15 AA, 58 ans ; 17 CA, 59 
ans) ou Co (n=12 AA, 55 ans ; 16 CA, 57 ans) 

26 sem, x3-4/sem, 45-60 min, marche 
sur tapis roulant, cyclo-ergomètre et 
rameur à 70-85% FC-max 

PA clinique : 
#Ex AA : -1,0/-4,0 
#Ex CA : -2,0/+1,0 
#Co AA : -5,0/+1,0 
#Co CA : -3,0/-2,0 

PA clinique : 
#AA : +5,0/+1,0 
#CA : +7,0/+5,0 

(Maeda et al. 2004), 
Japon 

15 F pré-hypertendues, randomisées en 2 
groupes : Ex (n=10, 63 ans) ou Co (n=5, 64 ans) 

12 sem, x5/sem, 30 min, cyclo-
ergomètre à 80% du seuil ventilatoire 
anaérobie 

PA clinique : 
#Ex : -12,0/-7,0 
#Co : +4,0/-1,0 

PA clinique : 
#Ex : -18,0/-6,0 

(Tsai et al. 2004), 
Japon 

47 H et 55 F hypertendus stade 1 non traités, 
randomisés en 2 groupes : Ex (n=52 ; 48,8 ans) 
ou Co (n=50 ; 49,3 ans) 

10 sem, x3/sem, 30 min, tapis roulant à 
60-70% FC-rés 

PA clinique : 
#Ex : -13,1/-6,3 
#Co : -3,6/-4,0 

PA clinique : 
#Ex : -6,3/-10 

(Murtagh et al. 2005), 
Irlande 

17 H et 31 F, PA optimale et  pré-hypertendus 
(45,7 ans), randomisés en 3 groupes : Ex 1/j 
(n=19), Ex 2 /j (n=18) ou Co (n=11) 

12 sem, x3/sem, marche rapide, 20 min 
à 73,1% FC-max ou 2x10 min à 72,1% 
FC-max 

PA clinique : 
#Ex 1/j : +0,7/-0,2 
#Ex 2/j : -4,5/-2,8 
#Co : -3,2/-3,5 

PA clinique : 
#1/j : +4,3/+4,2 
#2/j : +2,9/+3,0 

(Tully et al. 2005), 
Irlande 

26 H et F pré-hypertendus, randomisés en 2 
groupes : Ex (n=17 ; 55,5 ans) ou Co (n=9 ; 
57,8 ans) 

12 sem, x5/sem, 30 min, marche rapide 
au seuil de l’essoufflement 

PA clinique : 
#Ex : -11,8/-4,0 
#Co : -4,2/-0,2 

 

(Jones JM et al. 2006), 
États-Unis 

8 H et 23 F Afro-Américains (53 ans), 
hypertendus stade 1 non traités, observés en 1 
groupe : Ex 

1 sem, x7/sem, 50 min, tapis roulant à 
65% FC-rés 

MAPA : 
24h #Ex : -2,0/-3,0 

 

(Murphy et al. 2006), 
États-Unis 

33 H et F, PA optimale, randomisés en 2 
groupes : Ex (n=21 ; 41,4 ans) ou Co (n=12 ; 
40,8 ans) 

8 sem, x2/sem, 45 min, marche à la 
vitesse de son choix 

PA clinique : 
#Ex : -5,0/-1,2 
#Co : -2,0/-1,0 

PA clinique : 
#Ex : -3,1/-2,4 

(Church et al. 2007), 
États-Unis 

464 F ménopausées pré-hypertendues, 
randomisées en 4 groupes : Ex 4 kcal/kg/sem 
(n=155 ; 57,2 ans), Ex 8 kcal/kg/sem (n=104 ; 
57,7 ans), Ex 12 kcal/kg/sem (n=103 ; 57,3 ans) 
ou Co (n=102 ; 56,6 ans) 

26 sem, tapis roulant et cyclo-
ergomètre semi-allongé, à 50% O2 
max, x2,6/sem 28 min (4 kcal/kg/sem) 
ou x2,8/sem 49 min (8 kcal/kg/sem) ou 
x3,1/sem 62 min (12 kcal/kg/sem) 

PA clinique : 
#Ex 4kcal/kg/sem : +0,8/+0,9 
#Ex 8kcal/kg/sem : -1,0/+0,1 
#Ex 12kcal/kg/sem : -3,3/-0,4 
#Co : -1,7/-0,5 

 

(Staffileno et al. 2007), 
États-Unis 

24 F Afro-Américaines (53 ans), pré-
hypertendues, randomisées en 2 groupes : Ex 
(n=14 ; 38,6 ans) ou Co (n=10 ; 40,2 ans) 

8 sem, x5/sem, 3 x 10 min, marche ou 
escalier à 50-60% FC-rés 

PA clinique : 
#Ex : -6,4/-3,3 
#Co : -5,0/+2,5 

PA clinique : 
#Ex : -1,4/-6,6 

(Tully et al. 2007), 
Irlande 

93 H et F pré-hypertendus, randomisés en 3 
groupes : Ex 3 sessions/sem (n=39 ; 47,8 ans), 
Ex 5 sessions/sem (n=36 ; 46,4 ans) ou Co 
(n=18 ; 49,1 ans) 

12 sem, x3/sem (3j) ou x5/sem (5j), 30 
min, marche rapide au seuil de 
l’essoufflement 

PA clinique : 
#Ex 3j/sem : -4,5/+0,1 
#Ex 5j/sem : -6,0/-3,4 
#Co : -4,5,8/+0,4 
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(Westhoff et al. 2007), 
Allemagne 

51 H et F, hypertendus traités non contrôlés, 
randomisés en 2 groupes : Ex (n=24 ; 67,2 ans) 
ou Co (n=27 ; 68,9 ans) 

12 sem, x3/sem, 30 min, tapis roulant, 
intermittent 5x3 min au seuil 
anaérobie / 3 min ½ vitesse 

PA clinique : 
#Ex : -7,7/-4,3 
#Co : +2,2/+2,3 
MAPA : 
24h #Ex : -8,5/-5,1 
24h #Co : +1,3/-0,2 
jour #Ex : -9,3/-5,1 
jour #Co : +0,2/-0,6 
nuit #Ex : -6,5/-4,9 
nuit #Co : +2,5/+0,4 

PA clinique : 
#Ex : +1,1/+2,9 
 
MAPA : 
24h #Ex : +1,8/+3,5 
 
jour #Ex : +2,5/+4,0 
 
nuit #Ex : +0,8/+3,3 

(Brixius et al. 2008), 
Allemagne 

21 H pré-hypertendus, randomisés en 3 
groupes : jogging (n=7 ; 58,7 ans), vélo (n=7 ; 
58,9 ans) ou Co (n=7 ; 52,6 ans) 

6 sem, x3/sem, 60 min (jogging) à 3 
mmol/L de lactates, ou 90 min (vélo) à 
3 mmol/L de lactates 

PA clinique : 
#Ex jogging : -1,4/+0,0 
#Ex vélo : -11,6/+6,1 
#Co : -11,8/-4,7 

PA clinique : 
#jogging : +0,4/+0,9 
#vélo : +0,8/+14,2 
 

(Gormley et al. 2008), 
Grande-Bretagne 

19 H et 36 F, PA optimale, randomisés en 4 
groupes : Ex modéré (n=14, 23 ans), Ex 
vigoureux (n=13, 22 ans), Ex HIIT (n=15, 21 
ans) ou Co (n=13, 22 ans) 

6 sem, vélo, x4/sem 60 min à 50% FC-
rés (modéré), x4/sem 40 min à 75% 
FC-rés (vigoureux) ou x3/sem 5x (5 
min 90-100% FC-rés / 5 min 50% FC-
rés) (HIIT) 

PA clinique : 
#Ex modéré : +1/+2 
#Ex vigoureux : +1/-1 
#Ex HIIT : +2/-2 
#Co : -3/+0 

PA clinique : 
#modéré : +2/+3 
#vigoureux : +6/+6 
#HIIT : +2/-1 

(Westhoff et al. 2008), 
Allemagne 

11 H et 13F hypertendus traités, randomisés en 
2 groupes : Ex (n=12, 66,1 ans) ou Co (n=12, 
68,4 ans) 

12 sem, vélo à bras, x3/sem, 30 min à 2 
mmol/L de lactates 

PA clinique : 
#Ex : -7,0/-5,9 
#Co : -2,0/-1,0 

PA clinique : 
#Ex : +0,5/+3,6 

(Carvalho et al. 2009), 
Brésil 

13 H et 12 F (25 ans), PA optimale, observés en 
1 groupe : Ex 

9 sem, x3/sem, 30 min, à 80-90% seuil 
anaérobie 

MAPA : 
24h #Ex : -2,0/-2,0 
jour #Ex : -1,0/-2,0 
nuit #Ex : -4,0/-4,0 

 

(Cornelissen et al. 
2009), Belgique 

18 H et 21 F (58,9 ans), pré-hypertendus, 
randomisés de façon croisée en 2 groupes : Ex 
faible intensité ou Ex haute intensité 

10 sem, x3/sem, 60 min, tapis roulant, 
cyclo-ergomètre ou simulateur 
d’escalier à 33% FC-rés (faible 
intensité) ou 66% FC-rés (haute 
intensité) 

PA clinique : 
#Ex faible intensité : -3,9/-2,0 
#Ex haute intensité : -5,5/-3,7 
MAPA : 
jour #Ex faible int : +0,2/+0,2 
jour #Ex haute int : +1,0/+0,8 
nuit #Ex faible int : -0,6/-0,5 
nuit #Ex haute int : +0,4/+0,0 

 

(Dalleck et al. 2009), 
États-Unis 

26 F, PA optimale et pré-hypertendues, 
randomisées en 3 groupes : 30-min d’Ex (n=8 ; 
59,3 ans), 45-min d’Ex (n=8 ; 55,4 ans) ou Co 
(n=10 ; 57,4 ans) 

12 sem, x5/sem, 30 min ou 45 min de 
marche à 50% O2 réserve 

PA clinique : 
#Ex 30-min : -2,3/-2,2 
#Ex 45-min : -5,1/-2,2 
#Co : +1,9/+1,5 

PA clinique : 
#30-min : -6,5/-1,9 
#45-min : -17,8/-7,6 
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(Hua et al. 2009), 
Canada 

20 H et 20 F hypertendues stade 1, randomisés 
en 2 groupes : Ex (n=20 ; H 55,8 ans ; F 56,3 
ans) ou Co (n=20 ; H 55,9 ans ; F 58,5 ans) 

12 sem, x4/sem, marche 4,8 km/session 
à 35-40% FC-rés 

PA clinique : 
#Ex : -11,1/-5,2 
#Co : -6,1/-1,0 

PA clinique : 
#Ex : -5,0/-4,0 

(Krustrup et al. 2009), 
Danemark 

32 H pré-hypertendus (20-43 ans), randomisés 
en 3 groupes : football (n=12), course à pied 
(n=10) ou Co (n=10) 

12 sem, x2,3/sem, 60 min à 82% FC-
max (football), ou x2,5/sem, 60 min à 
82% FC-max (course à pied) 

PA clinique : 
#Ex football : -8,0/-5,0 
#Ex course à pied : -8,0/-3,0 
#Co : -2,0/+2,0 

PA clinique : 
#football : -5,0/-4,0 
#course à pied : -4,0/+0,0 

(Shiotani et al. 2009), 
Japon 

13 H et 22 F, PA optimale, randomisés en 2 
groupes : Ex (n=16 ; 21,6 ans) ou Co (n=19 ; 
22,9 ans) 

9 sem, x3/sem, 35 min, cyclo-
ergomètre à 60% FC-rés 

MAPA : 
24h #Ex : +0,8/+1,8 
24h #Co : +3,7/+2,7 
jour #Ex : +0,6/+0,7 
 jour #Co : +2,9/+1,5 
nuit #Ex : -0,3/+2,8 
nuit #Co : +6,5/+5,5 

MAPA : 
24h #Ex : -3,8/-2,1 
 
jour #Ex : -3,1/-2,7 
 
nuit #Ex : -6,4/-2,5 

(Yoshizawa et al. 
2009a), Japon 

25 F ménopausées, PA optimale, randomisées 
en 2 groupes : Ex (n=12, 57 ans) ou Co (n=13, 
59 ans) 

8 sem, x4,4/sem, 45 min, marche ou 
vélo à 70-75% FC-max 

PA clinique : 
#Ex : -6,5/-4,0 
#Co : -2,5/-2,0 

PA clinique : 
#Ex : +2,0/+0,0 

(Blumenthal et al. 
2010), États-Unis 

32 H et 63 F, pré-hypertendus et hypertendus 
stade 1 non traités, randomisés en 2 groupes : 
Ex + régime DASH (n=49 ; 52,3 ans) ou Co + 
régime DASH (n=46 ; 51,8 ans) 

17 sem, x3/sem, 30 min, tapis roulant 
ou cyclo-ergomètre à 70-85% FC-rés 

PA clinique : 
#Ex : -16,1/-9,9 
#Co : -11,2/-7,5 
MAPA : 
24h #Ex : -10,2/-5,4 
24h #Co : -5,3/-2,9 

PA clinique : 
#Ex : -7,2/-3,0 
 
MAPA : 
24h #Ex : -7,2/-5,0 

(Finucane et al. 2010), 
Grande-Bretagne 

54 H et 42 F (71,4 ans), pré-hypertendus, 
répartis en 2 groupes : Ex (n=46) ou Co (n=46) 

12 sem, x3/sem, 60 min, cyclo-
ergomètre à 70% PMA 

PA clinique : 
#Ex : -3,0/-1,6 
#Co : -2,4/-1,0 

PA clinique : 
#Ex : +3,9/+2,8 

(Lamina 2010), 
Nigéria 

357 H hypertendus stade 1-2, randomisés en 3 
groupes : Ex continu (n=112 ; 58,6 ans), Ex 
intermittent (n=140 ; 58,2 ans) ou Co (n=105 ; 
58,3 ans) 

8 sem, x3/sem, 60 min, cyclo-
ergomètre à 79% FCMT (continu) ou 
60-79% FCMT (intermittent) 

PA clinique : 
#Ex continu : -13,9/-7,4 
#Ex intermittent : -16,4/-4,0 
#Co : +2,6/-1,1 

PA clinique : 
#continu : -9,1/-1,7 
#intermittent : -13,1/-1,1 

(Saremi et al. 2010), 
Iran 

18 H pré-hypertendus (43,1 ans) répartis en 2 
groupes : Ex (n=9) ou Co (n=9) 

12 sem, x5/sem, 50-60 min, marche ou 
course à pied sur tapis roulant à 80-
85% FC-max 

PA clinique : 
#Ex : -2,3/-2,1 
#Co : -0,7/-3,6 

PA clinique : 
#Ex : -0,4/+0,9 

(Cardoso CG, Jr. et al. 
2011), Brésil 

24 F ménopausées, pré-hypertendues, 
randomisées en 2 groupes : Ex (n=12, 50 ans) 
ou Co (n=12, 50 ans) 

26 sem, x3/sem, 60 min, cyclo-
ergomètre à 56è83% O2 max 

MAPA : 
24h #Ex : -0,1/-1,0 
24h #Co : -2,2/-1,2 
jour #Ex : -2,0/-1,0 
 jour #Co : -1,8/-2,1 
nuit #Ex : +1,6/+0,2 

MAPA : 
24h #Ex : +4,1/+4,2 
 
jour #Ex : +0,0/+3,1 
  
nuit #Ex : +0,8/+3,7 
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nuit #Co : -0,4/-0,5 

(Cocco & Pandolfi 
2011), Suisse 

44 H et 44 F hypertendus traités non contrôlés, 
randomisés en 2 groupes : Ex (n=44, 59 ans) ou 
Co (n=44, 60 ans) 

26 sem, x5/sem, x2/jour, 15 min cyclo-
ergomètre à 80% FC-max 

PA clinique : 
#Ex : -7,0/-3,0 
#Co : -2,0/-1,0 

PA clinique : 
#Ex : +0,0/+0,0 

(Lamina 2011), 
Nigéria 

245 H hypertendus stade 1-2 non traités, 
appariés pour l’âge en 3 groupes : Ex MICT 
(n=112 ; 58,4 ans), Ex HIIT (n=140 ; 58,6 ans) 
ou Co (n=105 ; 58,3 ans) 

8 sem, x3/sem, cyclo-ergomètre, 45-60 
min à 60-79% FCMT (MICT) ou 45-60 
min avec intervalles de 6 min à 60-79% 
FC-max / 6 min de repos (HIIT) 

PA clinique : 
#Ex MICT : -13,9/-7,4 
#Ex HIIT : -15,7/-6.7 
#Co : +2,6/-1,1 

PA clinique : 
#MICT : +7,4/+4,7 
#HIIT : +5,2/+3,6 

(Pitsavos et al. 2011), 
Grèce 

40 H pré-hypertendus, randomisés en 2 
groupes : Ex (n=20 ; 51,7 ans) ou Co (n=20 ; 
55,3 ans) 

16 sem, x3/sem, 44 min, cyclo-
ergomètre à 60-80% FC-max 

PA clinique : 
#Ex : -12,1/-6,5 
#Co : -3,0/-1,2 

PA clinique : 
#Ex : -14,8/-6,1 

(Corte de Araujo et al. 
2012), Brésil 

9 garçons et 21 filles obèses, PA optimale, 
randomisés en 2 groupes : Ex continu (n=15 ; 
10,4 ans) ou Ex intermittent (n=15 ; 10,7 ans) 

12 sem, x2/sem, 30-60 min tapis 
roulant à 80% FC-max (continu), ou 3-
6 sets de 60s sprint à 100% VMA / 3 
min à 50% VMA (HIIT) 

PA clinique : 
#Ex continu : +0,0/-5,0 
#Ex HIIT : -9,0/-4,0 

 

(Cozza et al. 2012), 
Brésil 

29 H et 25 F, observés en 3 groupes : Ex 
normotendus (n=19, 44 ans), Ex hypertendus 
non traités stade 1 (n=17, 44 ans) ou Ex 
hypertendus traités contrôlés sous IEC (n=18, 
45 ans) 

15 sem, x3/sem, 45 min, tapis roulant à 
70-80% FC-rés 

PA clinique : 
#Ex normotendus : -1,0/-1,0 
#Ex HT non traités : -8,0/-7,0 
#Ex HT traités : -6,0/-6,0 

 

(Di Raimondo et al. 
2012), Italie 

44 H et 40 F (55,8 ans), hypertendus stade 1 
non-dippers traités, observés en 1 groupe : Ex 

6 sem, x3/sem, marche rapide 1km MAPA : 
24h #Ex : -2,2/-1,3 
jour #Ex : -1,0/-1,1 
nuit #Ex : -1,5/-1,6 

 

(Dimeo et al. 2012), 
Allemagne 

21 H et 29 F, hypertendus traités résistants, 
randomisés en 2 groupes : Ex (n=24 ; 62,8 ans) 
ou Co (n=26 ; 67,9 ans) 

8-12 sem, x3/sem, 30 min, tapis 
roulant, intermittent 5x3 min au seuil 
anaérobie / 3 min ½ vitesse 

PA clinique : 
#Ex : -6,8/-2,8 
#Co : +0,6/-0,7 
MAPA : 
24h #Ex : -5,4/-2,8 
24h #Co : +2,4/+1,0 
jour #Ex : -5,9/-3,3 
jour #Co : +2,6/+1,2 
nuit #Ex : -3,8/-1,9 
nuit #Co : +1,7/+0,5 

PA clinique : 
#Ex : +1,6/+3,5 
 
MAPA : 
24h #Ex : +6,6/+5,2 
 
jour #Ex : +7,2/+6,0 
 
nuit #Ex : +6,5/+4,5 

(Liu et al. 2012), 
Canada 

8 H (51 ans) et 9 F (55 ans), pré-hypertendus, 
observés en 1 groupe : Ex 

8 sem, x3-4/sem, 30 min marche 
jogging à 65% O2 max 

PA clinique : 
#Ex continu : -7,0/-5,2 

 

(Malin et al. 2012), 
États-Unis 

11 H et 10 F, pré-hypertendus (syndrome 
métabolique), randomisés en 2 groupes : Ex + 
régime non sucré (n=11 ; 67,2 ans) ou Ex + 

12 sem, x5/sem, 60 min, tapis roulant 
et cyclo-ergomètre à 80-90% FC-max 

PA clinique : 
#Ex non sucré : -9,0/-4,0 
#Ex sucré : -10,0/-5,0 
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régime sucré (n=10 ; 65,6 ans) 

(Molmen-Hansen et al. 
2012), Norvège 

42 H et 31 F hypertendus stade 1-2 non traités, 
randomisés en 3 groupes : Ex continu (n=23 ; 
53,6 ans), Ex HIIT (n=25 ; 52,5 ans) ou Co 
(n=25 ; 51,3 ans) 

12 sem, x3/sem, tapis roulant, 47 min à 
60% O2 max (continu) ou 38 min 4 x 
4 min à 85-90% O2 max / 3 min 70% 
FC-max (HIIT) 

MAPA : 
24h #Ex continu : -4,5/-3,5 
24h #Ex HIIT : -12,0/-8,0 
24h #Co : -2,0/-2,0 
jour #Ex continu : -5,0/-4,0 
jour #Ex HIIT : -13,0/-8,5 
jour #Co : -1,0/-1,5 
nuit #Ex continu : -0,5/-1,5 
nuit #Ex HIIT : -10,5/-5,2 
nuit #Co : -5,5/-2,5 

MAPA : 
24h #continu : -5,0/-2,0 
24h #HIIT : -10,5/-5,5 
 
jour #continu : -5,0/-4,0 
jour #HIIT : -9,5/-5,0 
 
nuit #continu : -3,5/-3,0 
nuit #HIIT : -6,0/-3,2 

(Nyberg et al. 2012), 
Danemark 

10 H et 11 F, observés en 2 groupes appariés 
pour l’âge : Ex normotendus en AMT (n=11 ; 
46 ans) et Ex hypertendus stade 3 traités non 
contrôlés (n=10 ; 47 ans) 

8 sem, x3/sem, 60 min, cyclo-
ergomètre +/- tapis roulant à 60-89% 
FC-max 

PA clinique : 
#Ex normotendus : +2,4/+0,4 
#Ex hypertendus : -8,8/-12,1 

 

(Rakobowchuk et al. 
2012), Royaume-Uni 

7 H et 13 F, PA optimale, randomisés en 2 
groupes : Ex HIIT 10/20 (n=9 ; 23,7 ans) ou Ex 
HIIT 30/60 (n=11 ; 23,1 ans) 

6 sem, x3/sem, 30-40 min, cyclo-
ergomètre, soit HIIT 10 sec 120% 
PMA / 20 sec à 20W, soit HIIT 30 sec 
120% PMA / 60 sec à 20W 

PA clinique : 
#Ex HIIT 10/20 : -2,9/-1,8 
#Ex HIIT 30/60 : -2,6/-2,1 

 

(Sijie et al. 2012), 
Chine 

52 F, PA optimale, randomisées en 3 groupes : 
Ex continu MICT (n=16 ; 19,3 ans), Ex 
intermittent HIIT (n=17 ; 19,8 ans) ou Co 
(n=19 ; 19,5 ans) 

12 sem, x5/sem, jogging à l’extérieur, 
soit 40 min 50% O2 max (MICT), 
soit 42 min avec 5 x 3 min à 85% O2 
max / 3 min 50% O2 max (HIIT) 

PA clinique : 
#Ex MICT : -1,0/-2,0 
#Ex HIIT : -1,0/-1,0 
#Co : -1,0/+0,0 

PA clinique : 
#MICT : -4,0/+0,0 
#HIIT : -3,0/+1,0 

(Sugawara et al. 2012), 
Japon 

22 F ménopausées, PA optimale, randomisées 
en 2 groupes : Ex (n=11, 59 ans) ou Co (n=11, 
59 ans) 

8 sem, x4-5/sem, 40-45 min, cyclo-
ergomètre à 70-75% FC-max et marche 

PA clinique : 
#Ex : -4,0/-2,0 
#Co : -2,0/-2,0 

PA clinique : 
#Ex : -2,0/-2,0 

(Swift et al. 2012a), 
États-Unis 

155 F ménopausées, pré-hypertendues ou 
hypertendues stade 1, randomisées en 4 
groupes : Ex 4 kcal/kg/sem (n=68 ; 57,4 ans), 
Ex 8 kcal (n=32 ; 55,9 ans), Ex 12 kcal (n=32 ; 
56,3 ans) ou Co (n=23 ; 56,8 ans) 

26 sem, x3-4/sem, 50% O2 max, 
durée adaptée pour une dépense de 4, 8 
ou 12 kcal/kg/sem 

PA clinique : 
#Ex 4 kcal : +3,5/+2,7 
#Ex 8 kcal : +0,5/+1,6 
#Ex 12 kcal : -0,4/+1,3 
#Co : +2,1/+2,6 

PA clinique : 
#4 kcal : -2,9/-0,2 
#8 kcal : -5,2/-2,5 
#12 kcal : -8,9/-2,9 

(Swift et al. 2012b), 
États-Unis 

404 F ménopausées, pré-hypertendues ou 
hypertendues stade 1, randomisées en 4 
groupes : Ex 4 kcal/kg/sem (n=140 ; 57,2 ans), 
Ex 8 kcal (n=82 ; 56,6 ans), Ex 12 kcal (n=93 ; 
56,8 ans) ou Co (n=89 ; 57,0 ans) 

26 sem, x3-4/sem, 50% O2 max, 
durée adaptée pour une dépense de 4, 8 
ou 12 kcal/kg/sem 

PA clinique : 
#Ex 4 kcal : +0,6/-0,8 
#Ex 8 kcal : -2,4/-0,4 
#Ex 12 kcal : -3,5/-0,2 
#Co : -1,6/-0,5 

PA clinique : 
#4 kcal : -0,4/-0,6 
#8 kcal : -1,7/+0,5 
#12 kcal : -4,9/+0,5 

(Tew et al. 2012), 
Royaume-Uni 

21 H et 4 F, hypertendus traités non contrôlés, 
randomisés en 2 groupes : Ex (n=11, 71 ans) ou 
Co (n=14, 74 ans) 

12 sem, x3/sem, 35-45 min, marche sur 
tapis roulant et cyclo-ergomètre à Borg 
12-14/(6-20) 

PA clinique : 
#Ex : -12,0/-3,0 
#Co : -3,0/+2,0 

PA clinique : 
#Ex : -10,0/+2,0 
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(Hecksteden et al. 
2013), Allemagne 

12 sujets, pré-hypertendus (49 ans) observés en 
1 groupe : Ex 

4 sem, x4/sem, 45 min, marche ou 
course à pied à 60% FC-rés 

PA clinique : 
#Ex : -9,0/-7,0 

 

(Heydari et al. 2013a), 
Australie 

34 H, PA optimale, randomisés en 2 groupes : 
Ex (n=17 ; 24,4 ans) ou Co (n=17 ; 25,2 ans) 

12 sem, x3/sem, 20 min, cyclo-
ergomètre intermittent 8s sprint à 80-
90% FCMT / 12s repos (HIIT) 

PA clinique : 
#HIIT : -4,8/-5,9 
#Co : +5,0/+4,0 

PA clinique : 
#Ex : +3,0/+2,0 

(Heydari et al. 2013b), 
Australie 

38 H, PA optimale, randomisés en 2 groupes : 
Ex (n=20 ; 24,4 ans) ou Co (n=18 ; 25,2 ans) 

12 sem, x3/sem, 20 min, cyclo-
ergomètre intermittent 8s sprint à 80-
90% FCMT / 12s repos (HIIT) 

PA clinique : 
#HIIT : -4,1/-4,5 
#Co : +4,3/+3,6 

PA clinique : 
#Ex : +2,2/+1,5 

(Krustrup et al. 2013), 
Grande-Bretagne 

33 H (46 ans), hypertendus stade 1-2 traités non 
contrôlés, randomisés en 2 groupes : Ex (n=22) 
ou Co (n=11) 

26 sem, x2/sem, 60 min, football PA clinique : 
#Ex : -13,0/-8,0 
#Co : -8,0/-3,0 

PA clinique : 
#Ex : -7,0/-9,0 

(Lamina et al. 2013), 
Nigéria 

245 H hypertendus stade 1-2 non traités, 
appariés pour l’âge en 2 groupes : Ex (n=140 ; 
58,9 ans) ou Co (n=105 ; 58,3 ans) 

8 sem, x3/sem, 45-60 min, cyclo-
ergomètre à 60-79% FC-max 

PA clinique : 
#Ex : -16,1/-1,8 
#Co : +2,6/-1,1 

PA clinique : 
#Ex : +5,2/-0,4 

(Ortega et al. 2013), 
Espagne 

10 H et 4 F (24,8 ans), PA optimale, randomisés 
en 2 groupes : Ex (n=7) ou Co (n=7) 

7 sem, x3/sem, 55 min, cyclo-
ergomètre à 60% O2 max 

PA clinique : 
#Ex : -6,0/-3,0 
#Co : +2,0/+0,0 

PA clinique : 
#Ex : +6,0/+1,0 

(Paolillo et al. 2013), 
Brésil 

20 F ménopausées, PA optimale ou pré-
hypertendues, randomisées en 2 groupes : Ex 
(n=10) ou Co (n=10) 

26 sem, x2/sem, 45 min, tapis roulant à 
85-90% FC-max 

PA clinique : 
#Ex : +5,0/+4,0 
#Co : +6,0/+2,0 

PA clinique : 
#Ex : -15,0/-13,0 

(Rakobowchuk et al. 
2013), Grande-
Bretagne 

7 H et 13 F, pré-hypertendus, répartis en 2 
groupes appariés sur le O2 max : Ex 
intermittent modéré (n=9 ; 23,7 ans) ou Ex 
intermittent difficile (n=11 ; 23,1 ans) 

6 sem, x3/sem, 30-40 min, cyclo-
ergomètre par intervalles, soit 10 sec à 
120% PMA / 20 sec à 20W 
(intermittent modéré), soit 30 sec à 
120% PMA / 60 sec à 20W (HIIT) 

PA clinique : 
#intermittent modéré -2,9/-1,0 
#HIIT : -2,6/-2,0 

 

(Paolillo et al. 2013), 
Brésil 

20 F ménopausées, PA optimale ou pré-
hypertendues, randomisées en 2 groupes : Ex 
(n=10) ou Co (n=10) 

26 sem, x2/sem, 45 min, tapis roulant à 
85-90% FC-max 

PA clinique : 
#Ex : +5,0/+4,0 
#Co : +6,0/+2,0 

PA clinique : 
#Ex : -15,0/-13,0 

(Tjonna et al. 2013), 
Norvège 

24 H, pré-hypertendus ou hypertendus stade 1, 
randomisés en 2 groupes : Ex HIIT x1 (n=11 ; 
41,8 ans), Ex HIIT x4 (n=13 ; 42,2 ans) 

10 sem, x3/sem, tapis roulant, soit 19 
min avec 1x (HIIT x1) soit 40 min 
avec 4x (HIIT x4) 4 min à 90% FC-
max / 3 min à 70% FC-max 

PA clinique : 
#Ex HIIT x1 : -6,2/-7,7 
#Ex HIIT x4 : -3,2/-6,3 

 

(Foulds et al. 2014), 
Canada 

27 H et 45 F, PA optimale, randomisés en 6 
groupes : Ex marche rapide x1/sem 10-min 
(n=10 ; 45,6 ans), x3/sem 10-min (n=10 ; 39,3 
ans), x3/sem 30-min (n=18 ; 46,4 ans), x3/sem 
60-min (n=10 ; 42,4 ans), course à pied x3/sem 
30-min (n=14 ; 42,3 ans) ou Co (n=10 ; 36,7 
ans) 

13 sem, x1 ou 3/sem, 10 ou 30 ou 60 
min, marche rapide (MR) ou course à 
pied (CàP) (intensité non précisée, 
amélioration du O2 max pour les 3 
dernier groupes) 

PA clinique : 
#Ex x1-10min MR : +0,5/+2,0 
#Ex x3-10min MR : +1,0/+2,0 
#Ex x3-30min MR : -1,0/+1,0 
#Ex x3-60min MR : +0,0/+2,0 
#Ex x3-30min CàP : -0,5/+1,0 
#Co : +2,0/-1,0 

PA clinique : 
#x1-10min MR : +4,0/+14,0 
#x3-10min MR : +1,0/+12,0 
#x3-30min MR : -2,0/+6,0 
#x3-60min MR : +3,0/+13,0 
#x3-30min CàP : +2,0/+9,0 
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(Lane et al. 2014), 
États-Unis 

28 H pré-hypertendus et 25 F PA optimale (24 
ans), observés en 2 groupes : Ex H et Ex F 

8 sem, x3/sem, 30-60 min, cyclo-
ergomètre + ergomètres variés à 60-
90% FC-max 

PA clinique : 
#Ex H : -4,0/-1,0 
#Ex F : -5,0/-2,0 

 

(Latosik et al. 2014), 
Pologne 

25 F ménopausées hypertendues stade 1-2 (sur 
la PAS) non traitées, randomisées en 2 groupes : 
Ex (n=15) ou Co (n=20, 43 ans) 

8 sem, x1/sem, 45 min, marche 
nordique à 38-69% FC-max 

PA clinique : 
#Ex : -10,2/-2,0 
#Co : -6,6/-0,6 

PA clinique : 
#Ex : -3,6/-1,6 

(Ling et al. 2014), 
États-Unis 

1 H et 17 F Afro-Américains (52,9 ans) pré-
hypertendus non-dippers, observés en 1 groupe : 
Ex 

24 sem, x3/sem, 40 min, tapis roulant 
ou ergomètres variés à 50-65% O2 
max 

PA clinique : 
#Ex : -1,6/-0,7 
MAPA : 
24h #Ex : +1,3/+0,2 
jour #Ex : +1,9/+0,5 
nuit #Ex : -3,2/-1.9 

 

(Maruf et al. 2014), 
Nigéria 

88 sujets hypertendus traités non contrôlés sous 
thiazidiques + amlodipine, randomisés en 2 
groupes : Ex (n=45 ; 50,8 ans) ou Co (n=43 ; 
54,8 ans) 

12 sem, x3/sem, 45 min, danse 
aérobique à 50-70% FC-rés 

PA clinique : 
#Ex : -18,8/-9,0 
#Co : -8,8/-5,6 

PA clinique : 
#Ex : -1,9/-0,5 

(Mohr et al. 2014a), 
Grande-Bretagne 

41 F hypertendues stade 1 traitées, randomisées 
en 2 groupes : Ex football (n=21, 45 ans) ou Co 
(n=20, 43 ans) 

15 sem, x3/sem, 60 min, football PA clinique : 
#Ex : -12,0/-6,0 
#Co : +1,0/+1,0 

PA clinique : 
#Ex : +5,0/+4,0 

(Mortensen et al. 
2014), Danemark 

7 H et 9 F pré-hypertendus ou hypertendus stade 
1-2 non traités, observés en 2 groupes appariés 
(âge, poids, taille) : Ex pré-hypertendus (n=8, 
46 ans) ou Ex hypertendus (n=8, 47 ans) 

8 sem, x3/sem, 60 min, cyclo-
ergomètre à 59-81% FC-max 

PA clinique : 
#Ex pré-hypertendus: -1,0/-1,0 
#Ex hypertendus : -7,0/-11,0 

 

(Oneda et al. 2014), 
Brésil 

23 F ménopausées, PA optimale ou pré-
hypertendues, randomisées en 2 groupes : Ex 
(n=12, 50 ans) ou Co (n=11, 50 ans) 

24 sem, x3/sem, 50 min, cyclo-
ergomètre au seuil aérobie 

PA clinique : 
#Ex : -1,0/-2,0 
#Co : -1,0/-2,0 

PA clinique : 
#Ex : -4,0/+1,0 

(Park JH et al. 2014), 
Corée du Sud 

9 H et 19 F, pré-hypertendus, répartis en 2 
groupes : Ex marche (n=14 ; 67,8 ans) ou Co 
(n=14 ; 71,4 ans) 

12 sem, x2/sem, 40-50 min, marche à 
64% FC-max 

PA clinique : 
#Ex : -8,0/-9,0 
#Co : -3,0/-4,0 

PA clinique : 
#Ex : +0,0/-1,0 

(Sikiru & Okoye 
2014), Nigéria 

357 H hypertendus stade 1-2 non traités, 
randomisés en 2 groupes : Ex (n=112 ; 58,6 ans) 
ou Co (n=105 ; 58,3 ans) 

8 sem, x3/sem, 45-60 min, cyclo-
ergomètre à 60-79% FC-rés 

PA clinique : 
#Ex : -13,9/-7,4 
#Co : +2,6/-1,1 

PA clinique : 
#Ex : -9,6/+0,4 

(Sponton et al. 2014), 
Brésil 

24 H et 62 F (50,8 ans), PA optimale, observés 
en 1 groupe Ex 

8 sem, x3/sem, 40 min, tapis roulant 
entre les 2 seuils ventilatoires 

PA clinique : 
#Ex : -2,7/-2,3 
MAPA : 
24h #Ex : -2,2/-0,9 
jour #Ex : -2,1/-1,3 
nuit #Ex : -1,8/-0,6 
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(Ammar 2015), Égypte 45 F ménopausées, hypertendues traitées, 
randomisées en 3 groupes : Ex le matin (n=15 ; 
53,2 ans), Ex l’après-midi (n=15 ; 52,1 ans) ou 
Co (n=15 ; 53,2 ans) 

12 sem, x3/sem, 30 min de marche sur 
tapis roulant à 60-75% FCMT 

PA clinique : 
#Ex matin : -12,7/-11,4 
#Ex après-midi : -27,3/-15,4 
#Co : -7,6/-4,2 

PA clinique : 
#matin : -3,2/+0,5 
#après-midi : -0,8/+1,6 

(Jung et al. 2015), 
Canada 

26 H et F (51 ans), pré-hypertendus, répartis en 
2 groupes : Ex MICT (n=16) ou Ex HIIT (n=10) 

4 sem, x3/sem, ergomètre au choix, 50 
min à 65% FC-max (MICT), ou 10x 1 
min à 90% FC-max / 1 min à faible 
intensité (HIIT) 

PA clinique : 
#Ex MICT : -7,0/-2,0 
#Ex HIIT : -8,0/-3,0 

 

(Koubaa et al. 2015), 
Tunisie 

35 H (44,7 ans) normotendus (PA initiale non 
précisée), répartis en 3 groupes Ex : non-
fumeurs (n=11), fumeurs de cigarettes (n=20) 
ou de narguilé (n=10) 

12 sem, x3/sem, 30 min, course à pied 
sur tapis roulant par intervalles de 2 
min à 70% O2 max / 1 min de repos 

PA clinique : 
#Ex non-fumeur : -2,0/-2,0 
#Ex cigarettes : -2,0/-3,0 
#Ex narguilé : -2,0/-2,0 

 

(Kumagai et al. 2015), 
Japon 

44 H (51 ans) pré-hypertendus ou hypertendus 
traités contrôlés (n=18), observés en 1 groupe 
Ex 

12 sem, x3/sem, 40-60 min marche ou 
jogging à Borg 13-15 

PA clinique : 
#Ex : -15,0/-10,0 

 

H, hommes ; F, femmes, HTA, hypertension artérielle ; PA, pression artérielle ; PAS, pression artérielle systolique ; PAD, pression artérielle diastolique ; MAPA, mesure ambulatoire 

de pression artérielle ; Ex, groupe exercice ; Co, groupe contrôle ; FC, fréquence cardiaque ; FC-rés, fréquence cardiaque de réserve ; FC-max, fréquence cardiaque maximale ; 

FCMT, fréquence cardiaque maximale théorique ; O2 max, débit d’O2 consommé ; PMA, puissance maximale aérobie ; HIIT, entraînement avec exercices par intervalles à haute 

intensité ; MICT, entraînement avec exercices continus à intensité modérée ; int, intensité. 



3.3.2.2. Entraînement par exercices en résistance dynamique 

L’entrainement physique en résistance produit un effet hypotenseur, également rapporté 

dans les méta-analyses même si celui-ci apparait moins marqué en comparaison aux 

entraînements en aérobie (Tableau 12). De plus, un effet sur la rigidité artérielle a été rapporté 

dans une méta-analyse de 8 études randomisées avec groupe contrôle (Miyachi 2013) : une 

augmentation d’environ 11% des indices de rigidité artérielle a été observée, plutôt en réponse à 

des hautes intensités d’entraînement, ou chez les participants les plus jeunes <40 ans (+14,3% ; 

IC95% : 8,5 à 20,1) alors que les individus de 40 ans ou plus n’avaient globalement pas modifié 

ces indices (-0,6% ; IC95% : -10,8 à +9,6). Les données des différentes études avec les effets sur 

la pression artérielle sont reprises dans le Tableau 13. 

 

Tableau 12. Effet hypotenseur de l’entrainement par exercices en résistance dynamique rapporté 
dans les méta-analyses. 

Référence 
Nombre 
d’études/
groupes 

Nombre 
de sujets 

Classe 
d’HTA 

Variation 
moyenne de 

PAS 

Variation 
moyenne de 

PAD 
(Cornelissen & Fagard 
2005a) 

9/12 290 NT-HT -3,2 (-7,1 ; +0,7) -3,5 (-6,1 ; -0,9) 

(Cornelissen et al. 
2011) 

24/30 - NT-HT -2,6 (-4,7 ; -0,5) -3,1 (-4,4 ; -1,9) 

(Cornelissen & Smart 
2013) 

13/29 - NT-HT -1,8 (-3,7 ; -0,0) -3,2 (-4,5 ;-2,0) 

(Rossi AM et al. 2013) 
 

11/14 452 NT-HT -1,0 (-3,4 ; +1,4) -2,2 (-3,9 ; -0,5) 

HTA, hypertension artérielle ; PAS, pression artérielle systolique ; PAD, pression artérielle 

diastolique ; NT, normotendus ; HT, hypertendus. 

 

 



Tableau 13. Effets sur la pression artérielle, de l’entrainement par exercices en résistance dynamique, rapportés dans les différentes études. 

(Auteur, année), pays Caractéristiques des participants inclus dans 
l’analyse finale 

Caractéristiques de l’entraînement Différence de PAS/PAD 
pré/post-entraînement dans 
chaque groupe (Ex et Co) 
(mm Hg) 

Différence PAS/PAD post-
entraînement par rapport au 
groupe contrôle 
(mm Hg) 

(Harris & Holly 1987), 
États-Unis 

26 H hypertendus stade 1, randomisés en 2 
groupes : Ex (n=10 ; 32,7 ans) ou Co (n=16 ; 
31,4 ans) 

9 sem, x3/sem, 10 exercices, 3 séries, 
20-25 rép à 40% 1RM 

PA clinique : 
#Ex : +0,6/+0,8 
#Co : -0,3/-1,6 
 

PA clinique : 
#Ex : -3,5/-1,3 

(Katz & Wilson 1992), 
États-Unis 

26 F, PA optimale, randomisées en 2 groupes : 
Ex (n=13 ; 22,0 ans) ou C (n=13 ; 18,8 ans) 

6 sem, x3/sem, 13 exercices, 1 set, 14-
15 rép pour le bas du corps, et 11-12 
rép pour le haut du corps, à 30% 1RM 

PA clinique : 
#Ex : -8,4/-4,1 
#Co : -1,3/-1,0 

PA clinique : 
#Ex : -13,4/-7,0 

(Van Hoof et al. 
1996), Belgique 

19 H pré-hypertendus, randomisés en 2 
groupes : Ex (n=8, 38 ans) ou Co (n=11, 38 ans) 

16 sem, x3/sem, 6 exercices, 3 séries, 
10 rép à 70-90% 1RM, 

PA clinique : 
#Ex : -2,0/-4,0 
#Co : -5,0/-7,0 
MAPA : 
24h #Ex : -1,0/+0,0 
24h #Co : -2,0/+0,0 
jour #Ex : -2,0/+1,0 
jour #Co : -1,0/+0,0 
nuit #Ex : -15,0/+0,0 
nuit #Co : -4,0/-2,0 

PA clinique : 
#Ex : +8,0/+5,0 
 
MAPA : 
24h #Ex : +1,0/+0,0 
 
jour #Ex : +1,0/+0,0 
 
nuit #Ex : +1,0/+0,0 

(Tsutsumi et al. 1997), 
Japon 

33 H 8 F, PA normale ou pré-hypertendus, 
randomisés en 3 groupes : Ex haute intensité 
(n=13 ; 67,8 ans), Ex faible intensité (n=14 ; 
68,9 ans) ou Co (n=14 ; 69,8 ans) 

12 sem, x3/sem, 11 exercices, 2 séries, 
8-12 rép à 75-85% 1RM (haute 
intensité), ou 12-16 rép à 55-65% 1RM 
(faible intensité) 

PA clinique : 
#Ex haute intensité: -6,1/+0,0 
#Ex faible intensité: -13,4/-2,1 
#Co : données manquantes 

 

(Elliott KJ et al. 2002), 
Grande-Bretagne 

15 F ménopausées, pré-hypertendues, 
randomisées en 2 groupes : Ex (n=8) ou Co 
(n=7) 

8 sem, x3/sem, 5 exercices, 3 séries, 8 
rép à 80% 10RM, 2 min de récup entre 
les séries 

PA clinique : 
#Ex : -15,0/-6,0 
#Co : -1,0/+3,0 

PA clinique : 
#Ex : -14,0/-12,0 

(Vincent et al. 2003), 
États-Unis 

28 H et 34 F pré-hypertendus, randomisés en 3 
groupes : Ex haute intensité (n=22 ; 66,6 ans), 
Ex faible intensité (n=24 ; 67,6 ans) ou Co 
(n=16 ; 71,0 ans) 

26 sem, x3/sem, 13 exercices, 1 set, 8 
rép à 80% 1RM (haute intensité), ou 13 
rép à 50% 1RM (faible intensité) 

PA clinique : 
#Ex haute intensité: -3,2/-2,7 
#Ex faible intensité: +1,3/+2,7 
#Co : -0,9/+1,3 

PA clinique : 
#haute intensité: +0,4/+1,6 
#faible intensité: +9,6/+3,9 

(Miyachi et al. 2004), 
Japon 

28 H, PA optimale, randomisés en 2 groupes : 
Ex (n=14, 22 ans) ou Co (n=14, 22 ans) 

16 sem, x3/sem, 45 min, 8-12 
exercices, 3 séries, 12 rép à 80% 1RM 

PA clinique : 
#Ex : +0,0/-3,0 
#Co : +2,0/+3,0 

PA clinique : 
#Ex : -4,0/-6,0 

(Anton et al. 2006), 
États-Unis 

7 H 19 F, PA optimale, randomisés en 2 
groupes : Ex (n=13, 52 ans) ou Co (n=13, 53 
ans) 

13 sem, 13/sem, 9 exercices, 1 set, 12 
rép à 75% 1RM 

PA clinique : 
#Ex : +0,0/+0,0 
#Co : -2,0/-1,0 

PA clinique : 
#Ex : -6,0/-1,0 
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(Okamoto et al. 2006), 
Japon 

29 F, PA optimale, randomisées en 3 groupes : 
Ex concentrique (n=10 ; 19,1 ans), Ex 
excentrique (n=10 ; 18,9 ans), ou Co (n=9 ; 19,9 
ans) 

8 sem, x3/sem, machine de flexion des 
bras, 5 séries, 10 rép à 80% 1RM 
(concentrique), ou 100% 1RM 
(excentrique) 

PA clinique : 
#Ex concentrique : +1,2/+0,3 
#Ex excentrique : -2,1/-1,3 
#Co : -2,4/-1,4 

PA clinique : 
#concentrique : +0,2/+3,7 
#excentrique : +0,0/+3,0 

(Olson et al. 2006), 
États-Unis 

30 F, PA optimale, randomisées en 2 groupes : 
Ex (n=15, 38 ans) ou Co (n=15, 38 ans) 

52 sem, x2/sem, 3 séries, 10 rép à 
10RM 

PA clinique : 
#Ex : -15,0/-7,0 
#Co : -2,0/+1,0 

PA clinique : 
#Ex : -13,0/-6,0 

(Olson et al. 2007), 
États-Unis 

28 F, PA optimale, randomisées en 2 groupes : 
Ex (n=16, 39 ans) ou Co (n=12, 38 ans) 

52 sem, x2/sem, 3 séries, 10 rép à 
10RM 

PA clinique : 
#Ex : -13,0/-9,0 
#Co : -7,0/-2,0 

PA clinique : 
#Ex : -9,0/-7,0 

(Colado et al. 2009), 
Espagne 

46 F ménopausées, pré-hypertendues, 
randomisées en 3 groupes : Ex aquatique 
(n=15 ; 54,7 ans), Ex bandes élastiques (n=21 ; 
54,0 ans) ou Co (n=10 ; 52,9 ans) 

24 sem, x3/sem, 35-60 min, circuit 
aquatique, ou circuit avec bandes 
élastiques (8-16 exercices, 2 séries, 15-
30 rép) 

PA clinique : 
#Ex élastiques : -2,3/-4,8 
#Ex aquatique : -9,2/-6,8 
#Co : -5,1/-0,8 

PA clinique : 
#élastiques : -3,2/-4,1 
#aquatique : -9,4/-3,1 
 

(Lovell et al. 2009), 
Australie 

24 H pré-hypertendus, randomisés en 2 
groupes : Ex (n=12 ; 74,1 ans) ou Co (n=12 ; 
73,5 ans) 

16 sem, x3/sem, machine à squat 
inclinée, 1 exercice, 3 séries, 6-10 rép à 
70-90% 1RM 

PA clinique : 
#Ex : +2,0/-2,0 
#Co : +2,0/-3,0 

PA clinique : 
#Ex : -2,0/+3,0 

(Tanimoto et al. 2009), 
Japon 

36 H, PA optimale, randomisés en 3 groupes : 
Ex haute intensité (n=12 ; 19,5 ans), Ex faible 
intensité (n=12 ; 19,0 ans) ou Co (n=12 ; 19 
ans) 

13 sem, x2/sem, 5 exercices, 3 séries, 8 
rép à 89-90% 1RM (haute intensité), ou 
à 55-60% 1RM (faible intensité) 

PA clinique : 
#Ex faible intensité: 0,1/-0,4 
#Ex haute intensité: +2,0/+2,4 
#Co : -0,8/+0,7 

PA clinique : 
#faible intensité : +3,8/+0,3 
#haute intensité : +2,7/+1,8 

(Kanegusuku et al. 
2011), Brésil 

11 H et 28 F, pré-hypertendus, randomisés en 3 
groupes : Ex vitesse constante (n=13, 63 ans), 
Ex phase concentrique explosive (n=15, 65 ans), 
ou Co (n=11, 63 ans) 

16 sem, x2/sem, 7 exercices sur 
machines, 4 séries, 10 rép à 70-90% 
1RM (constant), ou 30-50% 1RM 
(explosif) 

PA clinique : 
#Ex constant : -5,0/-3,0 
#Ex explosif : -8,0/-2,0 
#Co : -9,0/-4,0 

PA clinique : 
#constant : -6,0/+1,0 
#explosif : -2,0/-2,0 

(Kingsley & Figueroa 
2011), États-Unis 

24 F (44 ans), PA optimale, observées en 1 
groupe : Ex 

12 sem, x2/sem, 5 exercices sur 
machines, 3 séries, 12 rép à 50-60% 
1RM 

PA clinique : 
#Ex : -5,0/-3,0 

 

(Moraes et al. 2012), 
Brésil 

15 H (46 ans), hypertendus stade 1 non traités, 
observés en 1 groupe : Ex 

12 sem, x3/sem, 60 min, 7 exercices, 3 
séries, 12 rép à 60% 1RM 

PA clinique : 
#Ex : -16,0/-12,0 

 

(Zavanela et al. 2012), 
Brésil 

96 H, chauffeurs de bus, préhypertendus, 
randomisés en 2 groupes : Ex (n=48) ou Co 
(n=48) 

24 sem, x4/sem, 8 exercices, 3 séries, 
12 rép à 60% 1RM 

PA clinique : 
#Ex : -,6,6/-4,2 
#Co : +3,1/+3,7 

PA clinique : 
#Ex : -1,4/-1,3 

(Gerage et al. 2013), 
Brésil 

29 F pré-hypertendues, randomisées en 2 
groupes : Ex (n=15 ; 65,5 ans) ou Co (n=14 ; 
66,2 ans) 

12 sem, x3/sem, 40 min, 8 exercices, 2 
séries, 10-15 rép à 15RM 

PA clinique : 
#Ex : -5,0/-0,5 
#Co : +2,5/+1,5 

PA clinique : 
#Ex : -3,0/-1,0 

(Cardoso GA et al. 
2014), Portugal 

43 F, PA optimale ou pré-hypertendues, 
ménopausées ou non, randomisées en 2 groupes, 
soit 4 groupes : Ex non-ménop (n=9 ; 44 ans), 

12 sem, x2/sem, 60 min, 8 exercices, 3 
séries, 10-12 rép à 70-80% 10RM 

PA clinique : 
#Ex non-ménop : +2,0/+0,0 
#Ex ménop : -8,0/-5,0 

PA clinique : 
#Ex non-ménop : +1,0/+0,0 
#Ex ménop : +13,0/+3,0 
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Ex ménop (n=11 ; 55 ans), Co non-ménop 
(n=11 ; 40 ans) ou Co ménop (n=12 ; 55 ans) 

#Co non-ménop : +1,0/+1,0 
#Co ménop : +1,0/+0,0 

(Croymans et al. 
2014), États-Unis 

36 H pré-hypertendus, randomisés en 2 
groupes : Ex (n=28 ; 21,5 ans) ou Co (n=8 ; 
22,0 ans) 

12 sem, x3/sem, 60 min, 3 exercices, 3 
séries, 6-8 rép à 6-8RM 

PA clinique : 
#Ex : -6,5/-5,0 
#Co : -1,0/-5,0 

PA clinique : 
#Ex : -5,5/+0,0 

(Tibana et al. 2015), 
Brésil 

13 F, PA optimale (35,7 ans), observées en 1 
groupe Ex en résistance 

8 sem, x3/sem, 40-45 min avec 5-6 
exercices, 3 séries, 8-12 rép à 60% 
1RM 

PA clinique : 
#Ex : +0,0/-0,5 
MAPA : 
24h : #Ex : -0,6/-0,6 
jour : #Ex : +0,2/-1,4 
nuit : #Ex : -2,9/-2,3 

 

H, hommes ; F, femmes, HTA, hypertension artérielle ; PA, pression artérielle ; PAS, pression artérielle systolique ; PAD, pression artérielle diastolique ; MAPA, mesure ambulatoire 

de pression artérielle ; Ex, groupe exercice ; Co, groupe contrôle ; RM, répétition maximale ; rép, répétition ; récup, récupération ; ménop, ménopausée. 



3.3.2.3. Entraînement par exercices combinés (aérobie + résistance) 

Les données des différentes études sont reprises dans le Tableau 14. Comme illustré chez 

40 patients admis en centre de réadaptation cardiovasculaire, l’association d’un entraînement en 

résistance n’apporte pas systématiquement d’amélioration tensionnelle supplémentaire par 

rapport au groupe entraîné seulement en aérobie (Moeini et al. 2015). Néanmoins, une 

diminution du nombre de médicaments antihypertenseurs a été observée après 9 mois d’un 

entraînement combiné chez 21 hommes âgés en moyenne de 69 ans (Sousa et al. 2013a). 

En comparaison à un entrainement seulement en aérobie, un entraînement combiné peut 

améliorer d’autres paramètres vasculaires, tels que la VOP (Montero et al. 2015), avec 

néanmoins un bénéfice moins important chez des femmes hypertendues grade 1 non traitées en 

comparaison à des femmes normotendues après 12 semaines d’entraînement (Miura et al. 2015). 

 



Tableau 14. Effets sur la pression artérielle, de l’entrainement par exercices combinés (en aérobie + en résistance) rapportés dans les différentes études. 

(Auteur, année), pays Caractéristiques des participants inclus dans 
l’analyse finale 

Caractéristiques de l’entraînement Différence de PAS/PAD 
pré/post-entraînement dans 
chaque groupe (Ex et Co) 
(mm Hg) 

Différence PAS/PAD post-
entraînement par rapport au 
groupe contrôle 
(mm Hg) 

(Ohkubo et al. 2001), 
Japon 

19 H et 20 F, pré-hypertendus, randomisés en 2 
groupes : Ex (n=22 ; 67,5 ans) ou Co (n=17 ; 
66,8 ans) 

25 sem, x2-3/sem, 25 min de cyclo-
ergomètre à 60% FC-rés + 5 exercices 
en résistance avec bandes élastiques 

PA clinique : 
#Ex : -13,4/-3,8 
#Co : -6,6/-1,8 
AMT /14j : 
#Ex : -6,6/-2,2 
#Co : -1,9/+1,6 

PA clinique : 
#Ex : -7,9/-4,7 
 
AMT /14j : 
#Ex : -4,4/-4,2 

(Laterza et al. 2007), 
Brésil 

13 H et 7 F, hypertendus stade 1 non traités (44 
ans), randomisés en 2 groupes : Ex (n=11) ou 
Co (n=9) 

16 sem, x3/sem, 60 min, 40 min de 
cyclo-ergomètre à 70% O2 max + 10 
min d’Ex de musculation 

PA clinique : 
#Ex : -15,0/-10,0 
#Co : +1,0/-1,0 

PA clinique : 
#Ex : -16,0/-9,0 

(Okamoto et al. 2007), 
Japon 

11 H et 22 F, PA normale, randomisés en 3 
groupes : Ex en aérobie puis en résistance 
(n=11 ; 18,5 ans), Ex en résistance puis en 
aérobie (n=11 ; 18,5 ans) ou Co (n=11 ; 18,8 
ans) 

8 sem, x2/sem, 20 min de course sur 
tapis roulant à 60% FC-rés, avant ou 
après 7 exercices en résistance, 5 
séries, 8-10 rép à 80% 1RM 

PA clinique : 
#Ex course avant : -2,4/-2,0 
#Ex course après : -3,4/-5,2 
#Co : -1,4/-1,8 

PA clinique : 
#course avant : -1,3/-1,0 
#course après : -2,4/-2,2 
 

(Farpour-Lambert et 

al. 2009), Suisse 
16 garçons et 28 filles obèses, PA optimale, 
randomisés en 2 groupes : Ex (n=22 ; 9,1 ans) 
ou Co (n=22 ; 8,8 ans) 

13 sem, x3/sem, 30 min en aérobie 
(marche, course, jeu de ballon, 
natation) à 55-65% O2 max puis 20 
min d’exercices de renforcement 

PA clinique : 
#Ex : -2,1/-2,3 
#Co : +4,3/nd 
MAPA : 
24h #Ex : -6,3/-2,4 
24h #Co : +3,8/nd 

PA clinique : 
#Ex : -0,4/nd 
 
MAPA : 
24h #Ex : +12,8/nd 

(Ciolac et al. 2010), 
Brésil 

44 F, PA optimale, randomisées en 3 groupes : 
Ex continu (n=16 ; 26,6 ans), Ex intermittent 
(n=16 ; 24,4 ans), ou Co (n=12 ; 25,3 ans) 

16 sem, x3/sem, 40 min sur tapis 
roulant soit en continu à 60-70% O2 
max, soit en intermittent (2 min 50-
60% O2 max / 1 min 80-90% O2 
max), puis 15 min de gymnastique 
Suédoise 

MAPA : 
24h #Ex continu : -2,7/-2,1 
24h #Ex intermittent: -2,0/-2,0 
24h #Co : -1,2/-0,7 
jour #Ex continu : -1,9/-1,0 
jour #Ex intermittent: -0,8/-1,2 
jour #Co : -1,2/-0,2 
nuit #Ex continu : -3,5/-3,0 
nuit #Ex intermittent: -3,9/-3,5 
nuit #Co : -1,0/-0,9 

MAPA : 
24h #continu : -+0,6/-0,3 
24h #intermittent : +2,0+1,5 
 
jour #continu : +0,8/-0,2 
jour #intermittent: +2,4/+1,3 
 
nuit #continu : -2,0/-1,9 
nuit #intermittent: -1,6/-1,1 

(Guimaraes et al. 
2010), Brésil 

13 H et 43 F, hypertendus traités contrôlés, 
randomisés en 3 groupes : Ex continu (n=16, 50 
ans), Ex intermittent (n=16, 45 ans), ou Co 

16 sem, x3/sem, 40 min sur tapis 
roulant soit en continu à 60% FC-rés, 
soit en intermittent (2 min 50% FC-

PA clinique : 
#Ex continu : -7,0/-3,0 
#Ex intermittent : -6,0/-4,0 

PA clinique : 
#continu : -1,0/+0,0 
#intermittent : -2,0/+0,0 
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(n=11, 47 ans) rés / 1 min 80% FC-rés), puis 
musculation à 20% 1RM 

#Co : -4,0/-3,0 
MAPA : 
24h #Ex continu : +0,0/-1,0 
24h #Ex intermittent: -2,0/-2,0 
24h #Co : -1,0/-1,0 
jour #Ex continu : -1,0/-2,0 
jour #Ex intermittent: -2,0/-3,0 
jour #Co : +0,0/+0,0 
nuit #Ex continu : -1,0/-1,0 
nuit #Ex intermittent: -1,0/-1,0 
nuit #Co : -3,0/-1,0 

 
MAPA : 
24h #continu : -3,0/-3,0 
24h #intermittent : -4,0/-4,0 
 
jour #continu : -3,0/-4,0 
jour #intermittent: -5,0/-5,0 
 
nuit #continu : -4,0/-3,0 
nuit #intermittent: -1,0/-2,0 

(Bateman et al. 2011), 
États-Unis 

45 H et 41 F avec syndrome métabolique, pré-
hypertendus, randomisés en 3 groupes : Ex en 
aérobie (n=30 ; 51,1 ans), Ex en résistance 
(n=31 ; 51,8 ans) ou Ex combinés (n=25 ; 45,8 
ans) 

35 sem, 3/sem, 40 min en continu sur 
tapis roulant, cyclo-ergomètre ou vélo 
elliptique à 75% O2 max, ou 8 
exercices en résistance, 3 séries, 8-12 
rép à 80% 1RM, ou combinaison des 2 

PA clinique : 
#Ex aérobie : -0,6/-0,9 
#Ex résistance : +2,3/-0,2 
#Ex combinés : -3,1/-3,3 

 

(Figueroa et al. 2011), 
Corée du Sud 

24 F pré-hypertendues, randomisées en 2 
groupes : Ex (n=12, 54 ans) ou Co (n=12, 54 
ans) 

12 sem, x3/sem, 20 min de marche sur 
tapis roulant à 60% FCMT + 20 min 
avec 9 exercices en résistance 

PA clinique : 
#Ex : -6,0/-4,8 
#Co : +0,2/+0,5 

PA clinique : 
#Ex : -6,0/-10,0 

(Vicente-Campos et al. 
2012), Espagne 

18 H et 25 F, pré-hypertendus, randomisés en 2 
groupes : Ex (n=22, 64 ans) ou Co (n=21, 64 
ans) 

30 sem, x2/sem 50 min d’exercices 
combinés + x1/sem 50 min marche 
rapide à 70% FC-max 

PA clinique : 
#Ex : -2,6/-2,1 
#Co : -0,1/+0,9 

PA clinique : 
#Ex : -0,6/-0,1 

(Corrick et al. 2013), 
États-Unis 

57 F pré-hypertendues, randomisés en 3 
groupes : Ex combinés x1/sem (n=20 ; 65,6 
ans), Ex combinés x2/sem (n=18 ; 63,7 ans) ou 
Ex combinés x3/sem (n=19 ; 64,8 ans) 

16 sem, x1, 2 ou 3/sem, 40 min 
d’exercice continu sur cyclo-ergomètre 
ou tapis roulant à 80% FC-max + 10 
exercices en résistance, 2 séries, 10 rép 
à 80% 1RM 

PA clinique : 
#Ex x1/sem : -8,3/-4,3 
#Ex x2/sem : -0,9/-2,4 
#Ex x3/sem : -3,6/-0,5 

 

(Drigny et al. 2013), 
Canada 

36 H et 29 F, pré-hypertendus et hypertendus 
traités contrôlés, répartis en 2 groupes : Ex 
continu (n=30 ; 57,5 ans) ou Ex intermittent 
(n=35 ; 54,0 ans) 

39 sem, x2/sem, 34 min cyclo-
ergomètre continu à 60% PMA ou 
intermittent 15-30sec 80% PMA / 15-
30sec récup passive + 20 min 
d’exercices en résistance à 50% 1RM 

PA clinique : 
#Ex continu : -5,0/-3,7 
#Ex intermittent : -5,2/-2,5 

 

(Corrick et al. 2013), 
États-Unis 

57 F pré-hypertendues, randomisés en 3 
groupes : Ex combiné x1/sem (n=20 ; 65,6 ans), 
Ex x2/sem (n=18 ; 63,7 ans) ou Ex x3/sem 
(n=19 ; 64,8 ans) 

16 sem, x1, 2 ou 3/sem, 40 min 
d’exercice continu sur cyclo-ergomètre 
ou tapis roulant à 80% FC-max + 10 
exercices en résistance, 2 séries, 10 rép 
à 80% 1RM 

PA clinique : 
#Ex x1/sem : -8,3/-4,3 
#Ex x2/sem : -0,9/-2,4 
#Ex x3/sem : -3,6/-0,5 

 

(Eleuterio-Silva et al. 
2013), Brésil 

11 F (46,7 ans), pré-hypertendues, observées en 
1 groupe : Ex combiné 

6 sem, x3/sem, 60 min, tapis roulant 
(30 min) à 50-80% FC-rés + 4 

PA clinique : 
#Ex : -10,0/+5,8 
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exercices en résistance (15 min), 3 
séries, 10 rép à 50-80% 1RM 

(Paoli et al. 2013), 
Italie 

58 H (61 ans), pré-hypertendus ou hypertendus 
stade 1, randomisés en 3 groupes : Ex endurance 
(n=20), Ex circuit faible intensité (n=19) ou Ex 
circuit haute intensité (n=19) 

12 sem, x3/sem, 50 min, soit 40 min 
cyclo-ergomètre à 50% FC-rés + 4 
séries 20 rép d’abdo, soit 8 min vélo 
50% FC-rés puis musculation 4 
exercices 15 rép + 1 set 20 rép d’abdo, 
soit 8 min vélo 50-75% FC-rés puis 
musculation 4 exercices 3 séries 15 rép 
+ 1 set 20 rép d’abdo, 

PA clinique : 
#Ex endurance : -5,0/-3,0 
#Ex circ faible int : -11,0/-2,0 
#Ex circ haute int : -7,0/-6,0 

 

(Tibana et al. 2014), 
Brésil 

13 F, PA optimale (35,4 ans), observées en 1 
groupe Ex combiné 

10 sem, x3/sem, 60 min, 30 min 
marche sur tapis roulant à 70% FC-rés 
+ 1 exercice en résistance, 3 séries, 10-
12 rép à 12RM 

PA clinique : 
#Ex : -6,5/-6,7 

 

(Gonzalez-Muniesa et 

al. 2015), Espagne 
27 H pré-hypertendus (25-50 ans), randomisés 
en 2 groupes : Ex combiné (n=12) ou Co (n=15) 

8 sem, x2/sem, 60 min, 2x15 min de 
cyclo-ergomètre (intensité non précisée 
mais pas de progression du O2 max) + 
2x15 min de musculation avec haltères 
de 4 kg 

PA clinique : 
#Ex : +1,3/-1,7 
#Co : -3,4/-1,4 

PA clinique : 
#Ex : -2,2/-0,3 

(Miura et al. 2015), 
Japon 

106 F hypertendues stade 1 non traitées et 115 F 
pré-hypertendues, randomisées en 2 groupes 
soit 4 groupes : Ex HT (n=45 ; 72,9 ans), Ex NT 
(n=55 ; 72,0 ans), Co HT (n=47 ; 69,7 ans) ou 
Co NT (n=53 ; 71,8 ans) 

12 sem, x2/sem, 20 min cyclo-
ergomètre + 40 min d’exercices en 
résistance, 3-5 séries, 15-20 rép 

PA clinique : 
#Ex HT : -5,0/-3,3 
#Ex NT : -6,1/-3,6 
#Co HT : -0,4/-0,7 
#Co NT : +0,6/-0,8 

PA clinique : 
#HT : +0,3/-0,9 
#NT : -1,6/-1,6 

H, hommes ; F, femmes, HTA, hypertension artérielle ; PA, pression artérielle ; PAS, pression artérielle systolique ; PAD, pression artérielle diastolique ; MAPA, mesure ambulatoire 

de pression artérielle ; AMT, automesure tensionnelle ; Ex, groupe exercice ; Co, groupe contrôle ; FC, fréquence cardiaque ; FC-rés, fréquence cardiaque de réserve ; FC-max, 

fréquence cardiaque maximale ; FCMT, fréquence cardiaque maximale théorique ; O2 max, débit d’O2 consommé ; PMA, puissance maximale aérobie ; HT, hypertension ; NT, 

normotension ; RM, répétition maximale ; rép, répétition ; récup, récupération ; circ, circuit ; int, intensité. 



3.3.2.4. Entraînement par exercices isométriques 

Les effets hypotenseurs de l’entrainement par exercices isométriques apparaissent 

importants (Tableau 15). Les éléments associés à une réponse plus marquée sont les suivants : 

un âge ≥45 ans, une durée de l’entraînement ≥8 semaines, la présence d’une HTA (Inder et al. 

2015). Les mécanismes des effets antihypertenseurs sont communs aux autres modalités : 

amélioration de la compliance artérielle, de la fonction endothéliale, du stress oxydatif, de la 

régulation nerveuse autonome (Millar et al. 2014). 

 

Tableau 15. Effet hypotenseur de l’entrainement par exercices isométriques rapporté dans les 
méta-analyses. 

Référence 
Nombre 
d’études/
groupes 

Nombre 
de sujets 

Classe 
d’HTA 

Variation moyenne 
de PAS 

Variation 
moyenne de PAD 

(Kelley & Kelley 
2010) 

3/- 81 NT, HT -13,4 (-15,3 ; -11,0) -7,8 (-16,5 ; -3,0) 

(Owen et al. 2010) 
 

-/5 122 NT, HT -10,4 (-12,9 ; -7,9) -6,7 (-10,6 ; -2,7) 

(Cornelissen et al. 
2011) 

3/- 82 NT, HT -13,5 (-16,5 ; -10,5) -6,1 (-8,3 ; -3,9) 

(Cornelissen & 
Smart 2013) 

-/5 150 NT, HT -10,9 (-14,5 ; -7,4) -6,2 (-10,3 ; -2,0) 

(Carlson et al. 
2014) 

9/- 223 NT, HT -6,7 (-7,9 ; -5,6) -4,0 (-4,8 ; -3,1) 

(Inder et al. 2015) 
 

11/- 302 NT, HT -5,2 (-6,1 ; -4,3) -3,9 (-5,7 ; -2,1) 

HTA, hypertension artérielle ; PAS, pression artérielle systolique ; PAD, pression artérielle 

diastolique ; NT, normotendus ; HT, hypertendus. 

 

Un entrainement de 3 semaines de type isométrique à intensité modérée chez des sujets 

normotendus (22,3 ± 3,4 ans) peut suffire à induire une diminution de la PAS de repos (Gill et al. 

2015). Les données des différentes études sont reprises dans le Tableau 16. 

 



Tableau 16. Effets sur la pression artérielle, de l’entrainement par exercices isométriques, rapportés dans les différentes études. 

(Auteur, année), pays Caractéristiques des participants inclus dans 
l’analyse finale 

Caractéristiques de l’entraînement Différence de PAS/PAD 
pré/post-entraînement dans 
chaque groupe (Ex et Co) 
(mm Hg) 

Différence PAS/PAD post-
entraînement par rapport au 
groupe contrôle 
(mm Hg) 

(Wiley et al. 1992), 
États-Unis 

15 sujets (20-35 ans) pré-hypertendus, 
randomisés en 2 groupes : Ex (n=8) ou Co 
(n=7) 

8 sem, x3/sem, « handgrip », 4x2 min de 
contractions isométriques à 30% FMV au 
bras dominant puis 3 min de récup entre 
les contractions 

PA clinique : 
#Ex : -12,7/-14,9 
#Co : +2,6/+1,6 

PA clinique : 
#Ex : -15,2/-13,4 

(Taylor et al. 2003), 
Canada 

10 H et 7 F hypertendus non contrôlés stade 
1 (certains traités), randomisés en 2 
groupes : Ex (n=9 ; 69,3 ans) ou Co (n=8 ; 
64,2 ans) 

10 sem, x3/sem, « handgrip », 4x2 min de 
contractions isométriques bilatérales à 
30% FMV, 1 min de repos entre les 
contractions 

PA clinique : 
#Ex : -19,0/-7,0 
#Co : +8,0/-3,0 

PA clinique : 
#Ex : -7,0/-9,0 

(Millar et al. 2008), 
Canada 

21 H et 28 F, PA optimale, randomisés en 2 
groupes : Ex (n=25, 66 ans) ou Co (n=24, 67 
ans) 

8 sem, x3/sem, « handgrip », 4x2 min de 
contractions isométriques bilatérales à 30-
40% FMV, 1 min de repos entre les 
contractions 

PA clinique : 
#Ex : -10,0/-3,0 
#Co : -1,0/+0,0 

PA clinique : 
#Ex : -4,0/-1,0 

(Wiles et al. 2010), 
Grande-Bretagne 

33 H (18-34 ans), PA optimale, randomisés 
en 3 groupes : Ex à intensité légère (n=11), 
Ex à intensité modérée (n=11) ou Co (n=11) 

8 sem, x3/sem, 4x2 min extension 
isométrique des jambes, à 10% FMV 
(intensité légère) ou 21% FMV (intensité 
modérée) 

PA clinique : 
#Ex intens légère : -3,7/-2,5 
#Ex intens modérée : -5,2/-2,7 
#Co : +2,9/+3,1 

PA clinique : 
#intens légère : +3,8/+0,3 
#intens modérée : +2,7/+1,8 

(Devereux et al. 2011), 
Rotaume-Uni 

13 H (21 ans), PA optimale, observés en 1 
groupe : Ex 

4 sem, x3/sem, 4x2 min extension 
isométrique bilatérale des jambes, à 95% 
FC-max, 3 min de repos entre les 
contractions 

PA clinique : 
#Ex : -4,9/-2,8 

 

(Mortimer & McKune 
2011), Afrique du Sud 

18 F pré-hypertendues, randomisées en 2 
groupes : Ex (n=9 ; 47,9 ans) ou Co (n=9 ; 
49,9 ans) 

1 sem, x5/sem, 15 min, « handgrip », 4x45 
sec de contractions isométriques à 30% 
FMV, 1 min de repos entre les contractions 

PA clinique : 
#Ex : -2,4/-2,5 
#Co : -10,3/-5,6 

PA clinique : 
#Ex : -7,6/-5,9 

(Stiller-Moldovan et 

al. 2012), Canada 
10 H et 10 F, hypertendus traités contrôlés, 
randomisés en 2 groupes : Ex (n=11 ; 60,0 
ans) ou Co (n=9 ; 62,7 ans) 

8 sem, x3/sem, « handgrip », 4x2 min de 
contractions isométriques en alternant les 
mains à 30% FMV, 1 min de repos entre 
les contractions 

MAPA : 
24h #Ex : -1,9/-1,6 
24h #Co : +1,7/+0,3 
jour #Ex : -0,9/-0,5 
jour #Co : +2,5/+0,1 
nuit #Ex : -4,0/-3,6 
nuit #Co : +1,1/-0,4 

MAPA : 
24h #Ex : +1,2/+4,6 
 
jour #Ex : +1,4/+4,9 
 
nuit #Ex : +2,1/+4,1 

(Badrov et al. 2013a), 
Canada 

32 F, PA optimale, randomisées en 3 
groupes : Ex x3/sem (n=12, 23 ans), Ex 
x5/sem (n=11, 27 ans) ou Co (n=9, 24 ans) 

8 sem, x3 ou x5/sem, « handgrip », 4x2 
min de contractions isométriques 
unilatérales (bras non-dominant) à 30% 

PA clinique : 
#Ex x3/sem : -6,0/-3,0 
#Ex x5/sem : -6,0/+0,0 

PA clinique : 
#x3/sem : +0,0/+1,0 
#x5/sem : +3,0/+1,0 
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FMV, 4 min de repos entre les contractions #Co : +2,0/+0,0 

(Badrov et al. 2013b), 
Canada 

13 H et 11 F hypertendus traités contrôlés, 
randomisés en 2 groupes : Ex (n=12, 65 ans) 
ou Co (n=12, 63 ans) 

10 sem, x3/sem, « handgrip », 4x2 min de 
contractions isométriques bilatérales à 
30% FMV, 1 min de repos entre les 
contractions 

PA clinique : 
#Ex : -8,0/-5,0 
#Co : +1,0/+1,0 

PA clinique : 
#Ex : -1,0/-1,0 

(Millar et al. 2013), 
Canada 

23 sujets hypertendus traités contrôlés, 
randomisés en 2 groupes : Ex (n=13, 65 ans) 
ou Co (n=10, 67 ans) 

8 sem, x3/sem, « handgrip », 4x2 min 
contractions isométriques unilatérales 
(bras no n-dominant) à 30% FMV, 4 min 
de repos entre les contractions 

PA clinique : 
#Ex : -5,0/-8,0 
#Co : +2,0/+1,0 

PA clinique : 
#Ex : -3,0/+3,0 

(Tracy & Hart 2013), 
États-Unis 

12H  et 9 F, PA optimale, randomisés en 2 
groupes : Ex (n=10 ; 29,0 ans) ou Co (n=11 ; 
25,1 ans) 

8 sem, x3/sem, 90 min, yoga, 26 postures PA clinique : 
#Ex : +0,0/+0,0 
#Co : +0,0/+0,0 

 

(Garg et al. 2014), 
Inde 

16 H et 14 F (29,8 ans), pré-hypertendus, 1 
groupe : Ex 

10 sem, x3/sem, « handgrip », 5x3 min de 
contractions isométriques bilatérales à 
30% FMV, 5 min de repos entre les 
contractions 

PA clinique : 
#Ex : -9,9/-5,3 

 

(Devereux et al. 2015), 
Grande-Bretagne 

13 H (21 ans), randomisés de façon croisée 
en 2 groupes : Ex ou Co 

4 sem, x3/sem, 4x2 min extension 
isométrique bilatérale des jambes, à 22% 
FMV, 3 min de récup entre les rép 

PAS clinique : 
#Ex : -5,0 
#Co : -1,0 

PAS clinique : 
#Ex : +0,0 

(Gill et al. 2015), 
États-Unis 

11 H et 29 F, PA optimale, randomisés en 3 
groupes : Ex à intensité modérée (n=8 ; 25,0 
ans), Ex à intensité moyenne (n=9 ; 21,3 
ans) ou Co (n=18 ; 22,3 ans) 

3 sem, x3/sem, 4x2 min extension 
isométrique bilatérale des jambes, à 20% 
FMV (intensité modérée) ou 30% FMV 
(intensité moyenne), 3 min de récup entre 
les rép 

PA clinique : 
#Ex intens modérée : -2,8/-2,0 
#Ex intens moyenne: -3,6/-4,0 
#Co : -1,8/-1,5 

PA clinique : 
#intens modérée : +3,8/+2,0 
#intens moyenne : -5,5/-5,0 

(Lara et al. 2015), 
Grande-Bretagne 

10 H et 10 F hypertendus stade 1 non traités, 
randomisés en 2 groupes : Ex (n=10 ; 60,5 
ans) ou Co (n=10 ; 64,9 ans) 

1 sem, x7/sem, « handgrip », 4x2 min de 
contraction isométrique d’une main puis 
l’autre en alternance à 50% 1RM, 1 min de 
repos entre les contractions 

PA clinique : 
#Ex : -10,6/-2,8 
#Co : -6,8/-1,6 
MAPA : 
24h #Ex : -3,9/+0,9 
24h #Co : +2,0/+1,8 

PA clinique : 
#Ex : -5,4/-0,2 
 
MAPA : 
24h #Ex : +4,9/+1,7 

(Martins-Meneses et 

al. 2015), Brésil 
44 F hypertendues traitées contrôlées, 
réparties en 2 groupes : Ex Pilat (n=22 ; 51,8 
ans) ou Co (n=22 ; 49,0 ans) 

16 sem, x2/sem, « Mat Pilat », 40 min, 12 
exercices en musique à Borg 11-15 

MAPA : 
24h #Ex : -7,1/-3,3 
24h #Co : +2,9/+1,3 
jour #Ex : -7,6/-3,3 
jour #Co : +3,4/+2,0 
nuit #Ex : -5,8/-3,6 
nuit #Co : +1,6/-1,0 

MAPA : 
24h #Ex : +3,4/+1,7 
 
jour #Ex : -6,7/-2,9 
 
nuit #Ex : -4,9/-2,3 

H, hommes ; F, femmes, HTA, hypertension artérielle ; PAS, pression artérielle systolique ; PAD, pression artérielle diastolique ; MAPA, mesure ambulatoire de pression artérielle ; 

Ex, groupe exercice ; Co, groupe contrôle ; FMV, force maximale volontaire ; RM, répétition maximale ; rép, répétition ; récup, récupération ; intens, intensité.
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3.3.2.5. Entraînement par exercices variés 

Les données des différentes études incluant des entraînements par exercices variés sont 

reprises dans le Tableau 17. 

 

3.3.2.6. Entraînement dans l’eau 

Les données des différentes études incluant des entraînements dans l’eau sont reprises 

dans le Tableau 18. 

 

 



Tableau 17. Effets sur la pression artérielle, de l’entrainement par exercices variés, rapportés dans les différentes études. 

(Auteur, année), pays Caractéristiques des participants inclus dans 
l’analyse finale 

Caractéristiques de l’entraînement Différence de PAS/PAD 
pré/post-entraînement dans 
chaque groupe (Ex et Co) 
(mm Hg) 

Différence PAS/PAD post-
entraînement par rapport au 
groupe contrôle 
(mm Hg) 

(Blumenthal et al. 
1991), États-Unis 

57 H et 25 F, hypertendus stade 1 non traités, 
randomisés en 3 groupes : Ex en aérobie (n=39 ; 
44,3 ans), Ex en résistance dynamique (n=31 ; 
46,0 ans) ou Co (n=22 ; 45,7 ans) 

16 sem, x2-3/sem, 35 min de marche 
ou jogging à 70% O2 max, ou 30 min 
de musculation 

PA clinique : 
#Ex en aérobie : -8,0/-6,0 
#Ex en résistance : -7,0/-6,0 
#Co : -9,0/-5,0 

PA clinique : 
#aérobie : +0,0/-1,0 
#résistance : +3,0/-1,0 

(Cononie et al. 1991), 
États-Unis 

23 H et 26 F (72,0 ans), pré-hypertendus (n=32) 
et hypertendus traités (n=17), randomisés en 3 
groupes : Ex en aérobie (n=17), Ex en résistance 
dynamique (n=20) ou Co (n=12) 

26 sem, x3/sem, 35-45 min de tapis 
roulant intermittent à 75-85% O2 
max, ou musculation 10 exercices, 12 
rép 

PA clinique : 
#Ex en aérobie : -4,0/-5,0 
#Ex en résistance : +0,0/+0,0 
#Co : +3,0/+2,0 

PA clinique : 
#aérobie : -5,0/-7,0 
#résistance : -8,0/-5,0 

(Kraemer et al. 2001), 
Finlande 

35 F, randomisées en 4 groupes : Ex 25 min 
(n=8, PA optimale ; 31,8 ans), Ex 40 min (n=12, 
pré-hypertendues ; 37,3 ans), SAR (n=9, pré-
hypertendues ; 33,0 ans) ou Co (n=6 ; 27,8 ans) 

12 sem, x3/sem, 25 min ou 40 de 
simulateur d’escalier à 80-90% FC-
max, ou 25 min combiné avec des 
exercices en résistance 

PA clinique : 
#Ex aérobie 25-min: +0,4/-1,0 
#Ex aérobie 40-min : -5,8/-5,8 
#Ex combiné : -3,6/-6,9 
#Co : +2,4/-2,3 

PA clinique : 
#aérobie 25-min : -6,4/-2,7 
#aérobie 40-min : -3,0/-0,7 
#combiné : -3,5/-2,5 

(Wood et al. 2001), 
États-Unis 

17 H et 19 F pré-hypertendus, randomisés en 4 
groupes : Ex en aérobie (n=10 ; 69,1 ans), Ex en 
résistance dynamique (n=11 ; 69,8 ans), Ex 
combinés (n=9 ; 66,1 ans) ou Co (n=6 ; 68,0 
ans) 

12 sem, x3/sem, 45 min de vélo ou 
marche à 60-70% FC-rés, ou 
musculation 8 exercices, 2 séries, 8-12 
rép, ou exercices combinés 

PA clinique : 
#Ex en aérobie : -10,3/-3,6 
#Ex en résistance : -5,0/-2,5 
#Ex combinés : +2,2/-2,5 
#Co : -3.8/-2,0 

PA clinique : 
#aérobie : -6,3/-7,1 
#résistance : -5,6/-7,7 
#combinés : +1,2/-2,5 

(Kawano et al. 2006), 
Japon 

39 H, PA optimale, randomisés en 3 groupes : 
Ex en résistance dynamique (n=12, 20 ans), Ex 
combinés (n=11, 21 ans) ou Co (n=16, 22 ans) 

17 sem, x3/sem, 45 min, soit 14-16 Ex 
en résistance 3 séries à 50% 1RM, soit 
combinaison de 8-12 Ex en résistance à 
80% 1RM, 3 séries suivis de 30 min de 
vélo à 60% FC-max 

PA clinique : 
#Ex en résistance : -3,0/-5,0 
#Ex combinés : +1,0/+0,0 
#Co : +1,0/+5,0 

PA clinique : 
#en résistance : -2,0/-7,0 
#combinés : -3,0/-6,0 

(Sarsan et al. 2006), 
Turquie 

60 F pré-hypertendues, randomisées en 3 
groupes : Ex en aérobie (n=20 ; 41,6 ans), Ex en 
résistance dynamique (n=20 ; 42,5 ans) ou Co 
(n=20 ; 43,6 ans) 

12 sem, x5/sem 30-45 min marche ou 
vélo à 50-85% FC-rés, ou x3/sem 
musculation 6 exercices 3 séries, 10 rép 
à 75-80% 1RM 

PA clinique : 
#Ex en aérobie : -6,0/-7,8 
#Ex en résistance : -9,5/-6,5 
#Co : +0,5/-0,8 

PA clinique : 
#aérobie : -7,0/-4,5 
#résistance : -10,0/-4,0 

(Simons & Andel 
2006), États-Unis 

15 H et 44 F, pré-hypertendus, randomisés en 3 
groupes : Ex en aérobie (n=18 ; 81,6 ans), Ex en 
résistance dynamique (n=21 ; 84,6 ans) ou Co 
(n=21 ; 84,0 ans) 

16 sem, x2/sem, marche à une intensité 
auto-sélectionnée, ou 6 exercices de 
musculation sur machines Keiser, 1 set, 
10 rép à 75% 1RM 

PA clinique : 
#Ex en aérobie : -5,0/+2,0 
#Ex en résistance : -9,0/-2,0 
#Co : +1,0/+2,0 

PA clinique : 
#aérobie : -1,0/+0,0 
#résistance : -5,0/-2,0 



111 
 

(Cortez-Cooper et al. 
2008), États-Unis 

37 H et F, PA optimale, randomisés en 3 
groupes : Ex en résistance dynamique (n=13, 52 
ans), Ex combinés (n=12, 51 ans) ou Co (n=12, 
54 ans) 

13 sem, x2/sem, musculation sur 10 
machines, 1 série, 8-12 rép à 70% 
1RM, ou Ex combinés (Ex en 
résistance + 30-45 min marche ou vélo 
à 60-75% HR-rés) 

PA clinique : 
#Ex en résistance : +0,0/-1,0 
#Ex combinés : -1,0/+0,0 
#Co : -3,0/-2,0 

PA clinique : 
#en résistance : -6,0/-2,0 
#combinés : -2,0/-1,0 

(Sillanpaa et al. 
2009a), Finlande 

63 H pré-hypertendus, randomisés en 4 
groupes : Ex en aérobie (n=17 ; 52,6 ans), Ex en 
résistance dynamique (n=15, 54,1 ans), Ex 
combinés (n=15 ; 56,3 ans) ou Co (n=14 ; 53,8 
ans) 

21 sem, x2/sem, 60-90 min d’exercices 
en aérobie, ou musculation 7-8 
exercices 3-4 séries, 6-8 rép à 70-90% 
1RM, ou combinaison des 2 

PA clinique : 
#Ex en aérobie : -6,0/-4,0 
#Ex en résistance : -9,0/-5,0 
#Ex combinés : +2,2/-2,5 
#Co : -2,0/+0,0 

PA clinique : 
#aérobie : -8,0/-6,0 
#résistance : -10,0/-7,0 
#combinés : +0,0/+0,0 

(Sillanpaa et al. 
2009b), Finlande 

62 F pré-hypertendues, randomisées en 4 
groupes : Ex en aérobie (n=15 ; 51,7 ans), Ex en 
résistance dynamique (n=17 ; 50,8 ans), Ex 
combinés (n=18 ; 48,9 ans) ou Co (n=12 ; 51,4 
ans) 

21 sem, x2/sem, 60-90 min d’exercices 
en aérobie, ou musculation 7-8 
exercices 3-4 séries, 6-8 rép à 70-90% 
1RM, ou combinaison des 2 

PA clinique : 
#Ex en aérobie : -2,0/-1,0 
#Ex en résistance : +0,0/-1,0 
#Ex combinés : +1,0/+3 
#Co : -9,0/-3,0 

PA clinique : 
#aérobie : +4,0/+3,0 
#résistance : -2,0/-2,0 
#combinés : +5,0/+4,0 

(Yoshizawa et al. 
2009b), Japon 

35 F, PA optimale, randomisées en 3 groupes : 
Ex en aérobie (n=12, 47 ans), Ex en résistance 
dynamique (n=11, 47 ans) ou Co (n=12, 49 ans) 

12 sem, x2/sem, 30 min de vélo à 60-
70% O2 max, ou musculation 6 
exercices, 3 séries, 10 rép à 60% 1RM 

PA clinique : 
#Ex en aérobie : -4,0/-3,0 
#Ex en résistance : -5,0/-3,0 
#Co : -2,0/-2,0 

PA clinique : 
#aérobie : +0,0/+0,0 
#résistance : +1,0/+3,0 

(Stensvold et al. 2010), 
Norvège 

17 H et 26 F, hypertendus traités, randomisés en 
4 groupes : Ex en aérobie (n=11 ; 49,9 ans), Ex 
en résistance dynamique (n=11 ; 50,9 ans), Ex 
combinés (n=10 ; 52,9 ans) ou Co (n=11 ; 47,3 
ans) 

12 sem, x3/sem, tapis roulant 
intermittent 4x4 min à 90-95% FC-
max / 3 min de récup active à 70% FC-
max, ou musculation haut du corps sur 
appareils, 3 séries, à 80% 1RM, ou 
combinaison des 2 

PA clinique : 
#Ex en aérobie : -5,8/-4,0 
#Ex en résistance : -2,8/-1,8 
#Ex combinés : -3,5/+0,8 
#Co : +0,6/-0,6 

PA clinique : 
#aérobie : -7,9/-4,5 
#résistance : -2,2/-0,6 
#combinés : +3,0/+0,3 

(Collier et al. 2011), 
États-Unis 

20 H et 20 F ménopausées, pré-hypertendus ou 
hypertendus stade 1 non traités, randomisés 
selon le sexe soit 4 groupes : Ex en aérobie H 
(n=10, 46 ans), Ex en résistance H (n=10, 44 
ans), Ex en aérobie F (n=10, 54 ans) ou Ex en 
résistance F (n=10, 52 ans) 

4 sem, x3/sem, 30 min, tapis roulant à 
65% O2 max, ou musculation 9 
exercices, 3 séries, 10 rép à 65% 10RM 

PA clinique : 
#Ex en aérobie H : -5,0/-3,0 
#Ex en aérobie F : -5,0/-3,0 
#Ex en résistance H : -4,5/-2,0 
#Ex en résistance F : -5,5/-9,0 

 

(Waib et al. 2011), 
Brésil 

31 H et 48 F, hypertendus traités ou non, 
randomisés en 2 groupes : Ex en aérobie (n=55, 
49 ans) ou Ex gymnastique (n=24, 53 ans) 

15 sem, x3/sem, 50 min, tapis roulant à 
50-70% O2 max, ou 60 min de 
gymnastique Suédoise 

MAPA : 
24h #Ex gym : -0,1/+0,0 
24h #Ex aérobie : +0,0/-0,5 
jour #Ex gym : +0,0/-0,4 
jour #Ex aérobie : -0,3/-0,7 
nuit #Ex gym : -1,3/-0,9 
nuit #Ex aérobie : -0,4/-0,4 

 

(Potteiger et al. 2012), 22 H, pré-hypertendus, randomisés en 2 26 sem, x4/sem, 45 min tapis roulant PA clinique :  
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États-Unis groupes : Ex en aérobie (n=9 ; 37,6 ans) ou Ex 
en résistance dynamique (n=13 ; 35,1 ans) 

(ou cyclo-ergomètre ou simulateur 
d’escalier pour 1 séance) à 65-80% 

O2 max, ou musculation 12 exercices, 
4 séries, 5-10 rép à 5-10RM 

#Ex en aérobie : -9,2/-4,3 
#Ex en résistance : -4,9/-6,9 

(Beck et al. 2013) et 
(Beck et al. 2014), 
États-Unis 

20 H et 8 F, pré-hypertendus, randomisés en 3 
groupes : Ex en aérobie (n=13 ; 20,1 ans), Ex en 
résistance dynamique (n=15 ; 21,1 ans) ou Co 
(n=15 ; 21,6 ans) 

8 sem, x3/sem, 45 min, tapis roulant 
intermittent 9x 5 min 85% FC-max / 2 
min 65% FC-max, ou musculation sur 
appareils, 2séries, 8-12 rép à 60% 1RM 

PA clinique : 
#Ex en aérobie : -12,0/-7,0 
#Ex en résistance : -9,0/-8,0 
#Co : +0,0/+0,0 

PA clinique : 
#Ex en aérobie : +2,0/+0,0 
#Ex en résistance : +0,0/-1,0 

(Nordstrand et al. 
2013), Norvège 

66 H et 113 F, pré-hypertendus et hypertendus 
traités, répartis en 2 groupes : Ex + régime 
(n=88 ; 45,2 ans) ou Co + régime (n=91 ; 42,3 
ans) 

7 sem, x3/sem, 90 min, exercices en 
aérobie variés à l’extérieur (marche 
nordique, …) puis en piscine 
d’intensité moyenne à haute puis 
musculation 15-20 rép / exercice 

PA clinique : 
#Ex : -13,0/-6,0 
#Co : -8,0/-1,0 

PA clinique : 
#Ex : +7,0/-1,0 

(Sousa et al. 2013b), 
Portugal 

48 H (65-75 ans), pré-hypertendus ou 
hypertendus stade 1-2 non traités, randomisés en 
3 groupes : Ex aérobie (n=15), Ex combiné 
(n=16) ou Co (n=17) 

39 sem, x3/sem, soit aérobie x2/sem en 
milieu sec et x1/sem en milieu 
aquatique avec 30 min marche ou 
jogging ou dance à Borg 12-13 + 10 
min 3 exercices 3 séries 15-20 rép, soit 
combiné x1/sem en milieu sec et 
x1/sem en milieu aquatique et x1/sem 7 
exerices musculation 3 séries 8-12 rép 
à 65-75% 1RM 

PA clinique : 
#Ex aérobie varié : -15,0/-6,0 
#Ex combiné : -24,0/-12,0 
#Co : données manquantes 

 

(Wanderley et al. 
2013), Portugal 

11 H et 39 F (68 ans), pré-hypertendus ou 
hypertendus stade 1, randomisés en 3 groupes : 
Ex aérobie (n=20), Ex en résistance (n=11) ou 
Co (n=19) 

35 sem, x3/sem, 50 min, aérobie 30 
min à 70-80% FC-rés, ou musculation 
9 exercices, 2 séries, 12-15 rép 80% 
1RM 

PA clinique : 
#Ex aérobie : -13,5/-6,3 
#Ex résistance : -7,7/-3,9 
#Co : -5,1/-2,1 

PA clinique : 
#aérobie : -3,8/-3,1 
#résistance : -10,3/-4,6 

(Moker et al. 2014), 
États-Unis 

38 H et 37 F (50,2 ans), pré-hypertendus, 
randomisés en 3 groupes : Ex en aérobie (n=34), 
Ex en résistance dynamique (n=28), Ex 
combinés (n=13) 

26 sem, x3/sem, 43 min aérobie (tapis 
roulant, vélo, ou autre) à 65-80% O2 
max, ou musculation haut et bas du 
corps sur appareils, 3 séries, à 70-85% 
1RM, ou combinaison des 2 

PA clinique : 
#Ex aérobie : +1,9/+0,1 
#Ex résistance : +2,5/-0,8 
#Ex combinés : -4,0/-2,4 
#Co : +0,6/-0,6 

 

H, hommes ; F, femmes, HTA, hypertension artérielle ; PA, pression artérielle ; PAS, pression artérielle systolique ; PAD, pression artérielle diastolique ; MAPA, mesure ambulatoire 

de pression artérielle ; AMT, automesure tensionnelle ; Ex, groupe exercice ; Co, groupe contrôle ; FC, fréquence cardiaque ; FC-rés, fréquence cardiaque de réserve ; FC-max, 

fréquence cardiaque maximale ; FCMT, fréquence cardiaque maximale théorique ; O2 max, débit d’O2 consommé ; PMA, puissance maximale aérobie ; HT, hypertension ; NT, 

normotension ; RM, répétition maximale ; rép, répétition ; récup, récupération.
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Tableau 18. Effets sur la pression artérielle, de l’entraînement par exercices dans l’eau, rapportés dans les différentes études. 

(Auteur, année), pays Caractéristiques des participants inclus dans 
l’analyse finale 

Caractéristiques de l’entraînement Différence de PAS/PAD 
pré/post-entraînement dans 
chaque groupe (Ex et Co) 
(mm Hg) 

Différence PAS/PAD post-
entraînement par rapport au 
groupe contrôle 
(mm Hg) 

(Tanaka et al. 1997), 
Japon 

10 H et 8 F hypertendus stade 1-2, répartis en 
tenant compte de leur préférence en 2 groupes : 
Ex (n=12, 47 ans) ou Co (n=6, 49 ans) 

10 sem, natation, x3/sem, 45 min à 
60% O2 max 

PA clinique : 
#Ex natation : -6,0/-5,0 
#Co : -2,0/-3,0 

PA clinique : 
#Ex : +5,0/+2,0 

(Cox et al. 2006), 
Australie 

97 F, PA optimale, randomisées en 2 groupes : 
Ex natation (n=48 ; 55,7 ans) ou Ex marche en 
terrain sec (n=49 ; 55,2 ans) 

26 sem, x3/sem, 30 min, à 70-75% FC-
rés, soit natation, soit marche en terrain 
sec 

PA clinique : 
#Ex natation : +3,0/+1,2 
#Ex sec : -1,4/-0,2 

 

(Colado et al. 2009), 
Espagne 

46 F ménopausées, pré-hypertendues, 
randomisées en 3 groupes : Ex aquatique 
(n=15 ; 54,7 ans), Ex bandes élastiques (n=21 ; 
54,0 ans) ou Co (n=10 ; 52,9 ans) 

24 sem, x3/sem, 35-60 min, circuit 
aquatique, ou circuit avec bandes 
élastiques (8-16 exercices, 2 séries, 15-
30 rép) 

PA clinique : 
#Ex élastiques : -2,3/-4,8 
#Ex aquatique : -9,2/-6,8 
#Co : -5,1/-0,8 

PA clinique : 
#élastiques : -3,2/-4,1 
#aquatique : -9,4/-3,1 
 

(Farahani et al. 2010), 
Iran 

40 H, hypertendus stade 1-2 non traités, 
randomisés en 2 groupes : Ex dans l’eau (n=12 ; 
48,3 ans) ou Co (n=28 ; 47,0 ans) 

10 sem, x3/sem, 35 min, en aérobie (25 
min) à 60-70% FC-max puis natation 
(10 min) 

PA clinique : 
#Ex eau HTA st1 : -6,3/+0,3 
#Ex eau HTA st2 : -16,9/-2,4 
#Co : -1,8/np 

PAS clinique : 
#Ex : -7,3/np 

(Nualnim et al. 2012), 
États-Unis 

11 H et 32 F, pré-hypertendus, randomisés en 2 
groupes : Ex natation (n=24, 58 ans) ou Co 
(n=19, 61 ans) 

12 sem, x3-4/sem40-45 min, natation à 
70-75% FC-max 

PA clinique : 
#Ex natation : -9,0/-4,0 
#Co : +0,0/-1,0 
MAPA : 
jour #Ex natation : -9,0/-5,0 
jour #Co natation : -3,0/+1,0 
nuit #Ex natation : -5,0/-3,0 
nuit #Co natation : -2,0/-2,0 

PA clinique : 
# natation : -7,0/-3,0 
 
MAPA : 
jour #natation : -10,0/-7,0 
 
nuit #natation : -4,0/-1,0 

(Guimaraes et al. 
2013), Brésil 

8 H et 8 F (54,9 ans), hypertendus résistants, 
observés en 1 groupe : Ex dans l’eau 

2 sem, x3/sem, en piscine, 20 min 
gymnastique + 30 min de marche dans 
l’eau à 68-85% FC-max ou Borg 11-13 

PA clinique : 
#Ex eau : -17,4/-6,1 
MAPA : 
24h #Ex eau : -11,6/-8,4 
jour #Ex eau : -16,0/-10,0 
nuit #Ex eau : -9,6/-7,4 

 

(Guimaraes et al. 
2014), Brésil 

15 H et 17 F, hypertendus résistants, randomisés 
en 2 groupes : Ex dans l’eau (n=16 ; 53,7 ans) 
ou Co (n=16 ; 52,4 ans) 

12 sem, x3/sem, en piscine, 20 min 
gymnastique + 30 min de marche dans 
l’eau à Borg 11-13 

PA clinique : 
#Ex eau : -23,8/-6,1 
#Co : +0,2/+0,8 

PA clinique : 
#Ex : -21,4/-10,4 
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MAPA : 
24h #Ex eau : -17,0/-9,0 
24h #Co : +2,0/+1,0 
jour #Ex eau : -18,0/-10,0 
jour #Co : +2,0/+2,0 
nuit #Ex eau : -15,0/-8,0 
nuit #Co : +2,0/+1,0 

MAPA : 
24h #Ex : -20,0/-10,0 
 
jour #Ex : -28,0/-14,0 
 
nuit #Ex : -28,0/-12,0 

(Lambert et al. 2014), 
États-Unis 

29 H et 30 F, pré-hypertendus, randomisés en 2 
groupes : Ex dans l’eau (n=36, 41 ans), Ex 
terrain sec (n=24, 42 ans) 

12 sem, entraînement en aérobie sur 
tapis roulant de 500 kcal, x3/sem, dans 
l’eau ou sur terrain sec à 85% O2 max 

PA clinique : 
#Ex eau : +1,4/-3,2 
#Ex sec : +1,9/+2,2 

 

(Mohr et al. 2014b), 
Grande Bretagne 

62 F hypertendues stade 1 traitées, randomisées 
en 3 groupes : Ex dans l’eau intermittent à haute 
intensité (n=21, 44 ans), Ex dans l’eau continu à 
intensité modérée (n=21, 46 ans) ou Co (n=20, 
45 ans) 

15 sem, natation, x3/sem, 25 min 
intermittent 6 à 10 x 30 sec max / 2 
min de récup (HIIT), ou 60 min en 
continu et intensité modérée (MICT) 

PAS clinique : 
#Ex natation HIIT : -6,0/-2,0 
#Ex natation MICT : -4,0/+0,0 
#Co : -1,0/+1,0 

PAS clinique : 
#HIIT : +4,0/+4,0 
#MICT : +8,0/+5,0 

(Arca et al. 2014), 
Brésil 

52 F ménopausées hypertendues contrôlées, 
randomisées en 3 groupes : Ex dans l’eau 
(n=19), Ex terrain sec (n=19) ou Co (n=14) 

12 sem, en aérobie, dans l’eau ou sur 
terrain sec 

PAS clinique : 
#Ex eau : -12,0 
#Ex sec : -12,0 
#Co : données manquantes 

 

H, hommes ; F, femmes, HTA, hypertension artérielle ; PA, pression artérielle ; PAS, pression artérielle systolique ; PAD, pression artérielle diastolique ; MAPA, mesure ambulatoire 

de pression artérielle ; Ex, groupe exercice ; Co, groupe contrôle ; récup, récupération ; st, stade ; np, non précisé. 



A retenir – Réponse tensionnelle chronique à un entraînement : Les contraintes de l’AP vont 
générer des effets variables qui seront utiles pour un objectif d’amélioration des performances, 
d’amélioration de la qualité de vie, ou de traitement d’un problème de santé. Chez des sujets à la 
fois normotendus et hypertendus, les améliorations tensionnelles dans les méta-analyses de 
référence sont les suivantes (PAS/PAD) : entraînement en aérobie -3,5/-2,5 mm Hg ; 
entraînement en résistance dynamique -1,0/-2,2 mm Hg ; entraînement en résistance isométrique 
-5,2/-3,9 mm Hg. Chez les sujets hypertendus : entraînement en aérobie -8,3/-5,2 mm Hg. Les 
quelques études avec entraînements dans l’eau offrent des perspectives intéressantes sur ce plan. 

 

 

3.4. Modérateurs de la réponse tensionnelle à l’entraînement 

Un programme d’entraînement physique ne provoque pas de réponse anti-hypertensive 

ou hypotensive chez tous les sujets (Dalleck et al. 2015). Et un certain nombre de modérateurs 

vont être plus ou moins associés à la réponse favorable ou à la non-réponse au programme. 

3.4.1. En rapport avec les caractéristiques du patient 

- Sexe : 

Dans une mise au point à partir d’essais contrôlés, Hagberg et al. (Hagberg et al. 2000) 

ont distingué une réponse plus marquée chez les femmes (-14,7/-10,5 mm Hg) que chez les 

hommes (-8,7/-7,8 mm Hg). Plus récemment, un programme de modification des habitudes de 

vie dénommé « Complete Health Improvement Program » (CHIP), avec 5 046 participants 

(33,5% d’hommes âgés de 57,9 ± 13,0 ans ; 66,5% de femmes âgées de 57,0 ± 12,9 ans), avec 

contribution financière de $200 USD, incluant diététique, gestion du stress et exercices 

physiques durant 30 jours répartis en 4 sessions hebdomadaires d’une heure, a objectivé une 

baisse de PAS non significativement différente selon le sexe (-6% pour les femmes, -5% pour les 

hommes), une baisse plus marquée de la PAD pour les femmes (-5.5% vs -5.1%) (Kent et al. 

2015). Cette réponse tensionnelle globalement meilleure chez les femmes, pourrait être médiée 

par une réponse vasodilatatrice plus élevée chez les femmes, même si les mécanismes de celle-ci 

restent incomplètement élucidés (Kellawan et al. 2015). 
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- Âge : 

Une baisse tensionnelle plus marquée a été observée chez les 41-60 ans (-11,7/-7,8 mm 

Hg) que chez les plus jeunes (-8,7/-10,4 mm Hg) et les plus âgés (-7,6/-8,8 mm Hg), sous réserve 

d’une sur-représentativité (effectif plus grand) de la classe d’âge intermédiaire dans les études 

(Hagberg et al. 2000). 

- Ethnicité 

Une baisse tensionnelle plus marquée a été observée chez les sujets Asiatiques ou des îles 

du Pacifique (-11,7/-6,7 mm Hg) par rapport aux sujets Caucasiens (-8,0/-6,8 mm Hg), elle était 

présente mais non significative (-7,0/-5,0 mm Hg) chez des sujets Noirs-Américains (Hagberg et 

al. 2000). 

- Génétique 

Hagberg et al. (Hagberg et al. 2000) ont observé en premier lieu le gène de l’enzyme de 

conversion de l’angiotensine (ACE) et une réponse plus marquée après 9 mois d’activité 

physique chez les sujets II ou ID comparativement aux sujets DD, de même pour les sujets APO-

E3 ou E4 par rapport aux sujets APO-E2, et les sujets LPL-Hind III +/+ ou +/- par rapport aux 

sujets -/-. De Souza et al. (de Souza et al. 2013) ont quant à eux observé l’absence d’influence du 

polymporphisme du gène de l’ACE sur la PEH faisant suite à un exercice en résistance, chez des 

femmes sédentaires en bonne santé. Dans une méta-analyse sur l’association gène-candidat et la 

réponse PEH, l’angiotensinogène M235T (rs699) a été observé comme associé à une baisse de 

PAD en post-exercice en comparaison aux valeurs pré-exercice (Bruneau et al. 2015). 

- Capacité physique ou niveau d’entraînement préexistant à l’intervention 

Les sujets inactifs et les sujets sédentaires seront les plus répondeurs, alors que les sujets 

physiquement actifs avec une marge de progression moindre, seront les moins répondeurs. De 

même, les sujets non-entraînés à un programme seront plus répondeurs que les sujets déjà 

entraînés pour la discipline sportive testée. 
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- Niveau initial de PA et stade d’HTA 

Le niveau initial de PA va influencer la réponse hypotensive ou antihypertensive à un 

entraînement physique structuré. Ainsi, Les sujets hypertendus les plus sévères seront les plus 

répondeurs, les sujets hypertendus stade 1-2 plus répondeurs que les pré-hypertendus, et les 

sujets avec une PA optimale les moins répondeurs voire non-répondeurs en terme d’amélioration 

tensionnelle. La réponse dépend du niveau initial de PA. 

 

3.4.2. En rapport avec les caractéristiques de l’entraînement physique 

- Intensité 

L’influence de l’intensité des exercices pratiqués reste discutée. Dans une revue de la 

littérature, la réponse hypotensive apparait en moyenne plus marquée pour une intensité 

d’exercice <70% du O2 max (-11,1/-7,6 mm Hg) par rapport à une intensité plus élevée ≥70% 

du O2 max (-7,6/-6,7 mm Hg), sous réserve d’une sur-représentativité du 1er groupe (Hagberg 

et al. 2000), et de l’évolution vers des nouvelles stratégies d’entraînement, incluant des 

modalités HIIE, ainsi que des exercices variés combinant en aérobie et en résistance. 

- Durée de la période d’entraînement 

Hagberg et al. (Hagberg et al. 2000) ont observé dans leur revue une baisse tensionnelle 

induite par l’entraînement physique qui apparait dès la 1ère semaine (-9,8/-8,4 mm Hg), malgré 

un nombre de sessions variable entre les études, et qui progresse entre 11 et 20 semaines 

d’entraînement (-10,9/-7,9 mm Hg) et pour les entraînement durant plus de 20 semaines (-11,1/-

9,1 mm Hg). 

- Co-interventions 

La réponse tensionnelle de l’action combinée d’une perte de poids et d’un programme 

d’entraînement physique (-12,5/-10,4 mm Hg) n’apparait en moyenne pas significativement 



118 
 

différente de la perte de poids seule (-11,3/-7,5 mm Hg) ou de l’exercice seul (-9,9/-5,9 mm Hg) 

(Hagberg et al. 2000). 

Parmi les mesures diététiques sans objectif de perte de poids, l’administration de jus de 

betterave rouge chez des sujets affectés d’une broncho-pneumopathie chronique obstructive a 

entrainé une baisse de PAS de repos de -8,2 mm Hg par rapport au placébo, mais aussi une 

diminution de l’élévation tensionnelle à l’effort (à 75% de la capacité maximale du patient) 

(Berry et al. 2015). 

 

3.5. Activités physique et prévention de la transition vers l’HTA 

Quand la baisse tensionnelle induite par un programme d’entraînement physique, 

s’applique à des personnes non hypertendues, celle-ci va très logiquement contribuer à retarder 

un passage au stade d’HTA, voire même le prévenir. Ciolac et al. rapportent en 2010 (Ciolac et 

al. 2010) une étude réalisée chez 44 jeunes femmes (25,0 ± 4,4 ans) normotendues mais à haut 

risque familial d’HTA, randomisées en un groupe contrôle, un groupe d’exercice physique (3 

fois par semaine) intermittent à haute intensité (HIIE, 80-90% du O2 max), un groupe 

d’exercice physique à intensité modérée, et 15 femmes contrôles appariées sans antécédents 

familiaux d’HTA. A l’état basal, les mesures ambulatoires de PA, de glycémie, de cholestérol 

étaient identiques entre les groupes, mais l’insulinémie, la résistance à l’insuline, et la VOP 

carotido-fémorale étaient plus élevées chez les femmes aux antécédents familiaux d’HTA. Après 

16 semaines de suivi, les mesures ambulatoires de PA ne sont pas différentes, mais l’insulinémie, 

la résistance à l’insuline, et la VOP ont diminué dans les 2 groupes d’exercice physique, jusqu’à 

rejoindre les valeurs du groupe témoin sans antécédents familiaux seulement pour le groupe 

HIIE. Par ailleurs, chez les sujets pré-hypertendus, une meilleure capacité évaluée par le O2 

max semble être un élément protecteur de la transition vers l’HTA (Faselis et al. 2012; Shook et 

al. 2012). 
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4. Hypothèses de travail et objectifs 

Les entraînements par exercices physiques en aérobie selon une modalité continue à 

intensité modérée (MICE) ont démontré leurs effets hypotenseurs ou antihypertenseurs, 

contribuant efficacement à la prise en charge de l’HTA stade 1 à 2, de l’HTA résistante, mais 

aussi à la prévention de la transition vers l’HTA en cas de pré-hypertension. Mais le bénéfice 

tensionnel n’est pas univoque selon les caractéristiques des individus et les modalités 

d’entraînement. De plus, de nouvelles modalités telles que l’entraînement par exercices 

physiques en aérobie selon une modalité intermittente à intensité élevée (HIIE), ou 

l’entraînement sur cyclo-ergomètre en piscine, ont démontré certains avantages par rapport au 

MICE en cas de pathologie cardiovasculaire, mais ont été peu étudiées en cas d’HTA. 

Nous formulons les hypothèses que chez des sujets hypertendus stade 1 à 2 : 1) la réponse 

antihypertensive à un entraînement physique dépendra de certains modérateurs liés aux 

caractéristiques des participants et de leur entraînement ; 2) les nouvelles modalités 

d’entraînement physique (HIIE en terrain sec, et en piscine) auront un effet hypotenseur ou 

antihypertenseur plus marqué en comparaison au MICE, et que leur bénéfice ne se limitera pas 

seulement à un effet sur la PA mais aussi sur d’autres paramètres fonctionnels et structurels 

cardiovasculaires (activité du SNA rigidité artérielle) et de qualité de vie. 

L’objectif principal de notre travail est de comparer, chez des individus affectés d’une 

HTA stade 1-2 traitée ou non, les effets d’un entraînement par HIIE sur cyclo-ergomètre en 

piscine en comparaison à la modalité MICE actuellement de référence, sur la PAS des 24h 

évaluée par MAPA. Nos objectifs secondaires sont : 1) d’étudier chez ces sujets les effets sur 

chacun des autres paramètres tensionnels (PAS/PAD clinique, diurne, nocturne, PAD des 24h), 

et les paramètres de rigidité artérielle ; 2) de déterminer les caractéristiques différenciant les 

répondeurs des non-répondeurs au plan tensionnel à un programme d’entraînement, par l’étude 

des caractéristiques des participants (âge, sexe, statut tensionnel, co-intervention diététique et/ou 
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médicamenteuse) et des caractéristiques de leur entraînement (modalité, intensité, durée, 

fréquence). Nous avons pour cela élargi notre population d’étude aux sujets pré-hypertendus et 

pas seulement aux sujets hypertendus stade 1-2 traités ou non (contrôlés ou non). 

La connaissance de ces éléments devrait contribuer à préciser les modalités de 

prescription d’AP chez les individus pré-hypertendus ou affectés d’une HTA stade 1-2. 
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PARTIE II. CADRE EXPERIMENTAL 

Notre recherche a consisté : 1) à analyser de façon rétrospective des données 

tensionnelles d’un groupe de participants avec obésité abdominale à un programme combiné de 9 

mois de conseils diététiques et d’un entraînement par HIIE deux fois par semaine (Article 1 – 

Etude clinique d’observation de soins courants) ; 2) à préciser les éléments modérateurs à une 

réponse favorable en mesures ambulatoires de PA à un programme d’entraînement physique 

parmi les articles publiés (Article 2 – Méta-analyse) ; 3) à comparer les effets hypotenseurs 

aigus d’un HIIE en piscine ou en gymnase par rapport à l’exercice de référence représenté par 

l’exercice continu à intensité modérée (MICE) (Article 3 – Etude d’intervention randomisée) ; 4) 

à étudier les effets hypotenseurs chroniques de 3 sessions par semaine pendant 2 semaines d’un 

entraînement par HIIE (Article 4 – Etude d’intervention randomisée). 
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Article 1 “Net blood pressure reduction following 9 months of lifestyle and high-intensity 

interval training intervention in individuals with abdominal obesity” 

Philippe Sosner,1-6 Laurent Bosquet,1,7 Daniel Herpin,5 Valérie Guilbeault,2 Elise Latour,2 

Laurie Paquette-Tannir,2,4 Martin Juneau,2-4 Anil Nigam,2-4 et Mathieu Gayda.2-4 

1Laboratoire Mobilité Vieillissement et Exercice (MOVE) - EA 6314, Faculté des Sciences du 
Sport, Université de Poitiers, France ; 2Centre de prévention et de réhabilitation cardiovasculaire 

(ÉPIC), Institut de Cardiologie de Montréal, Canada ; 3Centre de recherche, Institut de 
Cardiologie de Montréal et Université de Montréal, Canada ; 4Département de Médecine, 

Université de Montréal, Canada ; 5CHU de Poitiers, Service de Cardiologie, Poitiers, France ; 
6Centre médico-sportif "Mon Stade", Paris, France ; 7Département de Kinésiologie, Université de 

Montréal, Canada. 

Journal of Clinical Hypertension 

(Publié) 

Nous avons étudié les effets de 9 mois d’un programme de modification des habitudes de vie 

combinant à la fois des mesures diététiques (conseils nutritionnels pour une alimentation de type 

Méditerranéenne) et un entrainement par intervalle à haute intensité 2 fois par semaine, sur la PA 

de repos, chez des individus avec obésité abdominale. Nous avons identifié que les 

caractéristiques associées à une réponse favorable au plan tensionnel à ce programme (baisse de 

PAS de 2 mm Hg ou plus) n’étaient pas la perte de poids (similaire que les sujets soient 

répondeurs ou non répondeurs au plan tensionnel), mais une PA initiale ≥130/85 mm Hg ou la 

présence d’un syndrome métabolique. 

 

L’originalité de notre étude observationnelle consiste en la prise en compte du phénomène 

statistique de régression à la moyenne, permettant de déduire de l’amélioration « brute » de la 

moyenne tensionnelle, la composante induite par la seule répétition des mesures (avant/après le 

programme) et d’en rapporter l’amélioration « nette ». 
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Article 2 “The ambulatory hypotensive effect of aerobic training: a reappraisal through a 

meta-analysis of selected moderators” 

Philippe Sosner,1-4 Thibaut Guiraud,5 Vincent Gremeaux,6-8 Denis Arvisais,9 

Daniel Herpin,2,10 et Laurent Bosquet.1,11-13 

1Laboratoire MOVE - EA 6314, Faculté des Sciences du Sport, Université de Poitiers, France ; 
2CHU de Poitiers, Cardiologie, Poitiers, France ; 3Centre médico-sportif "Mon Stade", Paris, 

France ; 4Centre ÉPIC, Institut de Cardiologie de Montréal et Université de Montréal, Canada ; 
5Centre de Réhabilitation Cardiovasculaire et Respiratoire, Saint-Orens-de-Gameville, France ; 

6CHU de Dijon, Service de Réhabilitation, Dijon, France ; 7CIC-P Inserm 1432, CHU de Dijon, 
France ; 8Inserm U1093, Dijon, France ; 9Direction des Bibliothèques, Université de Montréal, 
Canada ; 10Faculté de Médecine et de Pharmacie, Université de Poitiers, France ; 11Faculté des 

Sciences du Sport, Université de Poitiers, France ; 12Département de Kinésiologie, Université de 
Montréal, Canada ; 13Laboratoire LESCA, Institut de Gériatrie de Montréal, Canada. 

Scandinavian Journal of Medicine & Science in Sports 

(Publié) 

Alors qu’une intervention antihypertensive ne saurait aujourd’hui être évaluée autrement que par 

des mesures ambulatoires de PA, trop peu d’études ont utilisé cette méthode dans le cadre des 

programmes d’activité physique. En complément du travail publié par (Cornelissen et al. 2013), 

nous avons utilisé une approche différente de type longitudinal (comparaisons pré/post 

programmes uniquement dans les groupes d’intervention) et réaliser une méta-analyse de 37 

publications rapportant les effets d’un programme d’entraînement de type aérobique sur les 

mesures ambulatoires de PA. Nous avons observé une diminution significative des PA systolique 

et diastolique, et ce, quelle que soit la période : 24h, diurne, mais aussi nocturne. De plus, nous 

avons identifié en analysant la force de l’effet (écarts moyens normalisés ou « SMD »), 2 

modérateurs associés à un meilleur bénéfice : une PA clinique initiale ≥130/85 mm Hg, et la 

présence d’une co-intervention diététique avec perte de poids. Ces éléments méritent donc d’être 

pris en compte dans la perspective d’une prescription d’activité physique à des sujets présentant 

une pré-hypertension ou une HTA. 
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Supplemental material 

Fig. Funnel plots for each measure (systolic blood pressure and diastolic blood pressure) and 

each condition (24h, daytime and nighttime). 
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Article 3 “Ambulatory blood pressure reduction following high-intensity interval exercise 

performed in water or dryland condition” 

Philippe Sosner,1-6 Mathieu Gayda,4-6 Olivier Dupuy,1,4-6 Mauricio Garzon,4,5,7 

Christopher Lemasson,1 Vincent Gremeaux,4-6,8-10 Julie Lalongé,4 Mariel Gonzales,4 

Douglas Hayami,4-6 Martin Juneau,4-6 Anil Nigam,4-6 et Laurent Bosquet.1,7 

1Laboratoire Mobilité vieillissement et exercice (MOVE) - EA 6314, Faculté des Sciences du 
Sport, Université de Poitiers, France ; 2Centre Hospitalier Universitaire de Poitiers, Service de 
Cardiologie, Poitiers, France ; 3Centre médico-sportif "Mon Stade", Paris, France ; 4Centre de 
Prévention et de Réhabilitation Cardiovasculaire (ÉPIC), Institut de Cardiologie de Montréal, 
Canada ;5Centre de Recherche, Institut de Cardiologie de Montréal et Université de Montréal, 

Canada ; 6Département de Médicine, Université de Montréal, Canada ; 7Département de 
Kinésiologie, Université de Montréal, Canada. 

Journal of the American Society of Hypertension 

(Publié) 

La pratique d’activité physique en piscine, ainsi que celle d’exercices intermittents à haute 

intensité (HIIE) représentent des perspectives intéressantes qui pourraient contribuer à une 

meilleure acceptation ou adhésion des personnes à la pratique régulière d’activités physiques. 

Mais l’association de ces 2 modalités n’a pas été étudiée, en particuliers en terme de bénéfice 

tensionnel chez des personnes hypertendues ou avec une PA clinique initiale ≥130/85 mm Hg. 

Nous avons pour cela, en utilisant la MAPA des 24h, comparé la modification des charges 

tensionnelles des 24h suivant la pratique d’une session de HIIE sur cyclo-ergomètre, sur terrain 

sec, et en immersion jusqu’au thorax, par rapport à la modalité toujours de référence à savoir de 

type continue à intensité modérée (MICE). Les résultats objectivent, malgré l’absence de 

différence en terme de baisse tensionnelle entre les 3 groupes durant les 4h post-exercice, une 

diminution de la charge tensionnelle des 24h dans les groupes HIIE, plus marquée en piscine, 

alors que le groupe MICE ne semblait pas en bénéficier. Ces résultats nous donnent 

d’intéressantes perspectives pour nos patients, à confirmer dans le cadre d’un entraînement. 
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Article 4 “Ambulatory blood pressure reduction following 2 weeks of high-intensity 

interval training on ergo-cycle in water or dry land condition” 

Philippe Sosner,1-7 Mathieu Gayda,4-6 Olivier Dupuy,1,4-7 Mauricio Garzon,4,5,8 

Christopher Lemasson,1,7 Vincent Gremeaux,4-6,9-11 Julie Lalongé,4 Mariel Gonzales,4 

Douglas Hayami,4-6 Martin Juneau,4-6 Anil Nigam,4-6 et Laurent Bosquet.1,7,8,12 

1Laboratoire Mobilité Vieillissement et Exercice (MOVE) - EA 6314, Université de Poitiers, 
France ; 2CHU de Poitiers, Service de Cardiologie, Poitiers, France ; 3Centre médico-sportif 

"Mon Stade", Paris, France ; 4Centre de Prévention et de Réhabilitation Cardiovasculaire (ÉPIC), 
Institut de Cardiologie de Montréal, Canada ;5Centre de Recherche, Institut de Cardiologie de 

Montréal et Université de Montréal, Canada ; 6Département de Médecine, Université de 
Montréal, Canada ; 7Faculté des Sciences du Sport, Université de Poitiers, France ; 8Département 

de Kinésiologie, Université de Montréal, Canada ; 9CHU de Dijon, Service de Réhabilitation, 
Dijon, France ; 10Inserm 1432, Centre d’investigation pluri thématique (CIC-P), CHU de Dijon, 

France ; 11Inserm U1093, Université de Bourgogne, Dijon, France ; 12Laboratoire LESCA, 
Institut de Gériatrie de Montréal, Canada. 

 

(En processus de soumission) 

 

Dans le prolongement de l’étude des effets hypotenseurs aigus évalués par MAPA des 24h d’une 

session d’exercice intermittent à haute intensité (HIIE) sur cyclo-ergomètre sur terrain sec ou en 

immersion jusqu’au thorax, par rapport à la modalité de référence de type continue à intensité 

modérée (MICE), nous avons réalisé l’étude pilote d’intervention suivante, comparant les effets 

hypotenseurs chroniques évalués par MAPA des 24h d’un programme de 2 semaines 

d’entraînement 3 fois par semaine par exercices intermittents à haute intensité (HIIT) sur terrain 

sec ou en piscine, par rapport à la modalité continue à intensité modérée (MICT). Il apparaît que 

seul le groupe HIIT en piscine a baissé de façon significative sa PA ambulatoire. Ainsi, 2 

semaines d’entraînement par HIIT en piscine ont suffi à induire un effet hypotenseur chez des 

individus dont la PA clinique initiale était ≥130/85 mm Hg. Ces résultats incitent à poursuivre 

par une étude à plus grande échelle.
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ABSTRACT 

Objectives: We aimed to compare blood pressure (BP) responses following moderate-intensity 

continuous training (MICT), high-intensity interval training (HIIT) in dry land or HIIT in 

immersed condition, using 24-h ambulatory blood pressure monitoring (ABPM). Methods: 

Forty-two individuals (65 ± 7 years, 52% males) with a baseline systolic/diastolic BP 

(SBP/DBP) ≥130/85 mm Hg were randomly assigned to perform one of the following three 

aerobic training durings 24 minutes on a stationary cycle thrice a week for 2 weeks: MICT, 

HIIT in dry land or HIIT in up-to-the-chest immersed condition. ABPM and ambulatory pulse 

wave velocity (PWV) were assessed at baseline, after the training period and one week without 

training later. Results: While 2-week MICT and HIIT in dry land modified none of the 24-h 

average hemodynamic variables significantly, immersed HIIT induced a BP decrease during 

24-h (SBP: -5.1 ± 7.3 / DBP: -2.9 ± 4.1 mm Hg; P <0.05) and daytime period (SBP: -6.2 ± 8.3 / 

DBP: -3.4 ± 4.0 mm Hg; P<0.05), and slightly improved 24-h and daytime PWV (24-h PWV: -

0.17 ± 0.23 m/s; daytime PWV: -0.18 ± 0.24 m/s; P<0.05), and central SBP during nighttime 

(cSBP: -4.6 ± 7.8 mm Hg; P<0.05). In addition, both HIITs improved markers of mood state 

(fatigue, anxiety and confusion scores) while MICT did not. Conclusion: A 2-week HIIT 

performed on a stationary cycle in immersed condition appeared effective in improving both 

24-h BP load and 24-h PWV, with a highly substantial additional effect on mood. 

 

Keywords: aerobic exercise; aerobic training; arterial stiffness; high-intensity interval exercise; 

hypertension; pre-hypertension; profile of mood state; pulse wave analysis; water-based 

exercise.
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INTRODUCTION 

High blood pressure is a common disease with more than 1 billion cases worldwide [1] that is 

involved in many cardiovascular complications and is responsible for 10.4 million deaths and 

208.1 million disability-adjusted life-years [2]. Non-drug measures such as diet and physical 

activity are the first line cornerstone in overall guidelines for hypertension management [3-5]. 

The mechanisms of the hypotensive benefit of regular practice of physical exercises are 

complex and not completely understood. The “acute” BP drop following a bout of exercise 

contributes to the “chronic” antihypertensive effect of physical training [6,7]. In hypertensive 

individuals, physical training induces both functional and structural adaptations with many 

improvements of: capillary density and arteriolar wall-to-lumen ratio [8], renin-angiotensin-

aldosterone system activity and arterial stiffness [9], endothelial function [10], cardiac 

autonomic modulation [11] and insulin sensitivity [12]. 

In comparison with the classic mode of moderate-intensity and continuous exercise 

training (MICT) (45% to 65% of maximal oxygen consumption (VO2max) in a continuous 

way) twice or thrice a week, the antihypertensive effect of alternative modalities such as 

aerobic high-intensity interval training (HIIT), strength or a combination of various modes in a 

circuit, or in a swimming-pool, have been less widely studied. Furthermore, no study has 

assessed blood pressure (BP) change following HIIT in a swimming pool. However, water-

based exercises such as cycling in immersed condition are currently in accordance with the 

desires of many individuals. Water-immersion, could have additional antihypertensive effects 

because of more pronounced reduction in sympathetic drive, in catecholamine release; 

reduction of peripheral vascular resistance, vasopressin and rennin-angiotensin systems; and 

stimulation of the atrial natriuretic peptide factor by venous return flows due to density 

difference [13-15]. These physiological adaptations are explanations for the specific 
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hypotensive response of water-based training whether in healthy or hypertensive individuals. 

More specifically in a preliminary analysis of our cohort, we have reported an acute BP effect 

following one bout of exercise performed on an ergo-cycle [16]. We observed that the 

hypotensive effect assessed with 24-h ABPM, was greater in participants randomly assigned to 

high-intensity interval modalities of exercise, as well as for those exercising in dry land than for 

those cycling in immersed condition, in comparison with participants cycling at mild intensity 

in a continuous mode [16]. 

We consequently aimed to study, in individuals with a baseline casual BP ≥130/85 mm 

Hg, chronic changes in ABPM load between baseline and following 2 weeks of physical 

training thrice a week, with 3 modalities of training: MICT (as reference) or HIIT performed on 

dry land or HIIT in a swimming pool. In addition, we assessed 24-h ABPM during one more 

week without any exercise after the end of training. We put forward the hypotheses that HIIT 

would be more effective than MICT in improving 24-h BP load, and that an immersed 

condition would have an additional favorable effect on BP load. 

METHODS 

Participants 

Forty-two participants (22 males and 20 females; 65 ± 7 years [43 to 80]) were recruited at the 

Cardiovascular Prevention and Rehabilitation Centre (ÉPIC) of the Montreal Heart Institute. 

Inclusion criteria were: men or women aged more than 18 years old, a casual SBP ≥130 mm Hg 

and/or DBP ≥85 mm Hg. Exclusion criteria were: a casual SBP ≥180 mm Hg and/or DBP ≥110 

mm Hg, any contraindications to high-intensity exercise, major cardiovascular event or 

procedure within the 12 months preceding enrolment, chronic atrial fibrillation, nighttime 

professional activity or pregnancy. Following the ethical guidelines of the Tri-Council Policy 

Statement (TCPS), each participant provided written informed consent, and the research 

protocol was approved by the Research Ethics and New Technology Development Committee 
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(CÉRDNT) of the Montreal Heart Institute (MHI#12-1367). 

Experimental design 

On the first visit, participants underwent a complete medical evaluation, with a measurement of 

casual BP (automated oscillometric BP measuring device) and resting ECG. When inclusion 

criteria were fulfilled, they were allocated to one of the three groups (MICT, HIITdryland or 

HIITimmersed) using a stratified randomization in terms of both baseline casual BP level (mean 

arterial pressure <107 or ≥107 mm Hg, corresponding to the mean arterial pressure for 

SBP/DBP of 140/90 mm Hg) and antihypertensive treatment (presence or absence). This 

stratified randomization in two levels was built by the statistical department, and results were 

placed inside individual sealed envelopes. Then participants underwent a baseline 24-h ABPM, 

which was followed the day after by a maximal continuous graded exercise test. 

Maximal continuous graded exercise test 

The maximal continuous graded exercise test was performed with an initial power output set at 

30 W, and increased by 15 W every minute until exercise cessation. Electrocardiographic 

activity was monitored continuously using a 12-lead ECG (GE Healthcare Case Marquette, 

Missouri, USA). Criteria for exercise cessation were volitional exhaustion, significant ECG 

abnormalities, or abnormal BP response. Power of the last completed stage was considered as 

the peak power output (PPO, in W). 

24-h ambulatory blood pressure monitoring (ABPM) 

The 24-h ABPMs were performed with a brachial cuff-based oscillometric device Mobil-O-

Graph PWA Monitor (I.E.M. GmbH, Stolberg, Germany). Arm circumferences were measured 

and recorded to allow the correct choice of cuff size (24-34 or 32-42 cm). The monitor was 

programmed to measure BP every 20 min during the overall 24-h [3]. Daytime and nighttime 

periods were individually adjusted according to the time for bed and for wake-up that each 

participant notified. Data were analyzed as average 24-h, daytime and nighttime periods, for 
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SBP, DBP (in mm Hg). Patients were also asked to fill out a diary indicating their activities 

over the 24-hour period. The 24-h ABPM was performed 3 times: at baseline, following the 2-

week training and one additional week without any exercise after the end of training period. 

Arterial stiffness 

Arterial stiffness was ambulatory assessed, using the oscillometric device Mobil-O-Graph PWA 

Monitor (I.E.M. GmbH, Stolberg, Germany), at rest with the patient in supine position in a 

quiet atmosphere for the first measurement, and every 20 min during the following 24-h. For 

each BP measurement, captors in the cuff analyzed the pulse wave, and the ARCSolver 

software utilized in Mobil-O-Graph 24h PWA Monitor automatically calculated aortic central 

BP and pulse-wave velocity (PWV) [17]. This method had previously been validated in 

comparison with standard carotid-to-femoral PWV using tonometry [17]. Data were analyzed 

as resting, average 24-h, daytime and nighttime periods, for central SBP/DBP (cSBP/cDBP) in 

mm Hg and PWV in m/s. 

Score of subjective appreciation and profile of mood state 

The subjective appreciation of the training program was assessed at the last visit using the 

questionnaire of the “Physical Activity Enjoyment Scale” (PACES) [18]. The “Profile Of Mood 

State” (POMS) assessing six dimensions of mood (tension, depression, anger, vigor, fatigue and 

confusion) [19,20] was also applied, at baseline and at the end of the program to assess changes 

of mood state following each training program. 

Training sessions 

For the training sessions, participants were asked to refrain from strenuous exercise the day 

before and to arrive fully hydrated to the laboratory, at least three hours after their last meal. No 

attempt was made to control meal size or content. Exercise sessions were performed thrice a 

week, on a stationary bicycle ergometer, either on dry land or in water.  
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The MICT session was carried out on an electromagnetically-braked cycle ergometer 

(Ergometrics 800, Ergoline, Blitz, Germany) in a room at constant temperature (21°C) and 

humidity (45%). Saddle and handlebar height as well as forward placement were adjusted to 

determine optimal position. Each session was preceded by a 5-min warm-up consisting in 

cycling at 60 W with a cadence of 80 rounds per minute (rpm), followed at 50% of PPO which 

was in line with the recommendation of exercise intensity lying between 50% and 80% of PPO 

[21] with a 24-min duration, adjusted to match the 500-1000 METs.min.week-1 as 

recommended [22], and finally concluded by a 5-min recovery period in a sitting position. 

The HIIT on dry land (HIITdryland) consisted of a 6-min warm-up at 50% of PPO, 

followed by two sets of 10 min composed of repeated phases of 15-s at 100% of PPO 

interspersed by 15-s of passive recovery. Four minutes of passive recovery were allowed 

between the two sets, as well as a 5-min cool-down after the last 15-s exercise phase, 

immediately followed by a 5-min period of passive recovery in a seated position [23,24]. 

The HIIT by cycling in up-to-the-chest immersed condition (HIITimmersed) was 

performed on a mechanically-braked cycle ergometer (Hydrorider, DIESSE, San Lazzaro di 

Savena, Italia) in an indoor swimming pool at constant temperature (30°C). Saddle and 

handlebar height as well as forward placement were adjusted to determine optimal position. 

External power output was determined from pedaling cadence (in rpm) [25]. Each training 

session was preceded by a 5-min warm-up consisting in pedaling at 40 rpm, and followed by a 

5-min passive recovery period in a sitting position that began immediately after exercise 

cessation. While water temperature has an influence on BP, the temperature of our swimming-

pool was 30°C, which is considered thermoneutral for water exercise [26]. 

Statistical analysis 

Our study was an exploratory study. Assuming a decrease in SBP of 3.5 mm Hg in HIIT groups 

and 1.5 mm Hg in the MICT group (Δ = 2 mm Hg) with a SD of 4 mm Hg reduced to 2.83 mm 
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Hg assuming an intraclass correlation at 0.75, for a bilateral alpha of 0.05 and a power of 80% 

to demonstrate a significant difference between HIIT groups and MICT group on the SBP 

parameter, the number of subjects required was 54 (18 per group). Unfortunately, the period of 

inclusion was closed before we could reach this number of participants. Standard statistical 

methods were used for the calculation of means and standard deviations. Normal Gaussian 

distribution of the data was verified by the Shapiro-Wilk test. A two-way analysis of variance 

(ANOVA) was performed to test the null hypothesis that dependent variables will not be 

affected by exercise, whatever the group. Pre vs. post-training comparisons were made with the 

Student t test. The magnitude of the difference was assessed by the Hedges’ g (g), and the scale 

proposed by Cohen was used for interpretation, as presented elsewhere [27]. The magnitude of 

the difference was considered either small (0.2< |g| ≤0.5), moderate (0.5< |g| ≤0.8), or large (|g| 

>0.8). Calculations were carried out with StatView version 5.0 software (SAS Institute Inc., 

Cary, NC, USA). Statistical significance was set at P<0.05. 

RESULTS 

Baseline characteristics are presented in Table 1. Regarding the cardiovascular risk factors, 23 

(55%) participants had an anti-hypertensive treatment (angiotensin-converting enzyme (ACE) 

inhibitors or angiotensin II receptor blockers (ARBs) 50%, thiazide diuretics 24%, calcium 

channel blockers 10% and Beta-blockers 17%), 19 (45%) had a statin for dyslipidemia, 8 (19%) 

suffered from diabetes mellitus, 3 (7%) were current smokers and 8 (19%) had a personal 

history of cardiovascular disease. The mean waist circumference and % of fat mass were 98.7 ± 

12.6 cm and 39.0 ± 5.7 % respectively in females, 107.2 ± 9.6 cm and 29.4 ± 4.9 % respectively 

in males. The number of valid BPs taken over the 24-h period, with a minimum of one per hour, 

was 61 ± 9 (percentage of success 85% ± 13) for baseline ABPM, 59 ± 11 (82% ± 16) for post-

training ABPM and 61 ± 9 (85% ± 13) for last ABPM. 

The average ABPM results at baseline and changes of ABPM load after each condition 
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of training are presented in Table 2. Despite the absence of significant difference in between-

group ANOVA analysis, we observed the following differences between baseline and post-

exercise ABPM data. The MICT and the HIIT performed in dry land modified none of the 

average hemodynamic variables significantly from baseline ABPM whatever the period (24-h, 

daytime or nighttime). Only HIIT performed in immersed condition induced a BP decrease 

during 24-h (SBP: -5.1 ± 7.3 mm Hg, g = -0.42, P = 0.02 / DBP: -2.9 ± 4.1 mm Hg, g = -0.35, 

P = 0.02) and daytime period (SBP: -6.2 ± 8.3 mm Hg, g = -0.49, P = 0.015 / DBP: -3.4 ± 4.0 

mm Hg, g = -0.35, P = 0.008). We also observed a significant decrease in average heart rate for 

the 24-h and daytime period of ABPM following HIITimmersed (24-h HR: -2.0 ± 2.6 bpm, g = -

0.21, P = 0.01; daytime HR: -2.4 ± 3.9 bpm, g = -0.25, P = 0.04). Night/day SBP dipping was 

not modified by the training intervention. 

We found no interaction between MICT, HIITdryland and HIITimmersed. The relationship 

between training-induced changes of the ABPM load for each period (24-h, daytime and 

nighttime) and baseline values are illustrated in Fig. 1. The BP response following training was 

not uniform: 27 participants (64%) decreased their 24-h SBP after the training period: 7 (50%) 

in the MICT group, 9 (64%) in the HIITdryland and 11 (79%) of those performing the 

HIITimmersed. 

The changes in central BP followed the improvement observed in peripheral BP 

(HIITimmersed: 24-h cSBP: -5.6 ± 6.4 mm Hg, g = -0.52, P = 0.006 / cDBP: -2.9 ± 4.1 mm Hg, g 

= -0.35, P = 0.02; daytime cSBP: -5.6 ± 7.0 mm Hg, g = -0.49, P = 0.01 / cDBP: -3.4 ± 4.3 mm 

Hg, g = -0.34, P = 0.01). But the only variable that decreased significantly following 

HIITimmersed during nighttime was central SBP (cSBP: -4.6 ± 7.8 mm Hg; P<0.05). In addition, 

PWV was slightly improved following HIITimmersed for 24-h and daytime periods (24-h PWV: -

0.17 ± 0.23 m/s, g = -0.11, P = 0.015; daytime PWV: -0.18 ± 0.24 m/s, g = -0.12, P = 0.02). 

One week after the last training session, without any intensive physical activity or 
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exercise, a third and last ABPM was performed. The interruption of overall physical training 

induced an increase of ABPM as illustrated in Fig. 2. 

Regarding the subjective appreciation of the training program, the high score from the 

questionnaire PACES reaching an average of 18.9 ± 3.2 (mini: 8/21; maxi: 21/21) was in favor 

of a good appreciation, without any difference between groups (MICT: 17.8 ± 4.4; HIITdryland: 

18.9 ± 2.6; HIITimmersed: 20.1 ± 2.0). The results of the POMS at baseline and following the 2-

week training are presented in Table 2. MICT had no effect on the POMS variables. Only 

HIITdryland significantly improved both the perception of fatigue (-4.25 ± 6.36, g = -0.32, P = 

0.04) and the energy index (+6.42 ± 8.11, g = 0.31, P = 0.02). Only HIITimmersed significantly 

decreased both scores of anxiety (-3.18 ± 4.27, g = -0.56, P = 0.04) and confusion (-2.66 ± 2.17, 

g = -0.58, P = 0.004) and tended to improve the total mood disorder score (-8.10 ± 11.36, g = -

0.36, P = 0.051). 

DISCUSSION 

The aim of this study was to assess training-induced changes in ABPM load after 2 weeks 

(thrice a week) of physical training including either MICT (as reference), HIIT performed in 

dry land or HIIT performed in swimming pool, in individuals with a baseline casual BP 

≥130/85 mm Hg. We hypothesized that HIIT would be more effective than MICT in improving 

24-h BP load, and that an immersed condition would have additional favorable effect on BP 

load. 

In accordance with this hypothesis, our main results were, in participants with an office 

BP ≥130/85 mm Hg exercising thrice a week for 2 weeks, a decrease of 24-h and daytime BP 

load from baseline values that was significant only following HIIT in immersed condition, 

reaching -5.1/-2.9 mm Hg for 24-h SBP/DBP and -6.2/-3.4 mm Hg for daytime SBP/DBP, 

respectively. We also observed that immersed condition had an additional favorable effect on 

24-h and daytime average ambulatory PWV (-0.17 and -0.18 m/s, respectively). 
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Many studies have examined BP decrease following training, and shown a greater BP 

drop in hypertensive than in normotensive participants [28]. The use of ABPM gave additional 

information, in particular on a sustained BP effect during the 24-h period and on a real 

improvement or not of the BP load that is necessary to assess chronic effect of an 

antihypertensive intervention. While BP decrease appeared lower in studies using ABPM than 

in those using office BP, the weighted mean SBP/DBP reached -3.2/-2.8 mm Hg for the 

daytime period in a meta-analysis of aerobic training with a program duration of 4 weeks or 

more [29]. In our recent meta-analysis including aerobic training studies, we observed a 

weighted mean SBP/DBP reaching -4.1/-2.8 mm Hg for 24h, -3.8/-2.7 mm Hg for daytime and 

-2.4/-1.7 mm Hg for nighttime periods (different number of studies according to the period of 

interest) [30]. Following only 2 weeks of aerobic program in our present study, the 

improvement in ambulatory SBP/DBP was higher for the HIITimmersed group reaching -5.1/-2.9 

mm Hg for the 24-h and -6.2/-3.4 mm Hg for daytime. During nighttime, we observed a 

significant decrease only of the mean central SBP and in the HIITimmersed group. Night/day 

dipping, known for its prognostic value for cardiovascular diseases [3], was not modified 

following training programs whatever the modality (MICT, HIITimmersed or HIITdryland). 

Interestingly, we also observed a decrease of the mean heart rate that was significant following 

HIITimmersed. This could be the marker of an improvement of the cardiac autonomic modulation 

[11]. 

The BP threshold of 130/85 mm Hg we chose for inclusion criteria could be 

questionable. This threshold was recently highlighted by the SPRINT study [31] that included 

and treated individuals with a casual SBP ≥130 mm Hg, with favorable results on non-fatal and 

fatal cardiovascular events and death from any cause in participants undergoing the aggressive 

BP-lowering strategy. 

Few studies have assessed the effect of the manipulation of training modalities (interval 
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versus continuous training, dry land versus immersed condition) on 24-h BP response. 

Regarding comparison of BP changes between aerobic training in dry land or in immersed 

conditions, we did not find any studies using ABPM for BP assessment. Nevertheless, we 

identified two studies describing the BP effect of training in a swimming pool by the use of 

ABPM. The first one reported a SBP/DBP drop reaching -9.0/-5.0 mm Hg for daytime and -

5.0/-3.0 mm Hg for nighttime periods, in a group of 24 individuals (58 years) with pre-

hypertension and trained by swimming 45 minutes thrice a week during 12 weeks [32]. The BP 

load decrease was higher than in our slightly older participants (65 years) but the comparison is 

complex because of major differences previously observed in physiological blood flow 

response between the upright practice of water-exercise (such as cycling in our study) and the 

swimming practice [33], and the training program duration was longer than in our study. The 

second one reported a much greater decrease in SBP/DBP (24-h: -17.0/-9.0; daytime: -18.0/-

10.0; nighttime: -15.0/-8.0 mm Hg) in 16 individuals younger than ours (52 years) [34]. The 

explanation for their greater BP response was also the higher BP level at baseline as regards 

resistant hypertension. One study reported the BP change following HIIT in swimming pool,: 

the intervention was a swimming HIIT thrice a week during 15 weeks compared with a 

swimming MICT, the participants were hypertensive females (45 years) [35]. The casual (not 

ambulatory) SBP/DBP changes were -6.0/-2.0 mm Hg following HIIT and -4.0/0.0 mm Hg 

after MICT, highlighting more pronounced BP improvement following HIIT compared with 

MICT in water. Another study assessed the effects of 9 months of a combined lifestyle program 

including HIIT on ergocycle in dry land vs. in immersed condition in obese individuals: resting 

casual BP was similarly improved in both groups (SBP/DBP change: -6/-5 mm Hg versus -3/+1 

mm Hg, in dry land or water, respectively) [36]. Our study had the advantage of producing such 

results for a shorter training program duration of 2 weeks. No previous study has assessed 24-h 

ABPM following water-ergocycle-based training. A comparison between water-ergocycle and 

swimming training would be interesting. 
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The PWV is a marker of arterial stiffness, of which the reduction in HIITimmersed group 

could have been driven by changes during the day in peripheral sympathetic tone, which plays 

an important role also in vascular stiffness regulation [37]. Further studies are needed to detail 

the mechanisms. 

The last ABPM, performed one week after the last training session, showed that 

interruption of overall physical training induced an increase of ABPM as a “rebound” effect, in 

particular in MICT and HIITimmersed groups, while in HIITdryland the decrease in ABPM load 

seemed to be maintained. The rebound effect could be explained by the opposite hypothesis: in 

the MICT group because of the absence of significant ABPM fall following training period, and 

in the HIITimmersed group because of higher constraints in cardiovascular regulation and ABPM 

fall following training in immersed condition, while the intermediate position of HIITdryland 

group could have led to a more stable effect. In studies focused on detraining effects, the 

rebound in BP values has been explain through the following mechanisms: decline in blood 

volume and increase in total peripheral resistance [38], increase in aortic baroreflex sensitivity 

[39]. 

Regarding the subjective perception of the training program, the score from the PACES 

questionnaire [18] was in favor of a good appreciation whatever the training modality. Previous 

studies have demonstrated the good adherence and tolerance of HIIT [40]. The changes in 

POMS’ score following the 2-week training were significant only for the two HIIT groups, not 

for MICT. The HIITdryland improved the perception of fatigue and the energy index while the 

HIITimmersed decreased the scores of anxiety and of confusion. After exclusion of studies 

reporting mood profiling in sport [41] or overreaching patterns of athletes [42], we found only 2 

studies assessing the impact of physical training on POMS in non-athletes: In 33 individuals 

from the general population randomized between 10 weeks of MICT or control, the training 

program led to greater reductions in anxiety, confusion and depression scores of POMS than 
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control condition, and these effects were interestingly maintained on 3-month follow-up [43]; in 

49 individuals with HIV+ randomized between 6 weeks of MICT and resistance training or 

control, the training program led to greater reduction in depression score of POMS than control 

[44]. Others studies in non-athletes reported beneficial effects on mood parameters of Tai Chi 

[45-47] or Yoga programs [48]. Our results, added to those of previously cited studies, 

reinforce the observation of favorable effects on mood of exercise training programs, in 

particular in individuals suffering from chronic disease, and that these effects could be 

proportional to the intensity of exercise. 

Limitations 

Our study was an exploratory study. We did not assess at baseline the participants’ habits in 

terms of physical activity, nevertheless they were non-athletes, and were asked to refrain from 

any other physical activity for the duration of the study. Regarding arterial stiffness assessment, 

while the gold standard method requires a tonometry device, we used another automatic 

ambulatory method that was previously validated [17]. 

Perspectives 

Water-based training and HIIT represent interesting prospects with good playfulness that can 

promote patient adherence to physical exercise. The appreciable results we observed in HIIT 

group cycling in a swimming pool, led us to assess the beneficial antihypertensive effects of 

such training programs, which may be prescribed for hypertensive individuals. To detail the 

mechanisms of the changes following HIIT in immersed condition, further studies should be 

performed including a larger number of participants in a multicenter way, with biological and 

physiological analysis, extended also to long-term follow-up of patients taking into account the 

epidemiological transition of long-term consequences of hypertension such as atrial fibrillation 

or vascular dementia [49] that could perhaps be prevented by varied physical training programs 

including HIIT in immersed condition. 
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In conclusion, in individuals with a baseline office BP of 130/85 mm Hg or more, the 

24-h and daytime BP loads, assessed by 24-h ABPM, decreased significantly following a HIIT 

performed on a stationary cycle in immersed condition. In addition, cycling in water was 

associated with an alleviation of 24-h and daytime average PWV and heart rate, and 2-week 

HIIT appeared to be sufficient to elicit an improvement of mood state while MICT did not.  
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Table 1. Baseline characteristics. 

 Overall population 

(n=42) 

MICT 

(n=14) 

HIITdryland 

(n=14) 

HIITimmersed 

(n=14) 

Age (years) 65 ± 7 65 ± 6 65 ± 8 63 ± 9 

Male, n (%) 22 (52.4%) 8 (57.1%) 9 (64.3%) 5 (35.7%) 

Body mass index (kg/m2) 29.7 ± 4.3 29.7 ± 4.5 30.7 ± 4.7 28.8 ± 3.9 

Systolic blood pressure (mm Hg) 143.1 ± 13.8 142.4 ± 11.4 144.2 ± 17.3 142.8 ± 12.9 

Diastolic blood pressure (mm Hg) 85.1 ± 9.2 81.9 ± 6.2 87.6 ± 11.6 85.9 ± 8.8 

Heart rate (bpm) 71.7 ± 12.1 69.2 ± 11.3 73.6 ± 10.8 72.4 ± 14.3 

Pulse wave velocity (m/s) 9.59 ± 1.29 9.52 ± 1.26 9.86 ± 1.39 9.40 ± 1.26 

Values are means ± SD or numbers of participants (%). 

MICT, moderate-intensity continuous training; HIIT, high-intensity interval training. 
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Table 2. Ambulatory blood pressure measurements at baseline and changes of ambulatory blood pressure load following 2-week training intervention. 

 Overall 
population 

(n=42) 

MICT (n=14)  HIITdryland (n=14)  HIITimmersed (n=14)  

 Baseline 
Post-training 
BP changes 

Hedge’s 
g 

Baseline 
Post-training 
BP changes 

Hedge’s 
g 

Baseline 
Post-training 
BP changes 

Hedge’s 
g 

24-h period:           

SBP (mm Hg) 128.4 ± 12.2 126.9 ± 12.9 -2.0 ± 8.0 -0.15 130.6 ± 12.2 -3.4 ± 8.3 -0.28 127.6 ± 12.1 -5.1 ± 7.3* -0.42 

DBP (mm Hg) 77.4 ± 8.35 76.4 ± 7.5 -1.6 ± 5.3 -0.21 78.7 ± 9.7 -2.1 ± 5.3 -0.21 76.9 ± 8.2 -2.9 ± 4.1* -0.35 

HR (bpm) 69.0 ± 9.7 67.3 ± 9.9 -0.6 ± 4.7 -0.06 72.6 ± 11.0 -1.3 ± 5.0 -0.11 67.1 ± 7.6 -2.0 ± 2.6* -0.21 

cSBP (mm Hg) 117.5 ± 11.7 116.3 ± 10.6 -3.2 ± 9.7 -0.24 118.7 ± 12.2 -2.9 ± 7.0 -0.23 117.5 ± 10.6 -5.6 ± 6.4* -0.52 

cDBP (mm Hg) 78.3 ± 8.5 76.7 ± 7.5 -1.5 ± 6.1 -0.21 80.1 ± 9.5 -2.4 ± 5.3 -0.25 78.0 ± 8.7 -3.0 ± 4.0* -0.33 

PWV (m/s) 9.28 ± 1.27 9.24 ± 1.35 -0.05 ± 0.33 -0.03 9.48 ± 1.10 -0.11 ± 0.28 -0.10 9.11 ± 1.45 -0.17 ± 0.23* -0.11 

Daytime period:           

SBP (mm Hg) 134.0 ± 12.4 133.1 ± 14.2 -2.4 ± 11.2 -0.16 135.1 ± 11.1 -3.7 ± 9.6 -0.34 133.9 ± 12.7 -6.2 ± 8.3* -0.49 

DBP, mm Hg) 81.5 ± 8.7 80.8 ± 7.9 -1.9 ± 6.5 -0.22 81.8 ± 9.4 -2.3 ± 6.0 -0.24 81.9 ± 9.2 -3.4 ± 4.0* -0.35 

HR (bpm) 73.7 ± 10.7 71.8 ± 11.9 -0.7 ± 5.4 -0.06 77.6 ± 11.0 -1.3 ± 5.3 -0.10 71.7 ± 8.8 -2.4 ± 3.9* -0.25 

cSBP (mm Hg) 122.0 ± 12.0 121.8 ± 14.3 -3.8 ± 12.8 -0.24 122.1 ± 11.2 -2.9 ± 8.5 -0.27 122.1 ± 11.3 -5.6 ± 7.0* -0.49 

cDBP (mm Hg) 83.2 ± 8.7 82.6 ± 7.7 -2.4 ± 8.5 -0.29 83.5 ± 9.4 -2.1 ± 6.5 -0.23 83.5 ± 9.4 -3.4 ± 4.3* -0.34 

PWV (m/s) 9.45 ± 1.26 9.46 ± 1.31 -0.09 ± 0.46 -0.07 9.61 ± 1.07 -0.13 ± 0.31 -0.11 9.26 ± 1.44 -0.18 ± 0.24* -0.12 

Nighttime period:           

SBP (mm Hg) 119.2 ± 12.3 117.3 ± 10.5 -0.1 ± 6.0 -0.01 122.5 ± 14.2 -2.0 ± 7.0 -0.13 117.8 ± 12.1 -3.4 ± 8.2 -0.28 

DBP (mm Hg) 70.8 ± 8.5 69.9 ± 6.9 -0.8 ± 4.4 -0.11 73.5 ± 10.4 -1.4 ± 5.4 -0.11 68.9 ± 7.7 -1.4 ± 5.3 -0.18 

HR (bpm) 61.7 ± 8.9 60.9 ± 8.7 -0.1 ± 4.0 -0.02 64.4 ± 10.79 -0.4 ± 4.8 -0.03 59.9 ± 6.7 -1.1 ± 3.7 -0.15 
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cSBP (mm Hg) 110.9 ± 12.0 108.9 ± 13.4 -2.5 ± 7.1 -0.24 113.3 ± 14.4 -1.6 ± 6.4 -0.10 110.4 ± 11.2 -4.6 ± 7.8* -0.41 

cDBP (mm Hg) 71.1 ± 8.4 68.9 ± 6.5 -0.5 ± 5.7 0.07 74.6 ± 9.8 -1.5 ± 5.2 -0.13 69.6 ± 7.9 -1.3 ± 5.3 -0.16 

PWV (m/s) 9.04 ± 1.28 9.00 ± 1.38 -0.03 ± 0.27 -0.02 9.26 ± 1.02 -0.03 ± 0.23 -0.03 8.85 ± 1.46 -0.13 ± 0.27 -0.08 

Nighttime / daytime 
SBP dip (%) 

11.0 ± 5.3 11.7 ± 5.0 -1.8 ± 6.7 -0.26 9.4 ± 5.7 -1.0 ± 5.5 -0.14 11.9 ± 5.1 -1.6 ± 4.5 -0.31 

Values are mean ± SD. *P <0.05 in post- versus pre-exercise intra-group comparison. Magnitudes of the difference assessed by the Hedges’ g are considered either small (0.2< |g| ≤0.5), 
moderate (0.5< |g| ≤0.8), or large (|g| >0.8). 
MICT, moderate-intensity continuous exercise; HIITdryland, high-intensity intermittent exercise in gymnasium; HIITimmersed, high-intensity intermittent exercise in immersed condition; 
SBP, systolic blood pressure; DBP, diastolic blood pressure; HR, heart rate; bpm, beats per minute; cSBP, central systolic blood pressure; cDBP, central diastolic blood pressure; PWV, 
pulse wave velocity. 
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Table 3. t-scores for the subscales of the Profile of Mood States (POMS) at baseline and after 2-week training program. 

 Overall 

population 

(n=33) 

MICT (n=11)  HIITdryland (n=12)  HIITimmersed (n=10)  

 Baseline 
Post-training 

changes 

Hedge’s 

g 
Baseline 

Post-training 

changes 

Hedge’s 

g 
Baseline 

Post-training 

changes 

Hedge’s 

g 

Anxiety 45.39 ± 5.28 43.47 ± 4.54 -1.63 ± 4.04 -0.30 46.46 ± 5.55 -3.11 ± 9.55 -0.37 46.23 ± 5.64 -3.18 ± 4.27* -0.56 

Anger 43.09 ± 5.93 42.46 ± 4.72 -1.22 ± 4.07 -0.22 45.45 ± 7.69 -1.32 ± 8.17 -0.13 40.94 ± 3.88 -0.97 ± 3.18 -0.25 

Confusion 43.91 ± 5.38 42.73 ± 5.19 -0.93 ± 5.37 -0.16 44.22 ± 6.48 -2.73 ± 6.26 -0.43 44.84 ± 4.33 -2.66 ± 2.17* -0.58 

Vigor 53.90 ± 8.67 57.64 ± 9.28 -1.10 ± 7.66 -0.11 52.16 ± 7.81 +2.17 ± 9.07 0.21 51.88 ± 8.44 +2.43 ± 5.74 0.28 

Fatigue 42.94 ± 9.45 38.16 ± 2.70 +2.17 ± 4.58 0.62 47.40 ± 12.62 -4.25 ± 6.36* -0.32 42.85  ± 7.78 -1.12 ± 3.98 -0.13 

Depression 43.76 ± 5.51 40.95 ± 2.56 -0.30 ± 3.69 -0.10 45.95 ± 6.78 -2.00 ± 6.58 -0.28 44.24 ± 5.31 -1.75 ± 5.15 -0.26 

Energy index 10.96 ± 15.43 19.48 ± 8.18 -3.28 ± 8.56 -0.30 4.76 ± 17.94 +6.42 ± 8.11* 0.31 9.02 ± 15.31 +3.55 ± 8.25 0.22 

Total score 

mood disorder 
14.36 ± 18.97 4.45 ± 6.28 -0.91 ± 12.72 -0.07 22.50 ± 21.62 -9.58 ± 19.98 -0.35 15.50 ± 21.32 -8.10 ± 11.36 -0.36 

Values are means ± SD. *P <0.05 in post- versus pre-exercise intra-group comparison. Magnitudes of the difference assessed by the Hedges’ g are considered either small (0.2< |g| 
≤0.5), moderate (0.5< |g| ≤0.8), or large (|g| >0.8). 

MICT, moderate-intensity continuous training; HIIT, high-intensity interval training. 

 



Fig. 1. Post-training changes of average ambulatory blood pressure and pulse-wave-velocity 

measures function of values at baseline. 

BP, blood pressure; SBP, systolic blood pressure; DBP, diastolic blood pressure; PWV, pulse 

wave velocity. 
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Fig. 2. Absolute change in ABPM loads from baseline (T0), following 2-week training (T1) then 

1-week without training (T2). Data are expressed in mean and standard error. 

BP, blood pressure; SBP, systolic blood pressure; DBP, diastolic blood pressure; PWV, pulse 

wave velocity. 
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CONCLUSIONS ET PERSPECTIVES 

Face à la diversité des modalités d’AP disponibles (en aérobie ou en résistance, mode 

continu ou intermittent, à l’extérieur, en gymnase ou en piscine) et des envies et possibilités des 

patients, notre objectif était d’étudier, chez des personnes hypertendues, le bénéfice de modalités 

nouvelles (exercice intermittent à haute intensité (HIIE), exercice sur vélo en piscine), en 

privilégiant les mesures ambulatoires de PA.  

Notre recherche a objectivé les effets suivants sur la PA :  

1) l’effet favorable sur la mesure clinique de PAS/PAD d’un programme de 9 mois 

combinant conseils diététiques avec un entraînement par HIIE deux fois par semaine, chez 115 

participants avec obésité abdominale (53 ans, 73% de femmes) avec un changement net moyen 

de PAS/PAD de -5,1/-2,8 mm Hg ; 

2) l’effet favorable sur la mesure ambulatoire de PAS/PAD des 24h au décours d’une 

session d’exercice pratiquée sur cyclo-ergomètre chez 42 participants avec une PAS/PAD 

clinique à l’inclusion ≥135/85 mm Hg (65 ans, 48% de femmes), avec un effet plus marqué après 

l’HIIE en piscine (PAS/PAD des 24h : -6,8/-3,0 mm Hg ; diurne : -7,5/-3,9 mm Hg) que l’HIIE 

en terrain sec (PAS/PAD des 24h : -3,6/-2,8 mm Hg ; diurne : -4,4/-2,9 mm Hg) et non 

significatif pour le MICE (PAS/PAD des 24h : -1,7/-1,1 mm Hg ; diurne : -2,4/-1,2 mm Hg) ; 

3) l’effet favorable sur la mesure ambulatoire de PAS/PAD des 24h au décours de 2 

semaines d’entraînement deux fois par semaine sur cyclo-ergomètre chez 42 participants avec 

une PAS/PAD clinique à l’inclusion ≥135/85 mm Hg (65 ans, 48% de femmes), avec un effet 

significatif uniquement après l’HIIT en piscine (PAS/PAD des 24h : -5,1/-2,9 mm Hg ; diurne : -

6,2/-3,4 mm Hg), non significatif pour l’HIIT en terrain sec (PAS/PAD des 24h : -3,4/-2,1 mm 
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Hg ; diurne : -3,7/-2,3 mm Hg) et avec un gain plus faible pour le MICT (PAS/PAD des 24h : -

2,0/-1,6 mm Hg ; diurne : -2,4/-1,9 mm Hg). 

Nous avons par ailleurs identifié parmi les modérateurs associés à une réponse 

hypotensive favorable : une PAS/PAD clinique avant entraînement ≥135/85 mm Hg ; 

l’association au programme d’activité physique d’une co-intervention diététique d’autant plus si 

celle-ci induit une perte de poids. 

Nous avons également observé à partir de données de MAPA des 24h : une amélioration 

modeste mais significative de la VOP ambulatoire des 24h (-0,17 m/s) et une diminution de la 

FC moyenne des 24h (-2,0 bpm) et en période diurne (-2,4 bpm) uniquement dans le groupe 

HIIT en piscine en faveur d’un début d’adaptation des mécanismes de régulation de la PA 

(rigidité artérielle et modulation du SNA). 

Enfin, le profil des états émotionnel s’est trouvé amélioré dans chacun des groupes HIIT, 

avec une moindre perception de fatigue dans le groupe HIIT en gymnase et une diminution du 

score d’anxiété et du score de confusion dans le groupe HIIT en piscine. 

L’AP a donc été d’une contribution efficace à la prise en charge des personnes affectées 

d’une HTA stade 1 à 2 traitée ou non, avec un effet plus marqué des modalités intermittentes à 

haute intensité, d’autant plus en milieu aquatique. 

 

Les perspectives sont nombreuses. L’idéal serait maintenant de structurer la prescription 

individualisée d’AP en cas d’HTA afin d’une meilleure efficacité possible et qu’elle s’inscrive 

dans une modification, durable dans le temps, des habitudes de vie. 

De plus, cette prescription ne devrait pas se limiter aux seuls sujets hypertendus stade 1-

2, mais aussi aux pré-hypertendus, ou du moins dès que la PAS/PAD au repos est d’au moins 
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135/85 mm Hg, et à l’autre extrémité aux patients avec HTA résistante, c’est-à-dire non 

contrôlée par une association de traitements antihypertenseurs à dose optimale tolérée (Ribeiro et 

al. 2015). 

Si l’on reprend chacun des éléments qui constituent le risque résiduel lié à l’HTA, c'est-à-

dire qui persiste au-delà du contrôle tensionnel, nous faisons l’hypothèse que la pratique 

régulière d’une activité physique serait en mesure de les améliorer : en entraînant non seulement 

une adaptation structurelle et fonctionnelle bénéfique au plan tensionnel, mais aussi une 

modification des habitudes connexes, à savoir une meilleure connaissance de sa pathologie, une 

meilleure compliance au traitement, une appétence spontanément rééquilibrée vers des aliments 

moins sucrés moins salés, une envie de contrôler son surpoids. Cela reviendrait à contrer le 

« risque résiduel » de l’HTA par le « bénéfice résiduel » de l’AP, inscrivant encore davantage 

l’AP dans le traitement de l’HTA. 

Enfin, une autre perspective intéressante serait de combiner l'exploration de la régulation 

de la PA avec la perfusion et l'oxygénation cérébrale, ainsi que les performances cognitives 

(Drigny et al. 2014; Dupuy et al. 2015), dans un modèle intégrateur de la mobilité de la personne 

vieillissante. 
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