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Résumé

L’hypertension artérielle (HTA) est une pathologie fréquente a 1’origine d’un grand nombre de
complications cardiovasculaires. La sédentarité est aussi un facteur de risque important de
morbi-mortalité cardiovasculaire, et a 1’inverse, la pratique réguliere d’une activité physique
(AP) diminue tres significativement ce risque, au-dela du bénéfice li¢ a la seule amélioration du
niveau de pression artérielle (PA). L’ AP est pour cela recommandée dans la prise en charge de
I’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 a la fois fonctionnelles (mécanismes de régulation de la PA) et structurelles
(composants des vaisseaux). Face a la diversité des modalités d’ AP disponibles (en aérobie ou en
résistance, mode continu ou intermittent, a 1’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 a 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 ’AP : 1) le
bénéfice hypotenseur de I’HIIE au décours d’une session d’exercice, au décours d’un
entrailnement 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-ergometre dans I’eau ; 3) un effet favorable sur la compliance artérielle (mesure de vitesse
de I’onde de pouls, VOP). B) concernant le patient, des modérateurs favorables tels qu’une PA
de repos >135/85 mm Hg, I’association de mesures diététiques. Ces ¢€léments devraient

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

Mots-clés : activité physique ; compliance artérielle ; entrainement aérobie ; exercice aérobie ;
exercice dans ’eau ; exercice intermittent a haute intensité ; hypertension artérielle ; mesure
ambulatoire de pression artérielle ; pré hypertension.
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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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enzyme de conversion de I’angiotensine (angiotensine convertase enzyme)
hormone adénocorticotrope (corticotropic hormone)

adénosine diphosphate

Association Américaine du Coeur (American Heart Association)
automesure tensionnelle

Société Américaine d’Hypertension (American Society of Hypertension)

différence artério-veineuse en O;

hormone de croissance ou somatotrophine (growth hormone)

hormone antidiurétique

facteur natriurétique de type A

activité physique

accident vasculaire cérébral

vasopressine

facteur natriurétique de type B

battements par minute

cardiovasculaire

adrénaline (epinephrine)

Société Européenne de Prévention et de Réhabilitation (European Association for
Cardiovascular Prevention & Rehabilitation)

électrocardiogramme

étude nationale nutrition santé

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

fréquence cardiaque

fréquence cardiaque maximale théorique

transformée rapide de Fourier (fast Fourier transform)

é¢tude du Comité Francais de Lutte contre I’Hypertension Artérielle (French
league against hypertension study)

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

force maximale volontaire

Comité National Conjoint (Joint National Committee)

homme
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HAS
HDL
HF
HIIE
HIIT
HT
HTA
HVG
IDM
IMC
ISH
LDL
LF
L-NAME
MAPA
MET
MICE
MICT
NE
NT
OMS
PA
PAD
PAM
PAS
PECH
PEH
PMA
PRL
Qc
RCVA
RM

SBR
SFHTA

Haute Autorité de Santé

liporotéines de haute densité (high density lipoprotein)

haute fréquence (high frequency)

exercice intermittent a haute intensité (high intensity intermittent exercise)
entrainement intermittent a haute intensité (high intensity intermittent training)
hypertendu

hypertension artérielle

hypertrophie ventriculaire gauche

infarctus du myocarde

indice de masse corporelle

Société Internationale d’Hypertension (International Society of Hypertension)
liporotéines de basse densité (low density lipoprotein)

basse fréquence (low frequency)

L-NG nitroarginine méthyl ester

mesure ambulatoire de la pression artérielle

unité d’équivalent métabolique

exercice continu a intensité modérée (moderate intensity continuous exercise)
entrainement continu a intensité modérée (moderate intensity continuous training)
noradrénaline (norepinephrine)

normotendu

Organisation Mondiale de la Santé

pression artérielle

pression artérielle diastolique

pression artérielle moyenne

pression artérielle systolique

Programme Educatif Canadien sur I’Hypertension

hypotension post-exercice

puissance maximale aérobie

prolactine

débit cardiaque

risque cardiovasculaire absolu

répétition maximale

résistances vasculaires périphériques

sensibilité du baroréflexe

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

SNA systéme nerveux autonome

VES volume d’éjection systolique

VLF trés basse fréquence (very low frequency)
VMA vitesse maximale aérobie

VOP vitesse de I’onde de pouls

VO, débit de consommation en O de I’organisme
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INTRODUCTION

La prévalence de I’hypertension artérielle (HTA) traitée en France est estimée a 12
millions de sujets (Blacher er al. 2013), c’est la premicre des maladies cardiovasculaires traitées.
Quant a celle de la pratique réguliére d’une activité physique (AP) plus d’une fois par semaine,
aussi variée soit elle, elle est estimée a 14 millions de sujets (Inserm 2008). Méme 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 ’HTA chez les sportifs. Par exemple
chez 107 324 coureurs a pied (1/3 de marathoniens, d4ge 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 I’étude du Comité Frangais de Lutte contre I’Hypertension
(French League Against Hypertension Study) « FLAHS » de 2012 (Girerd et al. 2013). Ceci
nous améne légitimement a penser que I’AP puisse avoir un effet favorable sur ’'HTA. C’est
dans ce contexte que 1’Organisation Mondiale de la Santé (OMS) et toutes les sociétés savantes
de prise en charge de ’'HTA (Blacher ef al. 2013) ou de médecine de 1’exercice, recommandent
I’AP comme intervention de 1°° ligne avec les mesures diététiques pour traiter les patients
hypertendus. Tout en étant une intervention peu coliteuse, et avec peu d’effets indésirables
(Pescatello et al. 2004), I’AP est particulierement intéressante par ses effets favorables sur les
autres facteurs de risque cardiovasculaires, et son role socialisant trés important pour les
personnes qui avancent en age, contribuant au lien intergénérationnel et a la cohésion sociale.
Toutefois, le corps médical a rarement appris a la prescrire. De plus, les mécanismes
physiopathologiques des effets antihypertenseurs de I’ AP ne sont pas tous ¢lucidés, d’autant plus
que les modalités et environnements de pratique sont variés. Apres un rappel sur ’'HTA et I’AP,

nous décrirons les effets aigus puis chroniques de 1I’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 Autorit¢ de Sant¢ (HAS), I’hypertension artérielle (HTA) est définie de
facon 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 a 6
mois (2006; Blacher er al. 2013). Cette définition clinique apparait consensuelle au niveau
international : « European Society of Hypertension » (ESH) (Mancia ef al. 2007; Mancia et al.
2013), «Joint National Committee » (JNC 7) (Chobanian ef al. 2003) (JNC 8) (James ef al.
2014), « International Society of Hypertension » (ISH) et « American Society of Hypertension »
(ASH) (Weber ef al. 2014), « American Heart Association » (AHA) et « American College of
Cardiology » (ACC) (Go et al. 2014), Programme Educatif Canadien sur I’Hypertension (PECH)

(Daskalopoulou et al. 2015).

Au-dela de ces valeurs, ’HTA est stratifiée en différents grades ou stades de sévérité :
légere 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-dela. Un niveau d’HTA sévere ou de stade 3 est défini
dans les recommandations de ’ESH pour une PA >180/110 mm Hg (Mancia ef al. 2007; Mancia
et al. 2013). De fagon 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 I).
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Tableau 1. Catégories et définitions de ’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).

Société Européenne Sociétés Nord-Américaines
PAS/PAD d’hypertension (ESH) 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 integrent le résultat des mesures ambulatoires de PA :
mesure ambulatoire de pression artérielle (MAPA) sur 24h, ou automesure tensionnelle (AMT).
Les valeurs seuil qui définissent ’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 er al. 2013; Mancia et al. 2013;
Daskalopoulou ef al. 2015) (Tableau 2).

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

MAPA des 24h Valeurs seuils de PAS/PAD AMT selon la reégle 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 Francaise
d’Hypertension Artérielle (SFHTA) (2012), « dans le cadre du diagnostic et du suivi d’un sujet
hypertendu », la mesure de PA en consultation peut étre réalisée en position assise ou couchée,
ainsi qu’en position debout pour dépister I’hypotension orthostatique « lors du diagnostic de
I’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 étre liées au patient (stress réactionnel a la mesure, effet
« blouse-blanche »), au médecin (vitesse de déflation du brassard, troubles de 1’audition en cas
de mesure par méthode auscultatoire), au tensiomeétre (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 mémes individus, les mesures « cliniques » de PA a leurs mesures
« ambulatoires » (AMT et/ou MAPA des 24h), 4 groupes peuvent étre identifiés : un 1¥ groupe
de sujets normotendus avec une PA normale & la fois en consultation et en ambulatoire, un 2"
groupe de sujets hypertendus avec une PA élevée de facon concordante en consultation et en
ambulatoire, un 3°™ groupe de sujets avec une PA élevée en consultation mais normale en
ambulatoire qualifié « blouse-blanche », et un 4™ groupe de sujets avec une PA normale en

consultation mais €élevée en ambulatoire qualifi¢ « HTA masquée » (Tableau 3). La prévalence
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de ’effet blouse-blanche est de 1’ordre de 25%, celle de ’'HTA masquée n’est pas négligeable,

elle atteint 20% (Pickering e 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
<140/90 mm Hg PA normale HTA masquée
PA clinique
>140/90 mm Hg Effet blouse-blanche HTA non contrdlée

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

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 ef al. 2008). Au final, la valeur pronostique des
mesures ambulatoires s’avere supérieure a celle des mesures cliniques pour les événements
cardiovasculaires (Pickering er 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 I’association d’autres facteurs de risque
cardiovasculaires, amenant a proposer une mesure ambulatoire de dépistage. L’AMT et la
MAPA permettent aussi de diagnostiquer I’HTA blouse blanche, pour laquelle un suivi au long

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

Les mesures ambulatoires sont recommandées par toutes les sociétés savantes d’HTA,
aussi bien Francaises (2006), Européennes (Parati ef al. 2008), Canadiennes (Campbell et al.
2009), Américaines (Pickering et al. 2008), de méme que leur utilisation dans les essais cliniques
(Parati et al. 2008). Ainsi, d’apres les termes du document pratique édicté par la SFHTA (2012) :
« Il est recommandé de mesurer la PA en dehors du cabinet médical pour confirmer ’'HTA,

avant le début du traitement antihypertenseur médicamenteux, sauf HTA sévere. » « Dans le
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cadre du suivi de I’hypertendu, il est recommandé de mesurer la PA en dehors du cabinet
médical, en particulier lorsque la PA n’est pas controlée 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 a I’atteinte des organes cibles (cceur, artéres,
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 obéses ou non obéses (Palatini e al.

2015).

Les conditions de réalisation de I’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
(régle des 3), les mesures étant espacées de quelques minutes. » « L’usage des appareils de bras
validés, avec brassard adapté est préférable a celui des appareils de poignet. » (2012). Les
mesures au nombre de 18, peuvent étre 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 I’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 Pactivité 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 I’étude du rythme
jour/nuit et la mesure de la baisse tensionnelle nocturne, qui de fagon normale doit étre >10%
pour la PAS, caractérisant le sujet dit « dipper ». La préservation de cette caractéristique est un
¢lément favorable important associé¢ a un risque moindre d’éveénements cardiovasculaires par

rapport aux sujets dits « non-dippers » (Mancia ef 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 a I’autre a ét¢ mesurée a 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 a 15 mm Hg pour la PAS et 11 mm Hg pour la PAD (Uen ef al.
2009), soit 12 mm Hg pour la PAM. Nous reprendrons ces données pour le calcul du nombre de

sujets nécessaires a 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 étre indiquée. Celle-ci sera réalisée soit de facon invasive par
I’intermédiaire d’un cathéter artériel, soit de fagon non-invasive par exemple par un capteur

photopléthysmographique digital (Finapres®).

1.1.3. Epidémiologie

Avec un nombre de sujets hypertendus estimé a 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),
I’HTA serait responsable de 10,4 millions de déces et 208,1 millions d’années en bonne santé
perdues pour I’année 2013 (Forouzanfar et al. 2015). Selon les données de 1’enquéte de la
« French League Against Hypertension Survey » (FLAHS) 2009 (Girerd & Comité Francais 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 controlée dans 55% des cas. Le nombre d’hypertendus non dépistés ou non traités est

estimé a 4,2 millions soit 17% des plus de 35 ans. Ces résultats sont concordants avec ceux de
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I’étude nationale nutrition santé (ENNS) conduite en 2006-2007 (Godet-Thobie et al. 2008) qui a
décrit une prévalence de 'HTA de 31%, plus élevée chez les hommes (34%) que chez les
femmes (28%), la moiti¢ étaient controlés (51%). Pour une population de 34 millions
d’habitants, le Canada compte prés de 6 millions de sujets hypertendus traités, soit une

prévalence comparable a 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 er 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 déces cardiovasculaires (12 000
par AVC, 34 000 d’origine coronarienne) et 66 000 déceés non cardiovasculaires (Lewington et
al. 2002). Lewington et al. ont ainsi montré d’une part une relation logarithmique, par tranche
d’age, entre le risque de déces cardiovasculaire et le niveau croissant de PAS clinique, d’autre
part une augmentation plus marquée avec le risque de déces par AVC que de décés d’origine
coronaire, et enfin un risque qui débute dés une PAS de 115 mm Hg. Inversement, un
abaissement de la PAS diminue la mortalit¢ 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 événements coronaires (Law et al. 2009).

La prise en charge de I’'HTA et des facteurs de risque associés a également un cofit
économique, en tant que premier motif de consultation (16% des consultations médicales, dont
45,3% en affection de longue durée), estimé a 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 décés cardiovasculaires selon la baisse tensionnelle,
d’apres (Stamler 1991).

Déces d’origine

Baisse de PAS coronaire Déces par AVC Déces 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 a
un risque accru de morbi-mortalité cardiovasculaire (Lewington ez al. 2002), et a I’inverse que
chaque diminution de mm Hg est associée a une diminution de ce risque (Stamler 1991).
Malheureusement, en termes de morbi-mortalité cardiovasculaire, le bénéfice 1ié a la baisse
tensionnelle induite par les médicaments antihypertenseurs, n’est pas aussi important que le fiit
le risque avant traitement. En effet, illustrant le fait que ’'HTA est une maladie cardiovasculaire
et pas seulement un facteur de risque, le fait de normaliser le chiffre de PA ne suffit pas a
normaliser le risque : il existe un risque résiduel (Blacher er al. 2004; Blacher et al. 2010). A
contrario, I’hypercholestérolémie est un facteur de risque cardiovasculaire et la normalisation du
taux de LDL-cholestérol suffit a normaliser ce risque qui lui aura été attribué (Fulcher er al.
2015). Ces données pour I’HTA ont également ¢€té retrouvées dans une importante cohorte
Britannique de 1,28 millions d’individus agés de 35 a 74 ans : le risque relatif d’événements
cardiovasculaires a 10 ans, ajusté sur le niveau de PAS, persistait pour le seul fait de prendre un
traitement antihypertenseur. Il était méme 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 integre plusieurs parameétres (Blacher ef al. 2004; Blacher et al. 2010) :
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- des altérations artérielles a la fois structurelles et fonctionnelles : athérome, remodelage
pariétal, rigidité, dysfonction endothéliale ;

- des altérations dans la régulation du niveau de PA par le systetme nerveux autonome
(SNA), ou par les systémes neuro-humoraux ;

- des contraintes extrinseques liées a I’individu, ou a son environnement, avec le probléme

majeur que représente la mauvaise observance au traitement.

Le risque résiduel sera alors li¢ au caractére peu ou non réversible de certaines de ces
anomalies liées & I’HTA qui se constituent parfois précocement. Deux études comparant les
effets des médicaments antihypertenseurs ont montré, a niveau tensionnel égal entre les groupes
comparés en fin d’étude, une diminution significative des événements cardiovasculaires : 1) dans
le groupe ayant regu le traitement efficace d’emblée sans retard a la mise en route, dans 1’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 I’étude ancillaire « Conduit Artery Function Evaluation »
(CAFE) de I’étude « Anglo-Scandinavian Cardiac Outcomes Trial » (ASCOT) (Williams B et

al. 2006).

1.1.5. Notion de régression a la moyenne

Parmi les biais a 1’évaluation de 1’efficacité d’un traitement ou d’une intervention, il en
est un lié a la variabilité du parametre mesuré, connu sous le nom de « régression a la moyenne »
(« regression to the mean », RTM). Ce phénoméene d’ordre statistique a été observé par Sir
Francis Galton (1822-1911), a propos de la taille des descendants issus du croisement de plants
de pois, par rapport a 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 a nos mesures cliniques, quand on sélectionne un groupe
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d’individus en fonction d’un parameétre anormalement élevé, les mesures ultérieures de ce
parametre objectiveront une tendance a la diminution, et inversement, en dehors de toute
intervention thérapeutique (Herpin & Demange 1994). L’ampleur de ce phénoméne est d’autant
plus marquée que les sujets inclus sont trés €loignés de la normale et que la variabilité intra-
individuelle du paramétre d’intérét est importante. Appliquée aux mesures cliniques de PA, un
correctif peut étre appliqué (Shepard & Finison 1983). Celui-ci tient compte de la mesure initiale
a 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 entralnement physique
(Article n°l). L’un des moyens d’atténuer I’amplitude de la régression a la moyenne, est de
multiplier le nombre de mesures (Watson ef al. 1987). La pratique de la MAPA des 24h s’inscrit
tout a fait dans ce cadre, avec une mesure en général toutes les 20 minutes pendant les 24h de

port de I’appareil.

A retenir — Définition et épidemiologie de ’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 a 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 I’ensemble du
nycthémere, nuit comprise, période durant laquelle le contréle de ’HTA a un intérét pronostique

complémentaire. Le phénoméene de régression a la moyenne doit étre pris en compte en cas de
mesures cliniques ; ce phénomene 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’étre
traité pour une HTA, malgré la normalisation de PA par le traitement médicamenteux. Celui-ci
est li¢ au fait que ’HTA n’est pas seulement un facteur de risque mais une réelle maladie
cardiovasculaire.
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1.2. Physiopathologie

Les ¢léments physiopathologiques identifiés dans I’HTA sont a la fois structurels (rigidité

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

mécanismes de régulation de la PA (activit¢ du SNA, stimulation du systéme 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

Hypertension

———

, Endothelial ™, -
# dysfunction ¥

‘" Impaired -
S Systemic

l} baroreflex inflammation A
4
Hyper-
f lepﬂy:::mla ﬁl renal 1 renin
i angic
: system
OSA 1 sympathetic

activity

I’adiponectine. L’HTA partage par ces aspects
une prédisposition et une physiopathologie
commune avec I’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 ['HTA, [’obésité, et le
syndrome d’apnée obstructif du sommeil
« OSA ». D’apres (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 arteres, et de la

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

a la fois au niveau mécanique (fluides, structures) et biologique (systéme nerveux autonome,

systemes neuro-humoraux, fonction endothéliale).

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

périphériques (Rp) (Equation 1). Le Qc lui-méme dépend de la fréquence cardiaque (FC) et du

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

I’exercice, participe a adapter la perfusion tissulaire, musculaire pour I’essentiel, aux besoins

énergétiques des cellules. La capacité d’extraction de I’oxygene (O2) des cellules a partir du sang
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artériel est mesurée par la différence artério-veineuse (a — ¥) en O,. Selon I’équation de Fick, le
produit de la différence artério-veineuse en O, par le Qc représente le débit de consommation en

05 de ’organisme (VO,) (Equation 3).

PA =QcxRp Equation 1
Qc = VES x FC Equation 2
VO,=Qcx (a—¥)0s Equation 3

PA, pression artérielle ; Qc, débit cardiaque ; Rp, résistances vasculaires périphériques ; VES,
volume d’éjection systolique ; FC, fréquence cardiaque ; (a — v)O0:, différence artério-veineuse
en O,

Les principaux paramétres 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 ef al. 1972), de la régulation de la volémie sanguine, de la
compliance myocardique, de la contractilit¢ 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.  Systéme nerveux autonome
Le systéme nerveux autonome (SNA) régule les adaptations a court terme de
I’homéostasie cardiovasculaire, avec une organisation en deux poles a la fois opposés et
complémentaires, représentés par le systéeme nerveux sympathique, et le systéme nerveux

parasympathique (ou vague). Chacun de ces deux systémes présente une organisation

30




fonctionnelle, des centres régulateurs, neurotransmetteurs, et des récepteurs propres. Malgré ces
différences, il existe en permanence des interactions complexes entre ces deux pdles, qui
conditionnent 1’équilibre sympatho-vagal. Les efférences sympathiques cardiovasculaires du
SNA, sont a la fois a destinée cardiaque (effet chronotrope "+" sur le nceud sinusal, effet inotrope
"+" sur le ventricule gauche), et vasculaire périphérique (vasoconstriction). Les efférences
vagales sont cardiaques a destinée du nceud sinusal (chronotrope —) et du nceud auriculo-
ventriculaire (dromotrope —). Les afférences autonomes issues du cceur, 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 1’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’apres

Hypothalamic -Limbic (Smit et al. 1996).
Centers @G (1) Barorécepteurs "haute pression”, sinus

carotidiens et crosse aortique. (2) Fibres
démyélinisées du nerfvague (glosso-
pharyngien) vers le nucleus tractus
solitarii (NTS). (3) Fibres
parasympathiques du nerf vague issues du
CVLM 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
:§ Sympathetic Chain  Vasopressine. (7) Fibres sympathiques

5 cardiaques et vasomotrices des colonnes
intermédiolatérales de la corde spinale et
chaines ganglionnaires sympathiques.

Afferents

Blood Vessel

Les implications fonctionnelles de cette organisation sont le controle par le SNA a la fois
de la rythmicité et de la conduction, de 1’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 systéme

cardiovasculaire, font appel au traitement du signal de I’électrocardiogramme (ECQG), par
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I’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 a battement des intervalles RR détectés sur

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

Reposant sur le principe que tout signal périodique (son, lumiére, courant €lectrique) 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 méme manicre
qu’un prisme décompose les différentes couleurs d’une lumiére 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 « filt ».
Ces oscillations reflétent la modulation battement a battement du SNA sur le nceud sinusal. Leur
décomposition par FFT et la réalisation d’une analyse spectrale montrent qu’elles sont

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

REST TILT Figure 3.
TACHOGRAM b TACHOGRAM Tachogramme de 256
. intervalles RR
09 n=2se consécutifs chez un
EZ: mean = §64.7 msec o? =723 msec? Sl/lj@f nOI’mal, au repos
EOG-\W\/"MWM/" allongé (a) et apreés
osf o 051 passage en
mean = 842.6 msec o = 1784 msec’ .
04 i = 04t e = orthostatisme (b).
Sesir Bt # Spectres de variabilité
e f du rythme cardiaque
0012 FREQUENGY | POWER 0018 FREQ'_l'JENcY PO_VF I?} . . q
ViF |00 e T L e ] apres application de
TR . :
: : la transformée de

0.010 window = Hann window = Hann .
z Fourier (FFT) (e) et
s (f) (1996).
& 0.005

HF
00 01 0.2 03 04 os 0.0 01 02 03 04 0os
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Les puissances spectrales sont calculées dans les 3 zones d’intérét :
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<0,04 Hz = « tres basses fréquences (very low frequency) » = TBF (VLF) = représentent
les activités du systéme rénine angiotensine aldostérone, et de la thermorégulation ;

0,04 a 0,15 Hz = «basses fréquences (low frequency) » = BF (LF) = représentent les
fluctuations dépendantes du baroréflexe, comportent une composante a la fois
sympathique et parasympathique ;

0,15 a 0,40 Hz = « hautes fréquences (high low frequency) » = HF (HF) = représentent
les oscillations respiratoires dues a la réponse parasympathique a la stimulation des
récepteurs pulmonaires sensibles a [D’étirement, comportent

une composante

essentiellement parasympathique.

Les deux composantes du SNA cardiaque sont ainsi, de fagon classique, individualisées :
le tonus parasympathique, a travers la mesure des puissances spectrales HF ;

le tonus sympathique, a 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).

Blood pressure Figure 4 Le baroréflexe

e f\f régule la PA par des
M/_\'\j‘fm-ah'} Elevated aj ustements
e — proportionnels entre la
Baro- }'“'E.-—_ . harents i FC et les résistances

receptors carotid sinus nerve

vasculaire périphériques.
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Les techniques d’analyse non-invasive de DPactivit¢é 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, aprés une période de
repos en décubitus de 10 minutes, aprés s’étre assuré que la PA indiquée par le Finapres® ne
différe pas de plus de 10 mm Hg de celle donnée par la mesure clinique ; elle dure 15 minutes,

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

- la sensibilité du baroréflexe (SBR) par méthode des séquences : augmentation de PA
associée a une augmentation de I’intervalle RR suivant sur plus de 3 battements
(séquences PA+/RR+) et inversement (séquences PA-/RR-) avec comme critéres de
détection une variation de plus de 1 mm Hg pour la PAS et de 4 ms pour I’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 ;

- Tactivité du SNA par décomposition spectrale des variations des intervalles RR a 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 ms?, et du

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

L’activité accrue du SNA sympathique a un réle démontré dans la pathogénie de ’'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 sensibilit¢ du baroréflexe ainsi qu’une
augmentation de rigidité artérielle sont également observées dans I’évolution de I’'HTA (Korner

1989; Johansson et al. 2005). Inversement, 1’entrainement 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 synthése de substances hormonales. Celles-

ci vont agir a distance au niveau de I’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 systéme rénine-angiotensine-aldostérone : la rénine produite au niveau des cellules

juxta-glomérulaires des reins, permet la conversion de 1'angiotensinogéne, produite par le

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

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

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

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

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

facteur natriurétique de type B (BNP).

[
GH,PRL
ACTH, p-endorphin
A Cardiac output
— Blood pressure =T
—— Ventilation
ANP, BNP —
DVnorP‘ni@s - ____1 Fiuid balance 1
Enkephalins Thermoregulation
RAA
Metabolic fuels
NE | Metabolism |
E, NE
Enkephalins — | Arousal
Analgesia |
Cortisol
—"—1 Hormone secretion ’—f'\—
|

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) = systeme rénine-
angiotensine-aldostérone




(NE) = noradrénaline
(E) = adrénaline

Les ¢éléments physiopathologiques identifiés dans I’HTA sont une hypersensibilité aux
catécholamines dont la sécrétion peut étre accrue (Tank & Lee Wong 2015), une stimulation
¢galement accrue du systéme 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 étre trés différents, selon leur hérédité, qu’ils aient a 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 a une
rénine anormalement élevée). Méme si le débat sur le sel reste ouvert, il est clair que ’excés de
sel est délétere pour la santé cardiovasculaire (Burnier ef al. 2015), et que la correction de cet

exces améliore 1’efficacité des traitements antihypertenseurs (Lambers Heerspink ez al. 2012).

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

volémie et de la PA, augmentent avec 1’intensité de I’exercice physique (Figure 6).

10, 13 Figure 6. Effet de l'intensité de |’exercice
Z os : d =y sur la sécrétion des hormones de stress.
¥ 4 i e B E | Adapté d’apreés 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 compléte le systéme afin d’optimiser 1’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 systéme
rénine-angiotensine local, de facteurs vasodilatateurs tissulaires (bradykinine, histamine) et de
facteurs métaboliques (adénosine diphosphate (ADP), lactates, ions H+). De facon récente,
d’autres ¢léments 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 1’altération
de ses récepteurs qui prédisposerait a une sensibilit¢ au sel accrue et/ou a une anomalie de

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

1.2.2. Eléments physiopathologiques structurels
En complément de la mesure de PA, et tenant compte des ¢léments physiopathologiques
impliqués dans I’HTA, d’autres mesures ou investigations peuvent étre 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 a 1’athérosclérose. De méme, 1’athérosclérose ne fait qu’aggraver la rigidité artérielle.
Ainsi, la rigidité artérielle, a la fois cause et conséquence de I’athérosclérose, apparait au centre

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

Figure 7. lllustration du continuum pression
PP Vascular endothelial damage | pulsée (PP) athérosclérose. Une PP élevee
& mechanical fatigue génere des dommages endothéliaux préalables
— .

S a l’athérosclérose, qui augmente la rigidité
aortique puis la vitesse de l’onde réfléchie, qui

: amplifie d’autant plus la PP. L élément
Central wave . —| . .. . . ,
. initiateur de ce cercle vicieux n’est pas
reflection \ ﬂh_gmscl:.@
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clairement déterminé. D apres (Dart & Kingwell 2001).

L’étude de la rigidité artérielle permet d’identifier les sujets a risque de maladie
cardiovasculaire. Comme nous le verrons plus loin, la vitesse de ’onde de pouls (VOP) est un
marqueur de rigidité artérielle, et une VOP élevée est a la fois le marqueur d’une rigidité
artérielle accrue, et corrélée a un pronostic cardiovasculaire altéré. Au-dela d’un simple
marqueur de risque, la VOP peut méme étre 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 mortalit¢ cardiovasculaire (Blacher er 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 ef al. 2007).

Figure 8. Incidence observée des évenements

2“'\ coronariens fatals ou non chez des patients indemnes
de coronaropathie a l'inclusion vs [’incidence

157 prédite des évenements coronariens calculée par
[’équation de Framingham (FRS) et la mesure de
vitesse de [’onde de pouls (PWYV). D apres

(Boutouyrie et al. 2002).
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La question est de savoir si ’amélioration de la rigidité artérielle, est associée a 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 ef al. 2006) ont démontré que I’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 ef 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 I’exercice physique (Eugene ef al. 1982). Enfin la VOP est sous ’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 a/. 2005; Giannattasio 2008). Le groupe de travail
de la Société Européenne d’Hypertension (ESH) a rapporté 1I’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
I’analyse de la courbe de PA : cette courbe de PA ou « onde de pouls » est la conséquence a 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 systeme artériel en terme de

Elastic artery compliance « C », d’onde incidente, et d’onde réfléchie. Le
(FF) debit cardiaque et les résistances vasculaires périphériques

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

L .| D’apres (Dart & Kingwell 2001).
+— Major reflection
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Ainsi, les courbes de pression centrale au niveau aortique, et la vitesse de propagation de
I’onde de pouls (VOP), sont un reflet de la rigidité aortique correspondent de ce fait aux mesures

des parametres suivants :

- 1laVOP;

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

avec I’onde de réflexion ;

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

19°m¢ sigcle : ¢’est en 1967 que O’Rourke décrit son lien avec les maladies artérielles (O'Rourke
1967), et en 1983 et 1984 que Safar ef al. en publient la méthode (Simon e al. 1983; Fitchett ef
al. 1984). La VOP est sous I’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 I’artére fémorale (Figure 10).

Figure 10. Mesure de la VOP carotido-
fémorale. Tiré de(Laurent et al. 2000).
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Deux techniques de mesure de la VOP carotido-fémorale coexistent :

- La 1% technique utilise 1’écho-Doppler avec enregistrement simultané de I'ECG :
enregistrement Doppler aprés repérage échographique au niveau carotidien, puis au
niveau fémoral, et mesure du temps de transit pulsé carotide-fémoral.

- La 2% technique est basée sur la mesure par tonométrie au niveau carotidien et fémoral,
par ’'usage de I’un des appareils suivants :

o le SphygmoCor® (ArtCor, Sydney, Australia), avec un enregistrement successif
au niveau carotidien puis au niveau fémoral, et calibration sur I’enregistrement

concomitant de ’'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 1’utilisation d’une toise qui évite de mesurer la convexité éventuelle de
I’abdomen (Van Bortel ef al. 2002; Boutouyrie 2008). Selon le consensus d’experts, cette valeur
multipliée par 0,80 correspond a la meilleure estimation a appliquer de la distance carotido-
fémorale (Van Bortel ef al. 2012) (Equation 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 Equation 4

VOP, vitesse de ’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
’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 I’index d’augmentation « Aix ».
L’Aix, exprimé en pourcentage (%), est défini par ’augmentation de pression de la 1% inflexion

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

Systolic pressure (P1) Figure 11. Courbe de pression carotidienne

enregistrée par tonométrie d’applanation. Le

Augmentation pressure I pic systolique (P1) sur la déflection (P2)
(P2)

Pulse définit I’augmentation de pression, et le
pressure rapport de I’augmentation de pression sur la
PP définit I’index d’augmentation Alx (en %).

Tiré de (Laurent et al. 20006).

Diastolic pressure
(P3)

Time
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L’Alx est ainsi une mesure composée de 1’amplitude de I’onde de réflexion et de la
rigidité artérielle qui affecte le temps de retour de I’onde de réflexion. Une valeur élevée de I’ Aix
indique une augmentation de 1’amplitude de réflexion venant de la périphérie, et/ou un retour
précoce de ’onde de réflexion di a une augmentation de la VOP (rigidité artérielle), et/ou une
augmentation de la durée d’éjection ventriculaire gauche. Un indice complémentaire utilisé¢ est

I’Alx@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 ef al. 2002) (Figure 12). Il s’agit d’une échographie vasculaire en
regard de la carotide primitive, avec une mesure en systole correspondant au diamétre maximal
de la lumiére artérielle, puis en diastole correspondant au diamétre minimal. Cette mesure peut
étre réalisée soit en mode temps-mouvement (TM) a 1’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 diameétre luminal vasculaire.

(Al ) Figure 12. Mesure de la distensibilité
w ;e,Esuremrmeg: D . o,
" Systole arterielle. Tire de (Laurent et al. 2006).

| . Diamater (mm) Diastole
Nl AR (A) Enregistrement simultané des

variations de PA et de diametre. (B)
Courbe pression-diametre. (C) Calcul de
la distensibilité. (D) Représentation
schématique de la variation de volume

= g - E= Wil cross-sectional area (AA) au niveau d’une section de vaisseau.
ressure =
el Distensibility = AW/ V- AP [ ] Diastotic lumen area
= AA/A PP E Stroke change in lumen area [ AA)
= (Dg? - Dd?)
Dg? PP

1.2.2.2. Evaluation de la fonction endothéliale
La 1°° démonstration du rdle vaso-actif de 1’endothélium remonte a 1982 (De Mey et al.

1982). De nombreux travaux ont depuis identifi¢ le role médiateur prépondérant du monoxyde
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d’azote (NO) endothélial dans la régulation du tonus de la cellule musculaire lisse artérielle
(Joannides ef al. 1995). La dysfonction endothéliale, est un marqueur pronostique important de
survenue des événements cardiovasculaires chez des sujets asymptomatiques au méme titre que
les facteurs de risque classiques (Naghavi ef al. 2006). Elle est significativement corrélée a 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 a des perspectives thérapeutiques (Feletou ez al. 2010).

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

préférence non-invasives, par I’analyse de la dilatation artérielle médiée par le flux (FMD), soit
au niveau de I’artére 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 a une pression supérieure a la PA de fagon a interrompre la circulation artérielle durant 5
minutes, suivie d’une séquence de reperfusion a la déflation brutale du brassard avec analyse de
la restauration immédiate du flux et de la vasodilatation induite par I’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 a assurer
cette fonction. Les conditions de ce type de mesure doivent étre rigoureuses, aussi bien
concernant la préparation des sujets (a 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 ’environnement (piece au calme, température stable, position allongée depuis au moins 10

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

Au niveau microcirculatoire, I’HTA est contemporaine d’une raréfaction capillaire
(Debbabi ef al. 2006). A la biopsie musculaire, la densité et la qualit¢ membranaire des
capillaires musculaires révele 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 méme, 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 ef al. 2006). Ces anomalies microcirculatoires
sont les premieres altérations de la maladie hypertensive, avec une raréfaction capillaire déja
présente chez les sujets normotendus mais dont les parents sont hypertendus (Antonios et al.
2003). Chez des rats spontanément hypertendus (SHR), ’entrailnement physique est associé a

une amélioration de la densité capillaire myocardique (Amaral ef 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 géne codant pour I’enzyme de conversion de 1’angiotensine ont été parmi les
mieux étudiés (Munroe & Caulfield 2000). Des approches génome entier ont permis d’identifier
des loci spécifiques (Caulfield er al. 2003), ainsi que de préciser certains mécanismes de

régulation (Mein et al. 2004).

De méme, la susceptibilit¢ individuelle dans le développement de I’hypertrophie
ventriculaire gauche (HVG) en réponse a I’entrainement physique est dépendante de 1’allele
Insertion (I) ou Délétion (D) codant pour le géne de I’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 ¢levés que les sujets I/I en réponse a un entrainement physique de 10 semaines

(Montgomery ef al. 1997), et une amélioration de la durée d’effort moindre (Montgomery et al.
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1998). Ces différences a 1’échocardiographie en terme de masse ventriculaire gauche sont
¢galement retrouvées au terme de plusieurs années d’entrainement chez des sujets sportifs

endurants (Hernandez et al. 2003).

A retenir — Physiopathologie de I’HTA : 1.’ 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 a la fois
fonctionnels (activité accrue du SNA sympathique, diminution de sensibilité du baroréflexe, dys-
régulation du systéme rénine angiotensine aldostérone) et structurels (rigidité artérielle,
dysfonction endothéliale, raréfaction capillaire), mais aussi comportementaux (alimentation,
exces calorique, exces de sel, sédentarité, compliance au traitement).

1.3. Prise en charge de P’HTA
La prise en charge d’un individu supposé hypertendu nécessite en 1° lieu de confirmer
son HTA, c’est a dire de renouveler les mesures de PA afin de garantir la réalit¢ de ’'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 P’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 I’HTA, ainsi que de ne pas
méconnaitre une étiologie secondaire en cas d’hypokaliémie, ou de dysfonction rénale (Blacher

etal. 2013).

1.3.1.3.  Evaluer le risque cardiovasculaire
L’évaluation du risque cardiovasculaire global d’un individu peut étre, soit qualitative par
la catégorisation de son niveau de risque actuel, soit quantitative par le calcul de sa probabilité de

risque cardiovasculaire a 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 I’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).

R Figure 13. Stratification du
140-159/90-99 160-179/100- __ 10 niveau de risque cardiovasculaire
0 FdR associé Risque faible - | selon les recommandations de la
| SFHTA (2006).

1a2FdR associés

= 3 FdR et/ou AOC et/ou
diabete

Maladie cardiovasculaire/
renale

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).
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Blood pressure (mmHg) Figure 14.
Stratification du

Other risk factors, Normal High normal | Grade 1 HT | Grade 2HT | Grade 3HT| niveau de risque
oD SBP 120-120 | SBP 130-139 | SBP 140-159 | SBP 160-179 | SBP>130 ) )
or Disease or DBP 80-84 | or DBP 85-89 | or DBP 9099 |or DBP 100_109| or DBP=110 | CA@rdiovasculaire

- selon les
: Moderate it .
No other risk factors e ek . recommandations

i e de I’ESH. (Mancia
1-2 risk f v Spiles
risk tactors ,ddded risk | added risk et al. 2007)

3 or more risk factors, Moderate
MS, OD or Diabetes added risk

Established CV
or renal disease

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

recommandations, sont proches, mais plus nombreux pour ’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 I’ESH en 2007 (Mancia et al. 2007).

Facteur de risque =~ SFHTA 2005 ESH 2007
Antécédent AVC <45 ans, IDM ou mort subite  Maladie cardiovasculaire <55 ans chez
familial précoce <55 ans chez le pére, <65 ans chez  le pére, <65 ans chez la mere
la mere
Age Homme >50 ans Homme >55 ans
Femmes >60 ans Femmes >65 ans
HTA PAS >140 mm Hg, et/ou PAS >140 mm Hg, et/ou
PAD >90 mm Hg PAD >90 mm Hg, et/ou
PA pulsée 290 mm Hg
Tabagisme Actuel ou interruption <3 ans
Diabete Traité ou non, glycémie a jeun >7 Glycémie a jeun =27 mmol/l (1,26 g/1),
mmol/l (1,26 g/1) ou postprandiale >11 mmol/l (1,98 g/1)
Dyslipidémie LDL-C >1,60 g/l (4,1 mmol/l), ou  Cholestérol >5 mmol/l (1,90 g/1), ou
HDL-C <0,40 g/l (1 mmol/l) quel = LDL-C >3 mmol/l (1,15 mg/l), ou
que soit le sexe HDL-C <1 mmol/1 (0,40 g/1) chez

I’homme, <1,20 mmol/l (0,46 g/1) chez
la femme, ou triglycérides >1,7
mmol/l (1,50 g/1)

AVC, accident vasculaire cérébral ; IDM, infarctus du myocarde ; SFHTA, Société Frangaise
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 li¢ 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 paramétres pris en compte sont: 1’obésité abdominale

(périmetre abdominal >102 c¢cm chez ’homme >88 cm chez la femme selon les critéres Nord-
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Américains (2001) ou >94 cm chez ’homme >80 cm chez la femme selon le consensus de la
Fédération Internationale de Diabétologie (IDF) (Alberti et al. 2005; Alberti et al. 2009)),
I’obésité (IMC >30 kg/m?), la sédentarité (activité physique réguliere <30 min 3 fois par
semaine), la consommation excessive d’alcool (>3 verres par jour chez I’homme, >2 verres chez
la femme). L’atteinte des organes cibles est définie par la présence de I'un des marqueurs du
risque cardiovasculaire suivants: I’HVG ¢électrique: Sokolow-Lyon >38 mm, ou
échocardiographique : masse ventriculaire gauche indexée >125 g/m? chez I’homme, >110 g/m?
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 ; D’artériopathie des membres

inférieurs et aorto-iliaque.

Pour I’ESH, les autres parameétres pris en compte sont : le syndrome métabolique (défini
par I’association de 3 des 5 facteurs suivants : une obésité abdominale, une glycémie a 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 ¢lévation de
créatinine sérique entre 115 et 133 umol/l (1,3-1,5 mg/dl) chez I’homme, 107 et 124 pmol/1 (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 1’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 a 10 ans pour un individu donné de faire un

accident coronarien. La premicre, 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 a « haut »
risque, et du sud a « bas » risque.

- Le score de Framingham (Wilson ez al. 1998) tient compte des éléments suivants : 1’age,
le sexe, le tabagisme actuel ou interrompu depuis moins d’un an, la PAS, le cholestérol,
le HDL-cholestérol, 1’existence ou non d’un diabéte, et/ou d’une HVG sur ’ECG. Le
risque calculé est une probabilit¢é de maladie coronaire a 10 ans. Un risque
cardiovasculaire absolu (RCVA) « élevé » est un RCVA >20% d’événement coronaire a
10 ans selon Framingham.

-  L’ESC propose un score pour I’évaluation du risque de chaque individu, dénommé
« SCORE » (Conroy et al. 2003), téléchargeable sur le site de I’ESC (www.escardio.org).
Celui-ci tient compte des €léments suivants : 1’age, le sexe, le tabagisme actuel ou
interrompu depuis moins de 3 ans, la PAS, le cholestérol, le HDL-cholestérol, 1’existence
ou non d’un diabéte. Le risque calculé est une probabilité de déces de cause ischémique
coronaire a 10 ans. Un RCVA «¢levé » est un RCVA >5% de déces a 10 ans selon

SCORE. Celui-ci s’avére bien adapté a la population Frangaise (Berard ef al. 2016).

Ainsi, un RCVA «¢élevé » avec une probabilité d’accident coronarien a 10 ans >20%
selon Framingham é€quivaut a une probabilité de déces d’un accident coronarien a 10 ans >5%

selon SCORE.

1.3.2. Consultation d’annonce

Les recommandations de la SFHTA se sont voulues pratiques et didactiques afin d’étre
utiles et utilisées. Davantage orientées vers le patient, une consultation d’annonce a été intégrée
(Blacher et al. 2013). Ce qui peut paraitre une évidence s’agissant d’une pathologie chronique

aux implications thérapeutiques et sur le mode de vie pour une durée prolongée (non
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déterminée), ne 1’était pas a priori. Or, la compréhension et I’implication de la personne et donc

sa propension a prendre réguliérement son traitement en dépendent.

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

des recommandations Francaises (Blacher ef al. 2013) :

Consultation d’information et d’annonce dans I’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 a chacun des
points sera a adapter a chaque patient ; la consultation d’annonce ne devra pas durer moins de 30 minutes.
1- Définition de I’hypertension artérielle

L’hypertension artérielle correspond a une augmentation de la pression artérielle dans les arteres. Elle est
définie par une pression artérielle supérieure a 140 mm Hg pour la maxima et/ou supérieure a 90 mm Hg
pour la minima. La pression artérielle doit étre mesurée au repos a plusieurs reprises pour confirmer le
diagnostic d’hypertension artérielle.

2- Origine de ’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 artéres, anomalies des reins...).

3- Conséquences de I’hypertension artérielle

Méme si cette maladie est le plus souvent sans symptome, elle est associée a 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
a une réduction substantielle du risque cardiovasculaire.

5- Moyens thérapeutiques

11 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,

— I"activité physique,

— la modification de 1’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 I'immense majorité des cas réversibles a I’arrét du
traitement. Le but du traitement est qu’il soit a la fois efficace mais bien entendu aussi bien toléré.

7- Temporalité

Un traitement antihypertenseur est un traitement au long cours ; dans I’immense majorité des cas, on sait
traiter I’hypertension artérielle mais on ne peut guérir les patients que trés rarement de [’hypertension
artérielle.

8- Objectifs

L’objectif principal du traitement est la normalisation de la pression artérielle pour éviter les
complications cardiovasculaires de 1’hypertension artérielle.

9- Balance décisionnelle

II convient ensuite de recueillir le point de vue du patient afin de comprendre sa balance décisionnelle
personnelle. Quelles sont les avantages et inconvénients percus par le patient a suivre le traitement
antihypertenseur (médicamenteux et non médicamenteux) ? Quelles sont les avantages et inconvénients
percus par le patient a ne pas suivre ce traitement ?
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10- Approfondissement

Cette derniére partie a pour but, aprés la partie d’échange précédente, de reprendre un ou plusieurs points
qui n’auraient pas été bien compris par le patient, mais aussi de 1’aider a renforcer sa motivation en
s’appuyant sur les éléments personnels qu’il aura lui-méme avancé en faveur du traitement.

Dans une compilation récente des différentes recommandations dans le domaine de
I’HTA, Stephan et al. soulignent que les recommandations de la SFHTA sont les seules a

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 ’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 a haut risque cardiovasculaire

justifieront plus rapidement au recours a un traitement médicamenteux.

Les mesures hygiéno-diététiques recommandées sont de facon 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 réguliére (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 a 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 (méme si celle-ci n’a pas d’incidence directe sur

le contrdle de ’'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 ’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), Frangaises (2006; Blacher ef a/. 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 er al. 2011) et Australiennes (Sharman &

Stowasser 2009).

1.3.3.2. Médicaments

Selon les recommandations en cours, le traitement médicamenteux sera entrepris si
I’HTA persiste sous mesures hygiéno-diététiques et d’activités physiques régulieres, aprés un
délai maximum de 6 mois en cas d’HTA 1égere stade 1 en 1’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 diabéte, ou d’emblée dans les autres cas.
En complément du traitement antihypertenseur, la prise en charge du risque cardiovasculaire
global pourra nécessiter [’association d’un antiagrégant plaquettaire, ainsi que d’un
hypolipémiant. Le traitement antiagrégant plaquettaire dont le bénéfice anti-ischémique peut étre
limité par le risque hémorragique, est systématique en prévention secondaire, et envisagé en
prévention primaire a dose faible (75 mg/j) aux sujets hypertendus a risque cardiovasculaire
¢élevé, c’est a dire hypertendus diabétiques (2006) ou avec un RCVA a 10 ans >20% selon
Framingham ou >5% selon SCORE (Mancia et al. 2009), quand leur HTA s’avere controlée. Le
traitement hypolipémiant est associ¢ de la méme manicre, pour un objectif de LDL a 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 a dire hypertendus diabétiques avec 2 autres facteurs de

risque (2005) ou avec un RCVA a 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 a 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 », a savoir les diurétiques thiazidiques, les
bétabloquants, les antagonistes calciques, inhibiteurs de 1’enzyme de conversion (IEC) et des
antagonistes des récepteurs a I’angiotensine 2 (ARA2), tout en individualisant le choix du 1¢
traitement selon les contextes et comorbidités. Par ailleurs chez les pratiquants réguliers d’une
activit¢ physique et sportive, les inhibiteurs calciques et les bloqueurs du systéme rénine
angiotensine sont neutres sur les performances et autorisés chez le sportif compétiteur ; certains
bétabloquants peuvent limiter la durée de ’effort (Vanhees ez al. 1991) et étre considérés comme
dopant pour les sports de précision ; les diurétiques seront évités en 1° 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 ef al. 2013) comporte une visite mensuelle
au cabinet médical jusqu’a I’obtention de 1’objectif tensionnel pour le plan de soin initial des 6
premiers mois. Il s’agit de s’assurer a la fois de la bonne tolérance et de 1’efficacité du traitement
prescrit. Au-dela de 6 mois, une visite tous les 3 a 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 ez al. 2001).
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A retenir — Prise en _charge de I’HTA : Le bilan initial confirme I’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 a 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 1’'une de
’autre, expriment une dépense énergétique en mouvement. Leur sens peut étre différent selon le
cadre de référence de chacun, voire source de confusion ou de craintes, qu’il faudra savoir
apaiser quand 1’objectif sera de modifier chez un individu de fagon durable ses habitudes de vie

afin de gagner des années de vie en bonne santé.

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

constituent un élément important de ’éducation, de la culture, de I’intégration et de la vie
sociale. Elles contribuent notamment a la lutte contre I’échec scolaire et a la réduction des
inégalités sociales et culturelles, ainsi qu’a la santé. La promotion et le développement des
activités physiques et sportives pour tous, notamment pour les personnes handicapées, sont
d’intérét 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, a travers une participation organisée ou non, ont pour objectif
I’expression ou I’amélioration de la condition physique et psychique, le développement des

relations sociales ou 1’obtention de résultats en compétition de tous niveaux ».
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2.1.2. Quantification de I’activité physique

La quantification d’une activité physique va dépendre de son type, mais aussi de son
intensité¢ et de sa durée., Elle peut étre quantifiée par une unit¢ néanmoins commune :
I’équivalent métabolique « Metabolic Equivalent of Task» (MET). Un MET correspond a
’énergie dépensée au repos, ¢’est-a-dire au métabolisme de base de ’organisme (Equation 5)

(Ainsworth e al. 1993), soit un VO2 au repos de 3,5 ml/ kg/min (ACSM 1995; Pescatello e al.

2014).

keal

IMET=1x K]

kgxh

=4,184 x Equation 5

gxh

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

Selon les caractéristiques de 1’activité réalisée, un niveau de dépense énergétique en MET

peut étre associ¢ (Tableau 6).

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

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

Activité physique MET
Intensité légere <3,0
- Dormir 0.9
- Regarder la télévision 1,0
- Marche a 2,7 km/h sur terrain plat 2,3
Intensité modérée 3,026,0
- Vélo stationnaire a S0 W 3,0
- Marche a 4,8 km/h, dance, jardinage, ménage 33
- Vélo stationnaire a 100 W 5,5
Intensité élevée >6,0
- Jogging 7,0
- Gymnastique intensive 8,0
- Course a pied sur place 8,0
- Corde a sauter, sports de compétition 10,0
- Course apied a 17,5 km/h 18,0
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MET, unite d’équivalents métaboliques.

Le colt énergétique, mesuré directement par le VO, durant un exercice, peut étre aussi
estimé a partir des équations colligées par le College Américain de Médecine du Sport (ACSM)
selon le type d’activité physique : marche (Equation 6), course a pied (Equation 7), vélo
(Equation 8), vélo a bras (Equation 9), simulateur d’escalier (Equation 10) (ACSM 1995;

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

VO, (ml/kg/min) = (0,1 * V) + (1,8 * V * P) + 3,5 ml/kg/min Equation 6
VO, (ml/kg/min) = (0,2 * V) + (0,9 * V * pente) + 3,5 ml/kg/min Equation 7
VO, (ml/kg/min) = (1,8 * (puissance) / P) +3,5 + 3,5 ml/kg/min Equation 8
VO, (ml/kg/min) = (3 * (puissance) / P) + 3,5 ml/kg/min Equation 9
VO, (ml/kg/min) = (0,2 * ) + (1,33 * 1,8 * H * f) + 3,5 ml/kg/min Equation 10

V0>, débit d’O> consommé en mi/kg/min ; V, vitesse en m/min ; P, poids du sujet en kg ; pente,

en % ; puissance, en kg.m.min” (1 Watt = 6 kg.m.min™) ; f, durée du mouvement en minutes ; H,
hauteur de la marche en metres.

Ces données valables en terrain « sec », peuvent €tre extrapolées a la pratique d’un
exercice sur cyclo-ergometre 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 1’eau en tours par minute (round per minute, rpm) (Equation 11)

(Garzon et al. 2015).

Cadence de pédalage en piscine (rpm) = 13,91 * Puis(W)*3% Equation 11

Cadence de pédalage sur cyclo-ergomeétre en piscine ; Puis, puissance en Watts sur cyclo-
ergometre en terrain sec.
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Au-dela 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
réguliere d’une activité physique (Palacios ef al. 2015) :

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

- Marqueurs fonctionnels : capacité cardio-respiratoire avec mesure du VO.max, de la

puissance maximale aérobie (PMA) sur cyclo-ergométre ou de la vitesse maximale
aérobie (VMA) en course a pied; force, vitesse, puissance musculaire ; souplesse ;

agilité ; endurance...

Concernant I’intensit¢ d’une activité physique, face a la variété des parameétres
d’évaluation, un tableau d’équivalence a été proposé par ’ACSM (Tableau 7) (Garber ef al.
2011). De facon intéressante, celui-ci integre également les échelles de perception subjective

telle que 1’échelle de Borg.

A retenir — Définition, quantification de I’AP : 1’activité physique comprend toute activité
incluant une contraction musculaire et susceptible d’augmenter la dépense énergétique. La
dépense énergétique peut étre 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 maniere non-sportive ou sportive (organisée, sans ou avec compétition).
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Tableau 7. Equivalence des différentes parameétres d’évaluation de [’intensité d une activité physique, adapté d’apreés (Garber et al. 2011).

Exercice
Exercice en aérobie en
résistance
. ) Intensité (%VO,max) rapportée a la Intensité . . Intensité
Intensité relative ) ) Intensité absolue par age .
capacité maximale en METs absolue relative
%FCré
Intensité o %FC %70 Borg 20METs 10 METs 5 METs MET 20-39 40-64 65 % IRM
ou - - >
ntensité ' %FCmax o¥ O,max (6-20) 0 V0umax  %VO,max  %VO,max S ans ans >65 ans %
%V Oorés
Trés
. <30 <57 <37 <9 <34 <37 <44 <2,0 <24 <2,0 <1,6 <30
légere
Légére 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- >90 >96 >91 >18 >91 >91 >92 >8.8 >10,2 >8,5 >6,8 >85
maximale

FCmax, fréquence cardiaque maximale ; FCrés, fréquence cardiaque de réserve ; V O,, débit d’O; consommé ; V Oorés, débit d’ Oz consommé de

réserve ; Borg, échelle d’intensité percue de [’effort d’apres (Borg 1974).



2.2. Epidémiologie

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

La sédentarité (du latin « sedentare » « étre assis ») se définit selon ’ACSM (Garber et
al. 2011) par des activités telles que rester assis, regarder la télévision, utiliser 1’ordinateur, jouer
aux jeux vidéo, ou une AP légere <1,5 METs. L’une des premiceres études épidémiologiques
publiées sur ce théme 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 controleurs (non sédentaires, parcourant les bus a étage), pourtant issus
du méme milieu social (Morris ef al. 1953). Mais on peut étre a la fois sédentaire et sportif (assis
au bureau durant la journée et faire du sport 3 fois par semaine). Ainsi au-dela de la sédentarité,
I’inactivité (absence de toute activité physique) présente un risque supplémentaire en termes de
morbi-mortalité cardiovasculaire. Selon I’OMS, I’inactivité physique est la premiére cause de
mortalité évitable devant le tabac (Wen & Wu 2012), responsable jusqu’a 10% des déces en

Europe (Lee IM et al. 2012).

De facon intéressante, une équivalence a établie entre le risque de mortalité lié a
I’inactivité, et celui li¢ au niveau de PA : +40 mm Hg pour la PAS et de +20 mm Hg pour la
PAD ; ceci a partir d’'une cohorte de 470 163 sujets suivis en moyenne 8,5 ans (Li ez al. 2015).
De plus, les risques se cumulent, avec dans cette cohorte un risque de mortalité augmenté de

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

2.2.2. Activité physique et santé globale

A Dinverse, la pratique réguliére d’une activité physique diminue trés significativement
ce risque (jusqu’a 60%), et dans nombres de pathologies son efficacité apparait comparable a
certaines monothérapies médicamenteuses (Pedersen & Saltin 2006). Le doublement de la
dépense €énergétique hebdomadaire est associée a une diminution de la mortalité allant jusqu’a

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



diminution de 60% de leur mortalit¢ en comparaison a des sujets restés inactifs (Garber et al.

2011; Rossi A et al. 2012).

Dans une mise au point sur les bénéfices de 1’exercice physique (Inserm 2008), des
chercheurs de I’Inserm ont rapporté les bénéfices démontrés en terme de santé¢ de la pratique
réguliére d’un exercice physique, a savoir :

- une diminution de la mortalité globale ;

- une contribution au bien-étre et a la qualité de vie ;

- une meilleure prévention des maladies cardiovasculaires et dont il constitue un élément
important de leur traitement, par le contrdle des facteurs de risque (HTA, diabéte,
dyslipidémies, syndrome métabolique, surpoids), aussi bien en prévention primaire, que
secondaire (post infarctus du myocarde, insuffisance cardiaque) ;

- une contribution a la prévention des cancers (colon, sein), a un meilleur pronostic quand
il est déclaré (sein) ;

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

- une contribution a I’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-a-dire de
I’expression génique des noyaux cellulaires. Parmi les médiateurs identifiés, le PGCla a un rdle
central. Sa synthese est stimulée par 1’exercice, et ses effets sont aussi bien I’augmentation de la
vascularisation, des médiateurs de la jonction neuromusculaire, que de la détoxification des
especes radicalaires de 1’0, la diminution de I’inflammation (Handschin & Spiegelman 2008),

la stimulation de la biogenése mitochondriale (Ventura-Clapier ef al. 2008).

A partir d’une revue soulignant les évidences a prescrire I’AP comme thérapeutique aux

maladies chroniques (Pedersen & Saltin 2006), un dénominateur commun aux maladies de
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I’inactivité regroupées selon le terme anglais de « diseasome » a été établi (Pedersen 2009) : un
exces de gras et un défaut de muscle, avec comme corolaire un exces d’adipokines et un défaut
de myokines. Les adipokines, ensemble de substances sécrétées par les adipocytes situés en
particuliers autour des viscéres abdominaux, sont pour I’essentiel des substances pro-
inflammatoires. Les myokines sont quant a elles ’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 réguliére 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, diabéte de type 2, diabéte 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 rhumatoide) ; et cancers.

2.2.3. Activité physique et pathologies cardiovasculaires

Les recommandations, basées pour 1’essentiel sur les documents de consensus de la
Société Européenne de Prévention et de Réhabilitation (EACPR) (Corra ef al. 2010) ainsi que de
I’ACSM (Garber ef al. 2011), incitent, en cas de pathologie cardiovasculaire avérée, ou de
facteurs de risque cardiovasculaires, a une pratique réguliere et variée d’activité physique.
L’ACSM est méme 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’entrainement physique adapté en

cas de pathologie cardiovasculaire, en particuliers dans les cas de maladie coronaire ou
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d’insuffisance cardiaque (Gielen ef al. 2015), les auteurs rappellent que ceux-ci portent sur la
pathologie cardiovasculaire en cours, mais aussi sur le contrle de ses facteurs de risque (HTA,
dyslipidémie, diabéte), 1’ensemble contribuant a une amélioration pronostique avec un risque
moindre de progression de la maladie et donc de récidive d’un événement aigu. Les modalités
d’exercice décrites dans les programmes d’entrainement sont le plus souvent classiques de type
aérobie (tapis roulant, cyclo-ergométre) selon un mode continu a une intensit¢é modérée et
constante (MICT). Or, d’autres modes d’entrainement par intervalle a 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, a
3 sessions par semaine, randomisés entre HIIT et MICT (étude « SAINTEX-CAD »), leur

VOymax a été amélioré de fagon comparable (Conraads et al. 2015). D’autres études avec de plus
petits effectifs ont quant a elles objectivé une amélioration du VO,max plus importante suivant

un entrainement par exercices intermittents par rapport au mode continu (Keteyian ef al. 2014;
Elliott AD et al. 2015). Ces éléments ouvrent des perspectives intéressantes concernant les
techniques de réadaptation de ces patients a haut risque, méme si des €tudes sur le long terme
restent a 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 affect¢ d’une pathologie cardiovasculaire, dont ’HTA, devra bénéficier d’un bilan
cardiovasculaire (Tableau 8) (Sosner ef al. 2014) dont le contenu et la périodicité¢ ont été

précisés (Fagard et al. 2005), de méme que pour les athletes (Pelliccia et al. 2005).
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Tableau 8. Bilan cardiovasculaire complémentaire a la visite de non contre-indication (incluant
I’ECG de repos) tenant compte du niveau de risque cardiovasculaire et de [’intensité d’effort
lors de la pratique sportive, chez le patient hypertendu. Adapté d’apres (Fagard et al. 2005).

Test d’effort Echocardiographie Suivi CV
Présence de symptomes Oui Oui Selon la pathologie
détectée ou suspectée
Risque CV tres 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% VO, max Oui A discuter Annuel
Loisir 40-60% VO, max Non Non Annuel
(Oui si risque éleveé)
Loisir <40% VO, max Non Non Annuel

CV, cardiovasculaire ; V O, débit d’oxygene consommé.

2.2.4. Elévation tensionnelle a I’effort et risque cardiovasculaire

Dans la continuité de la valeur pronostique défavorable au comportement sédentaire ou a
I’inverse favorable a la pratique réguliere d’une AP, ’amplitude de I’augmentation de PA durant
un effort contient en elle-méme une valeur pronostique qui reste discutée (Sharman & LaGerche
2015). En effet, la PA augmente de facon physiologique parfois de facon importante durant la
pratique d’un effort, comme durant tout autre stress de nature quel qu’il soit. D’apres la « Task
Force 5 » de la 36°™ conférence de consensus de Bethesda (Maron & Zipes 2005), une PAS
>200 mm Hg a DPeffort est prédictive de la survenue d’une HTA future, et d’événements
cardiovasculaires. Cette mention fait référence a une étude portant sur prés 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-

ergometre) (Kjeldsen ef al. 2001). Depuis lors, d’autres travaux ont rapporté un lien entre une
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réponse tensionnelle élevée a 1’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 a Deffort 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 agés de 60 ans ou plus, a
rapporté I’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 & souligner I’intérét de la MAPA dans ce cas (détails de
I’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 a 5 ans étaient un pic de PAS a I’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 modele de Cox les 2 variables, seule la PAS
>181 mm Hg restait significative (RR : 1.39 ; IC95% : 1.02-1.89) (Jae ef 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 apres 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 a 5 ans d’une HTA, un seuil de PA au pic de I’effort a été observé a 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-ergometre (Lorbeer ef a/. 2015). Une autre étude a
rapporté la valeur pronostique a 5 ans non pas du pic de PA a P’effort, mais de la persistance
d’une PA élevée (>160/90 mm Hg) a la 5" minute de récupération chez 86 sujets non
hypertendus (60 + 4 ans, 69% d’hommes) (Yosefy er al. 2006). Parmi ceux-ci, 35 ont eu une PA
¢levée 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 a 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 a haut risque de 1’étre, un résultat pronostique inverse a été observé par deux

équipes. Une 1% 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 déceés a 19 ans de suivi (RR 1,55 ; 1C95% 1,17-2,05) (Dorn et al. 2001). Une 2% équipe,
Espagnole, a observé parmi 2591 sujets affectés d’un diabéte 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 ét€ 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 a un moindre risque de déces 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 ;

1C95% 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 a I’effort et risque de pathologie cardiovasculaire a été observe.

Dans une population de 82 hommes en bonne santé sans facteur de risque cardiovasculaire (agés
de 34 + 7 ans), des anomalies structurelles ont été¢ observées comme étant associées a une PAS
>180 mm Hg a I’effort : ceux-ci avaient de fagon 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 ef al.
2015). Une autre étude rapporte un lien entre une rigidité aortique accrue et une réponse

tensionnelle ¢élevée a 1’exercice (Kilicaslan ef a/. 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 er 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 a I’effort en comparaison a 31
sujets avec une réponse tensionnelle moindre, avaient a 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 mémes 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 a I’acmé de ’effort (Tsioufis e al. 2008). Ces éléments
constituant chacun des éléments intégrateurs du risque d’athérosclérose, il apparait logique qu’a

terme, le risque de survenue d’un événement 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 1’inverse, la pratique réguliére d’une activité
physique diminue trés significativement ce risque, au-dela du bénéfice 1ié¢ a la seule amélioration

du niveau de pression artérielle. L activité physique est pour cela recommandée dans la prise en
charge des pathologies cardiovasculaires, dont ’'HTA. Le caractére indépendant de la valeur
pronostique de 1’¢élévation tensionnelle durant un effort reste discute.

2.3. Physiologie
Chaque sport comporte une composante a 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’apres (Mitchell et al. 1994).

Composante « aérobie »

A B C
Faible Moyenne Forte
(< 40% VO, max) (40-70% VO, max) (> 70% VO, max)
I Billard Baseball*/ Softball* Badminton
Faible Bowling Escrime CaP (marathon)
(<20% FMV) Cricket / Curling Tennis de table Marche athlétique
Golf Tennis (double) Ski de fond
Pétanque Volleyball* (classique)
Tir a arme a feu Squash*
2| Course automobile/ | Athlétisme (saut) Basketball*
2 | Modérée motocycliste®f CaP (sprint) Biathlon
g (20-50% FMV) | Equitation*¥ Football américain*® CaP (moy distance)
Z Gymnastique™ Natation Football*
> Karaté/Judo* synchroniséet Handball*
£ Plongéet Patinage artistique* Hockey*
e Plongeont Rodéo*t Natation
s Tir a 1*arc Surf *f Rugby*
é Voile Ski de fond (skating)
g Tennis (simple)
o |1 Athlétisme (lancés) | Body building* Aviron
Forte Bobsleigh/Luge*f Lutte* Boxe*
(>50% FMV) Escalade*t Skateboard* Canoé/Kayak
Haltérophilie* Ski de descente* Cyclisme*
Ski Nautique*{ Snowboard*+ Décathlon
Windsurf*f Patinage de vitesse
Triathlon*t

* = risque de collision corporelle ; = risque accru en cas de syncope.

V0>, débit d’oxygene consommé ; FMV, force maximale volontaire ; CaP, course a pied.

2.3.1.

Un exercice aérobie selon un mode continu est un exercice physique dynamique a 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 Deffort pratiqué (marche, course a pied, vélo, ...) et son environnement
(intérieur, extérieur, terrain sec, sauna, piscine, ...). Lors d’un exercice en aérobie, la

consommation en O est importante, le VES ventriculaire gauche et le Qc augmentent.

L’entrainement, par la répétition de ces contraintes, réalise une surcharge dite en volume

(Mitchell ef al. 1994), avec un volume sanguin accru, et une relative dilatation physiologique des

Exercices en aérobie selon un mode continu
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cavités cardiaques pour une charge d’entrainement cumulée d’au moins 8 heures par semaine au-

dela du seuil de I’essoufflement (Carre 2006).

Les parametres d’intérét, modifiés par I’entrainement en aérobie, peuvent étre étudiés lors
d’un test d’effort triangulaire avec analyse des gaz expirés (1997): la capacité aérobie dite
d’endurance (au-dela du 1% seuil ventilatoire), la capacité anaérobique (au-dela du 2°™ seuil

ventilatoire), la capacité maximale aérobie au VO> max. La valeur prédictive de ces tests pour

des efforts prolongés en endurance doit cependant étre relativisée (Bosquet er al. 2002). De
facon intéressante, pour un type d’effort et un environnement donnés, ce sont les 2 variables
«intensité » et « durée» qui seront modulées selon la capacit¢é que 1’on souhaite faire
progresser : la capacité aérobique sera optimisée par la réalisation d’exercices au-dela de 70% du

VO, max (80-90% du VO, max), la capacité anaérobique au-dela de 90% du VO, max (100-
120% du VO, max) (Wenger & Bell 1986). Le temps de soutien de 1’exercice et donc sa durée

vont diminuer quand son intensité augmente. De plus, les effets d’un exercice pouront étre
comparables entre celui pratiqué a une intensité élevée avec une durée courte et celui pratiqué a
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’intérét quant aux effets

chroniques de I’entrainement 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 a 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 a 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 a des programmes d’entrainement 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 I'intensité et la durée de I’intervalle d’effort mais aussi de ’intervalle de récupération. La
terminologie peut alors rendre compte de cela ; par exemple : « 10 min d’exercice avec 30 sec a

100% du VO, max entrecoupées par 30 sec de récupération passive » représentent une session

d’exercice par intervalle a haute intensit¢ (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’entrainement. Les combinaisons sont alors tres
nombreuses, et sont a I’origine d’une grande hétérogénéité des protocoles évalués (Guiraud ef al.

2012).

Les effets de I’entrainement par HIIE ont été comparés a celles de 1’exercice continu. Le

bénéfice a ainsi été retrouvé en terme de progression du VO, 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 caractére intermittent permet d’obtenir

une durée cumulée d’exercice a VO, max supérieure a celle obtenue en cas d’exercice continu

(Guiraud 2010), ou une durée d’exercice moindre pour une dépense énergétique comparable au

mode continu (Guiraud ef 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, I’intensité quantifiée par la charge
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maximale capable d’étre réalisée a une reprise « 1IRM » 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 O est faible en rapport avec la

durée modérée de I’exercice, le VES est constant, le Qc augmente peu. L’entrainement, par la

répétition de ces contraintes, réalise une surcharge dite en pression (Mitchell ef 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 1’intensité par le 1IRM quand celui-

ci est quantifiable.

2.3.5. Exercices dans I’eau

L’immersion dans 1’eau va entrainer un certain nombre d’adaptations physiologiques
spécifiques, en rapport pour 1’essentiel avec la facilitation du retour veineux engendrée par la
poussée d’Archimede : 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 systéme rénine-angiotensine-aldostérone, une stimulation de la
sécrétion du facteur natriurétique atrial (Gabrielsen ef al. 2000; Reilly et al. 2003; Garzon ef al.
2014). En comparaison a un méme exercice réalisé en terrain sec, sa pratique en immersion dans

I’eau jusqu’au thorax a induit un certain nombre de différences en terme de réponse pendant

71



’effort : & puissance de pédalage comparable au méme exercice en terrain sec, le VO, et la
différence (a — ¥)O2 ont été moins élevés alors que le VES et le Qc ont été plus élevés. De méme
en récupération, le VO, et la différence (a — ¥)O» étaient moindres en piscine, les VES, Qc,

fraction d’¢jection et contractilit¢ ventriculaire gauche étaient plus élevés en piscine qu’en
terrain sec (Garzon ef al. 2014). Ces résultats tiennent compte d’une température de I’eau de

30°C, valeur considérée comme neutre en terme de régulation thermique (Christie ez al. 1990).

A _retenir — Physiologie de I’AP : L’activité physique peut étre pratiquée selon différentes
modalités (aérobie, résistance, isométrique, terrain sec ou dans 1’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 probléme de santé.
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3. Activité physique et HTA

3.1. Réponse tensionnelle pendant I’effort

La régulation de la pression artérielle durant I’exercice va dépendre a la fois du systéme
nerveux autonome, des sécrétions neuro-humorales, et des régulations loco-régionales
musculaires (Holwerda ez a/. 2015). Mais les adaptations tensionnelles a 1’exercice vont étre
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 ez al.
1994). Ainsi, les variations tensionnelles dépendent du type d’exercice, que ce soit en course a
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 1’intensité des
coups de rame (Clifford ef al. 1994), en musculation en fonction de la charge soulevée ainsi que

du caractere soutenu ou non de I’effort (MacDougall ef 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 ez al. 1994).

Dans les exercices en résistance, la PA augmente de fagon importante au moment de

Peffort (Mitchell er al. 1994). 11 semblerait de plus qu’au-dela de la charge a manceuvrer lors
d’un effort de musculation, ce soit la durée de I’exercice et donc le nombre de répétitions qui soit
associ¢ au-dela de 4 répétitions a une élévation tensionnelle accrue au décours immeédiat de
I’exercice en comparaison aux valeurs tensionnelles de repos (Gjovaag ef al. 2015). La présence
d’un traitement antihypertenseur tel que 1’amlodipine, aura I’effet de limiter cette é€lévation
tensionnelle durant une session d’exercices vari€s a 40%, 80% et 100% du 1RM (Souza et al.
2015). Dans une étude d’exercice isométrique par « hand-grip », il a été observé que 1’¢lévation
tensionnelle, chez des sujets normotendus, était d’autant plus importante que I’effort était

maintenu dans la durée, avec de fagon contemporaine une augmentation de la perception
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musculaire douloureuse en rapport (Umeda ez al. 2015). Ces éléments sont a prendre en compte

pour la pratique d’un exercice physique en cas d’HTA.

Chez les individus hypertendus, une réponse tensionnelle élevée durant 1’effort peut étre
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 a
I’effort en comparaison a 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 a I’acmé de ’effort

(Tsioufis et al. 2008).

A retenir — Réponse tensionnelle pendant ’effort : La réponse tensionnelle durant I’effort est
une ¢lévation de PA d’autant plus importante que I’exercice comporte une composante en
résistance plutot qu’en aérobie, et que I’intensité est élevée.

3.2. Réponse tensionnelle au décours d’un exercice : I’hypotension post-exercice

La premiere description de ’effet hypotenseur aigu, c'est-a-dire les heures suivant un
exercice physique, remonte a quelques années : il s’agissait d’un sujet hypertendu, évalué par
automesures, qui a préféré pratiquer la course a pied plutét que de prendre des médicaments
(Fitzgerald 1981). L’hypotension post-exercice (PEH) s’avere 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 I’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 1’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% a 49 + 6% de I’activité des chaines lombaires du SNA, suggérant que
I’hypotension post-exercice était dépendante de la réduction de I’activité sympathique (Kulics et

al. 1999).

Les liens entre mécanique ventilatoire et activit¢ du SNA sont bien établis, la partie la
plus facilement visible correspondant aux variations de FC induites par la modulation de la
respiration. De méme, « bien respirer » est un élément important pour limiter I’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

cycloergométre (10 min, 40% VOamax), était en elle-méme aussi a 1’origine d’une augmentation

du tonus sympathique ainsi que de la PA moyenne (Katayama er al. 2015). Ceci souligne encore
plus ’'importance de la respiration et du relachement des muscles respiratoires durant I’exercice.
Ainsi, un entrainement respiratoire durant 8 semaines chez 20 sujets hypertendus a permis une
diminution de 1’élévation tensionnelle de 10 mm Hg lors d’un exercice isométrique de « hand-
grip », dans le sens de I’hypothése d’une modification par I’entrainement de la régulation

cardiovasculaire autonome centrale (Jones CU et al. 2015).

L’environnement de réalisation de 1’exercice peut modifier 1’amplitude ou les
caractéristiques de ’effet sur la PA. L’exposition a un milieu chaud, tel que le sauna, de sujets

hypertendus stade 1 non traités, a entrainé une diminution des résistances vasculaires
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périphériques jusqu’a 2 heures apres la séance, mais n’a pas eu d’effet en lui-méme sur la charge
tensionnelle des 24h mesurée par MAPA, alors que ces méme participants, s’ils avaient pratiqué
une session d’exercice continu sur cyclo-ergomeétre avant le sauna, avaient diminué leur PA des
24h (Gayda et al. 2012b). Ces variations aigu€s mais non persistantes sur les 24h pour les sujets
exposés au sauna seul, pourraient étre médi€s par une modulation de réactivité du SNA (Gayda
et al. 2012a). En piscine, les adaptations physiologiques en rapport avec I’immersion (Gabrielsen
et al. 2000; Reilly et al. 2003; Garzon et al. 2014), pourraient soutenir I’hypothése d’un effet

hypotenseur additionnel a 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
I’hypotension immédiate post-exercice, et I’intensité de I’entrailnement d’une part, et la charge
totale de travail d’autre part (Jones H ez a/. 2007). Sept hommes normotendus agés de 28 + 6 ans,
ont été explorés en 4 phases : une phase n°l (contrdle) sans exercice, une phase n°2 (intensive)

de 30 min de vélo semi-allongé a 70% du VO, max, une phase n°3 (intensité modérée courte) de
30 min a 40% du VO, max, une phase n°4 (intensité modérée longue) a 40% du VO, max pour

une durée correspondante a la charge de travail fournie a 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 (intensit¢ modérée longue), soulignant le rdle
de I’intensité plutot que de la durée de ’exercice dans I’hypotension a 20 min pour une méme

charge de travail.

Jones et al. rapportent en 2009 la suite de leur étude, concernant cette fois I’hypotension
aigué post-exercice, étudiée par MAPA des 24h (Jones H ef al. 2009). Six hommes normotendus

agés de 29 + 6 ans, ont été explorés a 8h du matin en 4 phases : une phase n°1 (controle) sans
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exercice, une phase n°2 (intensive) de 30 min de vélo semi-couché a 70% du VO, max, une
phase n°3 (intensité modérée courte) de 30 min a 40% du VO, max, une phase n°4 (intensité
modérée longue) & 40% du VO, max pour une durée correspondante a la charge de travail

fournie a 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 role de I’intensité de

I’exercice dans la baisse de PA nocturne.

Cependant, les réponses peuvent étre différentes selon le rapport préalable des individus a
leur pratique d’activité physique. Ainsi, dans un groupe de 40 individus normotendus, la baisse
tensionnelle 30 minutes apres un exercice par intervalle a haute intensité, était plus marquée chez
les sujets déja entrainés en endurance que chez les sujets normalement actifs (Cote ef al. 2015).
Chez des sujets hypertendus agés, de plus de 80 ans, la PEH atteint -12 mm Hg en comparaison
avec des sujets contréles maintenus au repos, apres avoir marché deux fois 10 minutes a 40-60%

de la FC de réserve (Oliveira ef al. 2016).

D’autres parametres tels que la VOP ont été étudiés, par exemple chez des sujets sportifs
ageés de 26,5 = 6,6 ans, une amélioration discrete mais significative de la VOP (5,4 a 5,2 m/s, a la
30°™ minute de récupération) a accompagné une PEH de -9 mm Hg pour la PAS. Ceci aprés une
augmentation transitoire de VOP a 6,5 m/s immédiatement apres 1’exercice, qui consistait a

courir 3 km a une intensité élevée (Muller ef 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 controle sans exercice : a 60
minutes, la PEH a atteint -3,8% aprés des répétitions a haute intensité a 80% 1RM, vs. -3,3% a
faible intensité a 20% 1RM (Neto ez 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 a 30 min post-exercice identique
quelles que soient les modalités (Bentes ef a/. 2015). Chez 13 femmes indemnes de probléme de
santé et entrainées, des répétitions a 80% du 1RM a des vitesses variables de réalisation du geste,
ont induit aprés une phase d’élévation de PAS de +10 mm Hg a la 10°™ minute post-exercice,

une baisse de PAS de -3 mm Hg a la 60°™ 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 acrobie et d’autres en
résistance, ’ordre de réalisation des exercices (d’abord en aérobie puis en résistance, ou
I’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 apres 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 « controle » (Meneses ef al. 2015).

3.2.2.4. Suivant un exercice dans I’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 1’eau exercait un meilleur effet

hypotenseur (PAS : -11 mm Hg) qu’une session de marche sur terrain sec (40% du VO, max ;
PAS : -8 mm Hg) (Rodriguez er al. 2011). Néanmoins d’autres études ne retrouvent pas cet effet
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hypotenseur additionnel de I’immersion. Terblanche et Millen ont observé une baisse
tensionnelle de PAS des 24h comparable aprés une session d’exercices en terrain sec (-14 £ 7.3
mm Hg) et une session d’exercices dans I’eau (-13 £ 7.3 mm Hg) avec une baisse tensionnelle
nocturne plus marquée apres la session en piscine (Terblanche & Millen 2012). De méme chez
16 sujets hypertendus stade 1 non traités, la PEH jusqu’a 90 min post-exercice n’était pas
différente selon que les participants aient réalisé I’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-
ergometre, 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 (agés
de 23 + 1 ans) non entrainés au décours d’un exercice de 30 minutes de cyclo-ergométre en
terrain sec ou de 30 minutes de natation (Lakin ez /. 2013). Dans cette méme étude, les choses
ont été différentes chez 10 triathlétes entrainés (23 + 1 ans), avec une PEH au décours de
I’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 entrainés (Lakin ef 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 1’exercice, en
particuliers par l'usage de la MAPA des 24h, révélant ainsi un effet hypotenseur ou
antihypertenseur prolongé sur I’ensemble du nycthémére. Néanmoins, dans les études utilisant la
MAPA des 24h, la baisse tensionnelle apparait significative a la fois sur la PAS et la PAD chez
les sujets « pré-hypertendus » (Park S er al. 2008) et les sujets « hypertendus non traités » pour
leur HTA (Wallace et al. 1999) (Brandao Rondon ef al. 2002) (Eicher et al. 2010), mais pas pour

la PAS des sujets normotendus (Wallace ez 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 a intensité modérée
(MICE) était associée a 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 a 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 a 50% de leur VO, max sur un cyclo-ergométre, la baisse de

PAS/PAD des 24h était de -6.8/-4.1 mm Hg (Wallace et al. 1999).

Dans une ¢tude portant chez des sujets hypertendus grade 1 ou 2 traités, agés de 60 ans,
Taylor-Tolbert et al. ont comparé 1’effet hypotenseur par MAPA des 24h suivant ou non un

exercice de 45 min & 70% du VO, 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 premiéres heures (Taylor-Tolbert ez a/. 2000). Dans une étude portant chez 24 sujets
hypertendus stade 1 non traités, agés de 68,9 £ 1,5 ans, Brandao-Randon et al. ont comparé

I’effet hypotenseur par MAPA de 22h suivant ou non un exercice de 45 min a 50% du VO, max,

par rapport & un groupe controle de sujets normotendus de méme age, et aux valeurs d’une
MAPA attribuée de fagon randomisée soit au décours de ’exercice soit a distance 5 a 7 jours
plus tard (Brandao Rondon ef al. 2002). Une baisse significative de PAS/PAD a été mesurée en
MAPA des 22h post-exercice par rapport a la période de repos, mais uniquement dans le groupe
des sujets hypertendus. Les valeurs absolues et relatives des MAPA ne sont pas communiquées

dans ’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 a plusieurs heures selon les modalités (aérobie, résistance, isométrique, terrain sec ou
dans I’eau). Elle est physiologique, plus marquée pour les efforts en aérobie, mais la
comparaison des différentes modalités (HIIE, exercice dans 1’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 a ’entrainement

La répétition des exercices induit des adaptations de I’organisme dont il semble résulter
une baisse la PA entre les séances d’exercice. Une constatation épidémiologique : la prévalence
de I’HTA est plus faible chez les sportifs amateurs marathoniens: 3,6% des 27 5457
marathoniens agés de 44 ans ont un traitement antihypertenseur, versus 5,5% des 34 827
coureurs occasionnels agés de 45 ans dans la méme étude (P<0,0001) (Williams PT 2009), a
rapprocher des 6% des 35-44 ans et des 19% des 45-54 ans de I’enquéte FLASH 2009 (Girerd &
Comité Frangais De Lutte Contre L'HTA 2009). L’entrainement en endurance fait baisser la PA
(Tanaka et al. 1996), de méme que I’entrainement en résistance méme si au moment de 1’effort

la PA s’¢leve davantage (Copeland er al. 1996).

3.3.1. Mécanismes de la réponse tensionnelle a ’entrainement
La répétition des séances d’exercice va faire perdurer la baisse tensionnelle. La question
d’un effet d’amplification avec le temps reste posé€e. Les mécanismes de 1’effet hypotenseur

chronique de I’exercice sont encore incomplétement connus. Parmi ceux-ci, ont ét¢ démontrés :

- une amélioration de la densité capillaire et une diminution des résistances artérielles
périphériques (Amaral ef al. 2000; Hoier & Hellsten 2014; Gliemann et al. 2015) ;

- une diminution et de la rigidité artérielle centrale (aortique et carotidienne) (Eugene ef 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 ef al. 2011; Lin YY et al. 2015b;
Nyberg et al. 2015; Phillips et al. 2015) ;

- une augmentation du tonus parasympathique (Hayashi ez a/. 1992) ou de la modulation

autonomique cardiaque (Cozza ef al. 2012) ;
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- une diminution des anomalies neuro-hormonales liées & ’'HTA (Rush & Aultman 2008;
Collier et al. 2015) ;

- une diminution de la résistance a I’insuline (Lin X ez a/. 2015a; Phillips et al. 2015).

Par exemple, alors que ’'HTA est associée a un certain degré de raréfaction capillaire, la
pratique d’un entrailnement physique va de son coté déclencher parmi les adaptations du tissu
musculaire, une angiogenese. Cette angiogenése musculaire va étre en mesure d’améliorer la
densité ainsi que la structure membranaire des capillaires musculaires des sujets hypertendus par
rapport a des sujets normotendus. Huit semaines d’entrainement en aérobie ont permis cela

(Gliemann et al. 2015).

Au niveau de la biologie cellulaire, des études se sont intéressées au remodelage induit
par I’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 a intensité modérée ont
inversé le remodelage li¢ a ’HTA des canaux Cavl.2 et restauré la réactivité vasculaire des
artéres mésentériques analysées, alors que le groupe exercé a intensité élevée a, a I’inverse,
aggraveé les choses (Chen er al. 2015). Cette hétérogénéité de réponse selon I’intensité¢ de la

charge d’entrainement évoque une courbe en J que I’on pourrait envisager de rapprocher

cliniquement aux €léments de surmenage ou de surentrainement.

Au-dela du bénéfice tensionnel, I’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 facon expérimentale, cet aspect a été étudi€¢ sur des rats devenus hypertendus par
I’administration de L-NAME, avec un maintien de niveau de médiateurs inflammatoires au
méme niveau que des rats controles, ceci par la pratique d’un entrainement a intensit¢ modéré de

natation durant 6 semaines (Cardoso AM et al. 2015).
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3.3.2. Amplitude de la réponse tensionnelle a ’entrainement

3.3.2.1. Entrainement par exercices en aérobie
Quel que soit le statut tensionnel, les méta-analyses d’études des effets de 1’entrainement
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 I’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, agés de 60 ans, un entrainement MICT de 12 semaines a été associé¢ a 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 méme ¢étude, un entrainement HIIT en gymnase a €té associ¢ a 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 I’entrainement par

méta-analyses.

exercices en aérobie

rapporté dans les

‘e I\,If)mbre Nombre de Classe Variation Vanation
Références d’études/ . , moyenne de
sujets d’HTA moyenne de PAS
groupes PAD
(1}9131;;6” et al. 26 1772 NT-HT 47 (44;-50) -3,1(-3,0;-3,3)
44/68 2674 NT-HT -3,4(-45;-23) -24(32;-1,6)
(Fagard 2001) /52 NT -2,6 (-3,7;-1,5)  -1,8(-2,6;-1,1)
/16 HT -7,4(-10,5;-4,3) -58(-8,0;-3,5)
%‘gh;)“on et al. 54 2419 NT-HT ~ -3,8(-5,0;-27) -2,6(3,4;-18)
: 15/28 599 NT -2,4(-4,2;-0,6) -1,6(-2,4,-0,7)
,(Fi";‘rlghzsgggb‘i‘ 33/46 1 087 préHT  -1,7(:3,1;-03)  -1,7(-2,6;-0,8)
& 28/31 492 HT -6,9 (-9,1;-4,6) -4,9(-6,5;-3,3)
(Dickinson et i . i a0
al. 2006) 20 1270 HT 4,6 (-7,1;-2,0) -2,4(-4,0;-0,7)
(Fagard & 72/105 3936 NT-HT -3,0(-4,0;-2,00 -2,4(3,1;-1,7)
Cornelissen /72 - NT préHT -2,0(-3,0;-0,9) -1,6(-2,3;-1,0)
2007) /30 - HT -6,9 (-9,1;-4,6) -49(-6,5;-3,3)
(Lee LL et al. ) )
2010) 27 1 842 NT-HT (-11,0;-5,2) (-7,75-3,8)
59/105 3957 NT-HT -3,5(-4,6;-23) -2,5(-3,2;-1,7)
(Cornelissen & /29 - NT -0,8 (-2,2;+0,7)  -1,1(-2,2;-0,1)
Smart 2013) /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. 1226 preHT, ) )
2013) 23 >60 ans HT -54(-78;-3,00 -3,7(-5,4,-2,0)
(Pattyn et al. 184 preHT, ) )
2013) 6/8 synd métab HT -7,1(-9,0;-52) -52(-6,2;-4,1)
Mesure ambulatoire de PA en période diurne :
(Fagard &
Cornelissen /11 - NT-HT -3,3(-5,8;-0,9) -3,5(-5,2;-1,9)
2007)
(Cornelissen et i i res i a0..
al. 2013) 15/17 633 NT-HT 32(-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.
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Tableau 11. Effets sur la pression artérielle, de I’entrainement par exercices en aérobie, rapportés dans les différentes études.

(Auteur, année), pays ...

..Caractéristiques des participants inclus dans

I’analyse finale

Caractéristiques de 1’entrainement

Différence de PAS/PAD
pré/post-entrainement dans
chaque groupe (Ex et Co)
(mm He)

Différence PAS/PAD post-
entrainement par rapport au
groupe controle

(mm Hg)

(Gettman et al. 1976),
Etats-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 a 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, a 60-70% VO,
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-
ergométre 8 sem puis jogging ou ski a
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),
Etats-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 a 75% FC-max

PA clinique :
#Ex : -12,4/-7,1
#Co : -6,2/+2,9

PA clinique :
#Ex : -4,9/-9,0

(Fortmann ef al. 1988),
Etats-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 a 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),
Etats-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-
ergométre a 75-85% VO, max

PA clinique :
#Ex : -2,4/-1,3
#Co : +4,8/-3,2

PA clinique :
#Ex : -7,5/-0,5

(’Hagberg et al. 1989),
Etats-Unis

30 H et F, hypertendus stade 1-2 (64 ans)
randomisés en 3 groupes : Ex a faible intensité
(n=11), Ex a intensité modérée (n=9) ou Co
(n=10)

37 sem, x3/sem, 51 min de marche a
53% VO, max (faible intensité) ou
x2,5/sem, 51 min de marche jogging ou
vélo a 73% VO, 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-
ergométre a 40-60% VO, max

PA clinique :
#Ex : -14,8/-6,6
#Co : -3,2/-1,2

PA clinique :
#Ex : -10,3/-5,3



(Martin et al. 1990),
Etats-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 a 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),
Etats-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 a 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 etal 1991),
Etats-Unis

168 Het 132 F, PA optimale, (57,5 ans),
randomisées en 4 groupes : Ex a haute intensité
en groupe (HIG, 40 H 34 F), Ex a haute
intensité a domicile (HIH, 42 H 35 F), Ex a
faible intensité a domicile (LIH, 45 H 29 F) ou
Co (41 H34F)

52 sem, x3/sem, 40 min marche
jogging vélo, a 73-88% FC-max (HIG)
ou a 73-88% FC-max (HIH) ou a 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 etal 1992),
Etats-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 a 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),
Etats-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-
ergometre a 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),
Etats-Unis

20 H 24 F, pré-hypertendus, randomisés en 3
groupes : Ex a intensité modérée (n=19, 66 ans),
Ex a haute intensité (n=14, 65 ans) ou Co
(n=11, 66 ans)

26 sem, x3/sem, marche, 45 min a 70%
FC-rés (intensité modérée) ou 35 min a
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 ef al. 1994),
Etats-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-
ergometre a 70% FC-max

PA clinique :
#Ex : -5,8/-1,4
#Co : -4,1/+0,8

PA clinique :
#Ex : -7,9/-4,1

(Anderssen ef al.
1995), Norvege

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 a 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),
Etats-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-
ergometre a 74% FCMT

PA clinique :
#Ex : -7,0/-5,0
#Co : -1,0/+2,0
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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 a 60% VO,
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-
ergométre a 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 & 60% VO,

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),
Etats-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-
ergométre a 60% VO, max

PA clinique :
#Ex : +0,1/-3,2
#Co : -3,8/-3,4

PA clinique :
#Ex : +7,9/+6,0

(Jessup et al. 1998),

10 H et 11 F pré-hypertendus, randomisés en 2

16 sem, x3/sem, 45 min, marche sur

PA clinique :

PA clinique :

Etats-Unis groupes : Ex (n=11, 67,8 ans) ou Co (n=10, 69,2 tapis roulant et simulateur d’escaliera  #Ex :-2,6/-2,4 #EX : -2,2/-4,2
ans) 85% FC-max #Co : +1,4/+1,4
MAPA : MAPA :
24h #Ex : -7.9/-3,6 24h #Ex : -14,0/-11,7
24h #Co : +0,8/+3,3
(Murphy & Hardman 34 F pré-hypertendues, randomisés en 3 10 sem, x5/sem, marche rapide 30 min ~ PA clinique : PA clinique :

1998), Etats-Unis

groupes : Ex continu (n=12, 48,0 ans), Ex
discontinu (n=12, 44,8 ans) ou Co (n=10, 47,3
ans)

(continu) ou 3x10 min (discontinu) a
70-80% FC-max

#Ex continu (PAS) : -4,6
#Ex discontinu (PAS) : -7.,4

#Co (PAS) : -2,0

#continu (PAS) : -7,0

#discontinu (PAS) : -8,5

(Sakai et al. 1998), 5H et 24F hypertendus stade 1 non traités, 4 sem, x3/sem, 60 min, cyclo- PA clinique : PA clinique :
Etats-Unis randomisés en 2 groupes : Ex (n=16, 56 ans) ou ergométre & 40-60% VO, max #Ex : -11/-7 #Ex : +0/-9
Co (n=13, 52 ans) #Co : -5/+1
(Stefanick ef al. 1998), 93 H, PA optimale (47,8 ans) et 88F pré- 52 sem, x3/sem, environ 60 min, PA clinique :
Etats-Unis hypertendues (56,9 ans) randomisés en 2 marche rapide ou jogging pour un #Ex : H -0,6/-1,1 ; F -1,1/-1,4
groupes : Ex (n=47H, 43F) ou Co (n=46H, 45F) objectif de 16 km/sem #Co : H +0,3/+0,8 ; F -2,4/-0,6
(Hamdorf & Penhall 38 F hypertendues, randomisées en 2 groupes : 26 sem, x2/sem, 25 min, marche a 40-  PA clinique : PA clinique :

1999), Australie

Ex (n=18 ; 82,4 ans) ou Co (n=20 ; 83,1 ans)

60% FC-rés

#Ex : +7,5/-3,5
#Co : -1,0/-3,9

#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 & 52% VO, max

PA clinique :
#EX : -7,5/-4,2
#Co : -0,5/-0,7

PA clinique :
#Ex : -10,8/-4,9

(Higashi ef 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 & 52% VO, max

PA clinique :
#Ex : -7,7/-4,0
#Co : +0,1/-0,2
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PA clinique :
#Ex : -6,0/-6,0

26 sem, x3-4/sem, 45 min, marche et
vélo a 70-85% FC-rés

31 H et 24 F hypertendus, randomisés en 2
groupes : Ex (n=36 ; 47,6 ans) ou Co (n=19 ;
47,7 ans)

PA clinique :
#Ex : -2,8/-5,5
#Co : -2,4/+0,6

(Georgiades et al.
2000), Etats-Unis

(Hass et al. 2001),
Etats-Unis

PA clinique :
#Ex : +4,3/+8,2

26 H et F, pré-hypertendus, randomisés en 2
groupes : Ex (n=17, 49 ans) ou Co (n=9, 46 ans) semi-allongé¢ a 75% FC-rés

12 sem, x3/sem, 40 min, vélo elliptique  PA clinique :
#EX : -2,7/+0,2
#Co : +1,6/-7,3

(Moreau et al. 2001), 24 F hypertendues, randomisées en 2 groupes : 24 sem, marche (9 700 pas/jour) PA clinique : PA clinique :

Etats-Unis Ex (n=15, 53 ans) ou Co (n=9, 55 ans) #Ex : -11,0/-3,0 #Ex : -12,0/-6,0
#Co : +1,0/+1,0
(Myslivecek et al. 32 F, 4 groupes, Ex pré-ménopause (PrM, n=8 ; 12 sem, x5/sem, 0,6-4,0 km/j, marche a8 PA clinique : PA clinique :

2002), Canada 45,5 ans), Ex post-ménopause (PoM, n=8 ; 52,1 Borg 12-13
ans), C PrM (n=8 ; 45,5 ans), Co PoM, (n=8 ;

51,4 ans)

#Ex PrM (PAS) : -6,0
#Ex PoM (PAS) : -5,0
#Co PrM (PAS) : +0,0
#Co PoM (PAS) : -3,0

#PrM (PAS) : -2,0
#PoM (PAS) : -2,0

PA clinique :
#Ex : -14,6/+3,6

(Staffileno et al. 2001), 18 F hypertendues stade 1-2, randomisées en 2 8 sem, x5/sem, 3x10 min, marche ou
Etats-Unis groupes : Ex (n=9 ; 57,1 ans) ou Co (n=9 ; 62,2  vélo ou autres activités de loisir a 50-
ans) 60% FC-rés

PA clinique :
#EX : -6,9/-3,4
#Co : +1,2/+1,2

(Tsai et al. 2002a), 12 H et 11 F hypertendus stade 1, randomisés en 12 sem, x3/sem, 30 min, marche ou PA clinique : PA clinique :

Japon 2 groupes : Ex (n=12 ;49,6 ans) ou Co (n=11;  jogging sur tapis roulant a 60-70% FC-  #Ex: -18,0/-10,0 #Ex : -14,9/-7,9
46,2 ans) max #Co : -8/+0,3

(Tsai et al. 2002b), 23 H et 19 F pré-hypertendus (certains avec 12 sem, x3/sem, 30 min, marche ou PA clinique : PA clinique :

Japon

effet blouse-blanche), randomisés en 2 groupes :
Ex (n=22 ; 45,5 ans) ou Co (n=20 ; 36,6 ans)

jogging sur tapis roulant a 60-70% FC-
max

#Ex : -10,8/-5,3
#Co : -2,8/+4,0
MAPA :

24h #Ex : -7.8/-4,7
24h #Co : +5,4/+32

#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

W?2) fjour, & 65% VO, max
(W2) fjour,

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%
VO, max et dépense de 300 kcal ; W4 :
45% VO, max et 300 kcal ; W5 : 55%
VO, max et 200 kcal ; W6 : 45% VO,
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 1 +2,3/-3,3
#W4 :-0,2/+0,9
#WS5 : +0,5/-0,4
#W6 : +3,5/-3,5

(Jessup et al. 2003),
Etats-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-ergomeétre ou
simulateur d’escalier a 75% FCMT

PA clinique :
#Ex : -10,3/-5,5
#Co : +0,1/+1,3
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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), Etats-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-ergomeétre et
rameur a 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-
ergomeétre a 80% du seuil ventilatoire
anacérobie

PA clinique :
#Ex : -12,0/-7,0
#Co : +4,0/-1,0

PA clinique :
#Ex : -18,0/-6,0

(Tsai et al. 2004), 47 H et 55 F hypertendus stade 1 non traités, 10 sem, x3/sem, 30 min, tapis roulanta  PA clinique : PA clinique :

Japon randomisés en 2 groupes : Ex (n=52 ;48,8 ans)  60-70% FC-rés #Ex : -13,1/-6,3 #Ex : -6,3/-10
ou Co (n=50 ; 49,3 ans) #Co : -3,6/-4,0

(Murtagh et al. 2005), 17 Het 31 F, PA optimale et pré-hypertendus 12 sem, x3/sem, marche rapide, 20 min  PA clinique : PA clinique :

Irlande

(45,7 ans), randomisés en 3 groupes : Ex 1/
(n=19), Ex 2 /j (n=18) ou Co (n=11)

a73,1% FC-max ou 2x10 min a 72,1%
FC-max

$Ex 1/j : +0,7/-0,2
4Ex 2/j : -4,5/-2,8
4Co :-3,2/-3,5

#1/7 : +4,3/+4,2
#2/j : +2,9/43,0

(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 I’essoufflement

PA clinique :
#Ex : -11,8/-4,0
#Co : -4,2/-0,2

(Jones IM et al. 2006),
Etats-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 a
65% FC-rés

MAPA :
24h #Ex : -2,0/-3,0

(Murphy et al. 2006),
Etats-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 a 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),
Etats-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-
ergométre semi-allongé, a 50% VO,
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),
Etats-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 a 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
I’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 contrdlés,
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 2 vitesse

PA clinique :
#Ex : -7,7/-4,3
#Co : +2,2/+2,3

PA clinique :
#Ex : +1,1/+2,9

MAPA : MAPA :

24h #Ex : -8,5/-5,1 24h #Ex : +1,8/+3,5
24h #Co : +1,3/-0,2

jour #Ex : -9,3/-5,1 jour #Ex : +2,5/+4,0
jour #Co : +0,2/-0,6

nuit #Ex : -6,5/-4,9 nuit #Ex : +0,8/+3.3
nuit #Co : +2,5/+0,4

(Brixius et al. 2008), 21 H pré-hypertendus, randomisés en 3 6 sem, x3/sem, 60 min (jogging) a 3 PA clinique : PA clinique :

Allemagne

groupes : jogging (n=7 ; 58,7 ans), vélo (n=7 ;
58,9 ans) ou Co (n=7 ; 52,6 ans)

mmol/L de lactates, ou 90 min (vélo) a
3 mmol/L de lactates

#Ex jogging : -1,4/+0,0
#Ex vélo : -11,6/+6,1
#Co : -11,8/-4,7

#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

6 sem, vélo, x4/sem 60 min a 50% FC-
rés (modéré), x4/sem 40 min a 75%
FC-rés (vigoureux) ou x3/sem 5x (5

PA clinique :
#Ex modéré : +1/+2
#Ex vigoureux : +1/-1

PA clinique :
#modéré : +2/+3
#vigoureux : +6/+6

ans) ou Co (n=13, 22 ans) min 90-100% FC-rés / 5 min 50% FC-  #Ex HIIT : +2/-2 #HIIT : +2/-1
rés) (HIIT) #Co : -3/+0
(Westhoff ef al. 2008), 11 H et 13F hypertendus traités, randomisés en 12 sem, vélo a bras, x3/sem, 30 mina 2  PA clinique : PA clinique :

Allemagne

2 groupes : Ex (n=12, 66,1 ans) ou Co (n=12,
68,4 ans)

mmol/L de lactates

#Ex : -7,0/-5,9
#Co : -2,0/-1,0

#Ex : +0,5/+3,6

(Carvalho ef al. 2009),
Brésil

13 Het 12 F (25 ans), PA optimale, observés en
1 groupe : Ex

9 sem, x3/sem, 30 min, a 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 Het 21 F (58,9 ans), pré-hypertendus,
randomisés de fagon croisée en 2 groupes : Ex
faible intensité ou Ex haute intensité

10 sem, x3/sem, 60 min, tapis roulant,
cyclo-ergométre ou simulateur
d’escalier a 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),
Etats-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 a 50% VO, réserve

PA clinique :

#Ex 30-min : -2,3/-2,2
#Ex 45-min : -5,1/-2,2
#Co : +1,9/+1,5
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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

12 sem, x4/sem, marche 4,8 km/session
a35-40% 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

32H pré-hypertendus (20-43 ans), randomisés
en 3 groupes : football (n=12), course a pied
(n=10) ou Co (n=10)

12 sem, x2,3/sem, 60 min a 82% FC-
max (football), ou x2,5/sem, 60 min a
82% FC-max (course a pied)

PA clinique :

#Ex football : -8,0/-5,0

#Ex course a pied : -8,0/-3,0
#Co : -2,0/+2,0

PA clinique :
#football : -5,0/-4,0

#course a 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-
ergometre a 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 a 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), Etats-Unis

32 Het 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-ergometre a 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-
ergometre a 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-
ergomeétre a 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 a pied sur tapis roulant a 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-
ergométre a 56¢83% VO, 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
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MAPA :
24h #Ex : +4,1/+4,2

jour #Ex : +0,0/+3,1

nuit #Ex : +0,8/+3,7



nuit #Co : -0,4/-0,5

(Cocco & Pandolfi
2011), Suisse

44 H et 44 F hypertendus traités non contrdlés,

-randomisés en 2 groupes : Ex (n=44, 59 ans) ou

Co (n=44, 60 ans)

26 sem, x5/sem, x2/jour, 15 min cyclo-
ergomeétre a 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 1’age 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-ergometre, 45-60
min a 60-79% FCMT (MICT) ou 45-60
min avec intervalles de 6 min a 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),
Grece

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-
ergometre a 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 garcons et 21 filles obéses, 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 a 80% FC-max (continu), ou 3-
6 sets de 60s sprint a 100% VMA /3
min a 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 contrdlés sous IEC (n=18,
45 ans)

15 sem, x3/sem, 45 min, tapis roulant a
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 Y% 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), 8 H (51 ans) et 9 F (55 ans), pré-hypertendus, 8 sem, x3-4/sem, 30 min marche PA clinique :

Canada observés en 1 groupe : Ex jogging & 65% VO, max #Ex continu : -7,0/-5,2
(Malin et al. 2012), 11 H et 10 F, pré-hypertendus (syndrome 12 sem, x5/sem, 60 min, tapis roulant PA clinique :

Etats-Unis métabolique), randomisés en 2 groupes : Ex + et cyclo-ergomeétre a 80-90% FC-max #Ex non sucré : -9,0/-4,0

régime non sucré (n=11 ; 67,2 ans) ou Ex +

#Ex sucré : -10,0/-5,0
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régime sucré (n=10 ; 65,6 ans)

(Molmen-Hansen et al.

2012), Norvége -~

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 a
60% VO, max (continu) ou 38 min 4 x
4 min a 85-90% VO, 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),

10 Het 11 F, observés en 2 groupes appariés

8 sem, x3/sem, 60 min, cyclo-

PA clinique :

Danemark pour 1’age : Ex normotendus en AMT (n=11 ; ergométre +/- tapis roulant a 60-89% #Ex normotendus : +2,4/+0,4
46 ans) et Ex hypertendus stade 3 traités non FC-max #Ex hypertendus : -8,8/-12,1
controlés (n=10 ; 47 ans)

(Rakobowchuk et al. 7 Het 13 F, PA optimale, randomisés en 2 6 sem, x3/sem, 30-40 min, cyclo- PA clinique :

2012), Royaume-Uni

groupes : Ex HIIT 10/20 (n=9 ; 23,7 ans) ou Ex
HIIT 30/60 (n=11 ; 23,1 ans)

ergomeétre, soit HIIT 10 sec 120%
PMA /20 sec a 20W, soit HIIT 30 sec
120% PMA / 60 sec a 20W

#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 a 1’extérieur,
soit 40 min 50% VO, max (MICT),
soit 42 min avec 5 x 3 min a 85% VO,
max / 3 min 50% VO, 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-
ergometre a 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),
Etats-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% VO, 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),
Etats-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% VO, 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 contrdlés,
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-ergométre a Borg
12-14/(6-20)

PA clinique :
#Ex : -12,0/-3,0
#Co : -3,0/+2,0
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(Hecksteden ef al. 12 sujets, pré-hypertendus (49 ans) observés en 4 sem, x4/sem, 45 min, marche ou PA clinique :
2013), Allemagne 1 groupe : Ex course a pied a 60% FC-rés #Ex : -9,0/-7,0
(Heydari et al. 2013a), .34 H, PA optimale, randomisés en 2 groupes 12 sem, x3/sem, 20 min, cyclo- PA clinique : PA clinique :

Australie

Ex (n=17 ; 24,4 ans) ou Co (n=17 ; 25,2 ans)

ergomeétre intermittent 8s sprint a 80-
90% FCMT / 12s repos (HIIT)

#HIIT : -4,8/-5,9
#Co : +5,0/+4,0

#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-
ergometre intermittent 8s sprint a 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 ef al. 2013),
Grande-Bretagne

33 H (46 ans), hypertendus stade 1-2 traités non
contr6lés, 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 1’age en 2 groupes : Ex (n=140 ;
58,9 ans) ou Co (n=105 ; 58,3 ans)

8 sem, x3/sem, 45-60 min, cyclo-
ergomeétre a 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-
ergométre a 60% VO, 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 a
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 VO, 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-
ergometre par intervalles, soit 10 sec a
120% PMA /20 sec a 20W
(intermittent modéré), soit 30 sec a
120% PMA / 60 sec a 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 a
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),
Norvege

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 a 90% FC-
max / 3 min a 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 a 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 a
pied (CaP) (intensité non précisée,
amélioration du VO, max pour les 3
dernier groupes)

PA clinique :

#Ex x1-10min MR :
#Ex x3-10min MR :
#Ex x3-30min MR :
#Ex x3-60min MR :
#Ex x3-30min CaP :

#Co : +2,0/-1,0

+0,5/4+2,0
+1,0/42,0
-1,0/+1,0
+0,0/+2,0
-0,5/+1,0
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PA clinique :
#x1-10min MR :
#x3-10min MR :
#x3-30min MR :
#x3-60min MR :
#x3-30min CaP

+4,0/+14,0
+1,0/+12,0
-2,0/+6,0

+3,0/+13,0

£ 42,0/49,0



(Lane et al. 2014),
Etats-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-
ergomeétre + ergometres variés a 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 a 38-69% FC-max

PA clinique :
#Ex : -10,2/-2,0
#Co : -6,6/-0,6

PA clinique :
#Ex : -3,6/-1,6

(’Ling etal 2014),
Etats-Unis

1 Het 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 ergométres variés a 50-65% VO,
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 contr6lés 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 a 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
(age, poids, taille) : Ex pré-hypertendus (n=8,
46 ans) ou Ex hypertendus (n=8, 47 ans)

8 sem, x3/sem, 60 min, cyclo-
ergomeétre a 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-
ergometre 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),

9 H et 19 F, pré-hypertendus, répartis en 2

12 sem, x2/sem, 40-50 min, marche a

PA clinique :

PA clinique :

Corée du Sud groupes : Ex marche (n=14 ; 67,8 ans) ou Co 64% FC-max #Ex : -8,0/-9,0 #Ex : +0,0/-1,0
(n=14; 71,4 ans) #Co : -3,0/-4,0
(Sikiru & Okoye 357 H hypertendus stade 1-2 non traités, 8 sem, x3/sem, 45-60 min, cyclo- PA clinique : PA clinique :

2014), Nigéria

randomisés en 2 groupes : Ex (n=112 ; 58,6 ans)
ou Co (n=105 ; 58,3 ans)

ergometre a 60-79% FC-rés

#Ex : -13,9/-7,4
#Co : +2,6/-1,1

#Ex : -9,6/+0,4

(Sponton et al. 2014),
Brésil

24 H et 62 F (50,8 ans), PA optimale, observés
en | 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), Egypte

45 F ménopausées, hypertendues traitées,
randomisées en 3 groupes : Ex le matin (n=15 ;
53,2 ans), Ex ’apreés-midi (n=15 ; 52,1 ans) ou
Co (n=15; 53,2 ans)

12 sem, x3/sem, 30 min de marche sur
tapis roulant a 60-75% FCMT

PA clinique :

#Ex matin : -12,7/-11,4

#Ex aprés-midi : -27,3/-15,4
#Co : -7,6/-4,2

PA clinique :
#matin : -3,2/+0,5
#apres-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, ergométre au choix, 50
min a 65% FC-max (MICT), ou 10x 1
min a 90% FC-max / 1 min a 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 a pied
sur tapis roulant par intervalles de 2
min a 70% VO, 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 contrdlés (n=18), observés en 1 groupe
Ex

12 sem, x3/sem, 40-60 min marche ou
jogging a 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 contréle ; FC, fréquence cardiaque ; FC-rés, fréquence cardiaque de réserve ; FC-max, fréquence cardiaque maximale ;
FCMT, fréquence cardiaque maximale théorique ; V O, max, débit d’O, consommé ; PMA, puissance maximale aérobie ; HIIT, entrainement avec exercices par intervalles d haute
intensité ; MICT, entrainement avec exercices continus a intensité modérée ; int, intensité.
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3.3.2.2. Entrainement par exercices en résistance dynamique

L’entrainement physique en résistance produit un effet hypotenseur, ¢galement rapporté
dans les méta-analyses méme si celui-ci apparait moins marqué en comparaison aux
entrainements 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 contréle (Miyachi 2013): une
augmentation d’environ 11% des indices de rigidité artérielle a été observée, plutot en réponse a
des hautes intensités d’entrainement, ou chez les participants les plus jeunes <40 ans (+14,3% ;
1C95% : 8,5 a4 20,1) alors que les individus de 40 ans ou plus n’avaient globalement pas modifié
ces indices (-0,6% ; IC95% : -10,8 a +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 I’entrainement par exercices en résistance dynamique rapporté
dans les méta-analyses.

Nombre Variation Variation
e ) Nombre  Classe
Référence d’études/ de suiets  d’HTA moyenne de moyenne de
groupes J PAS PAD
(Comelissen & Fagard —g/15 299 NT-HT 32(7.1:40.7) -3.5(-6.1:-0.9)
2005a)
g%‘l"f;ehssen et al 24/30 - NT-HT -2,6(-47;-0.5) -3,1(-4.4;-19)
g%?g;ehssen &Smart 39 - NT-HT -1.8(-3,7;-0,0) -3,2(-4,5:2,0)
(Rosst AMeral. 2013) 1114 450 NT-HT -1,0(34;+14) 22(39:-05)

HTA, hypertension artérielle ; PAS, pression artérielle systolique; PAD, pression artérielle
diastolique ; NT, normotendus ; HT, hypertendus.



Tableau 13. Effets sur la pression artérielle, de I’entrainement par exercices en résistance dynamique, rapportés dans les différentes études.

(Auteur, année), pays

Caractéristiques des participants inclus dans

I’analyse finale

Caractéristiques de 1’entrainement

Différence de PAS/PAD
pré/post-entrainement dans
chaque groupe (Ex et Co)
(mm Hg)

Différence PAS/PAD post-
entrainement par rapport au

groupe controle
(mm Hg)

(Harris & Holly 1987),
Etats-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 a 40% 1RM

PA clinique :
#Ex : +0,6/+0,8
#Co : -0,3/-1,6

PA clinique :
#Ex : -3,5/-1,3

(,Katz & Wilson 1992),
Etats-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, a 30% IRM

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 a 70-90% 1RM,

PA clinique :
#Ex : -2,0/-4,0
#Co : -5,0/-7,0

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 a 75-85% 1RM (haute
intensité), ou 12-16 rép a 55-65% 1RM
(faible intensité)

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 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 a 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),
Etats-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 a 80% 1RM (haute intensité), ou 13
rép a 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 a 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),
Etats-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 a 75% IRM

PA clinique :
#Ex : +0,0/+0,0
#Co : -2,0/-1,0

PA clinique :
#Ex : -6,0/-1,0



(Okamoto et al. 2006),
Japon

29 F, PA optimale, randomisées en 3 groupes :
Ex concentrique (n=10 ; 19,1 ans), Ex

ans)

8 sem, x3/sem, machine de flexion des
bras, 5 séries, 10 rép a 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),
Etats-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 a
10RM

PA clinique :
#Ex : -15,0/-7,0
#Co : -2,0/+1,0

PA clinique :
#Ex : -13,0/-6,0

(’Olson et al. 2007),
Etats-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 a
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
¢lastiques (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 :
#¢lastiques : -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 a squat
inclinée, 1 exercice, 3 séries, 6-10 rép a
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 a 89-90% 1RM (haute intensité), ou
4 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 a 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), Etats-Unis

24 F (44 ans), PA optimale, observées en 1
groupe : Ex

12 sem, x2/sem, 5 exercices sur
machines, 3 séries, 12 rép a 50-60%
1RM

PA clinique :
#Ex : -5,0/-3,0

(Moraes et al. 2012), 15 H (46 ans), hypertendus stade 1 non traités, 12 sem, x3/sem, 60 min, 7 exercices, 3  PA clinique :
Brésil observés en 1 groupe : Ex séries, 12 rép a 60% 1RM #Ex : -16,0/-12,0
(Zavanela et al. 2012), 96 H, chauffeurs de bus, préhypertendus, 24 sem, x4/sem, 8 exercices, 3 séries, PA clinique : PA clinique :

Brésil

randomisés en 2 groupes : Ex (n=48) ou Co
(n=48)

12 rép 4 60% 1RM

#Ex : -,6,6/-4,2
#Co : +3,1/+3,7

#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 a 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 a 70-80% 10RM

PA clinique :
#Ex non-ménop : +2,0/+0,0
#Ex ménop : -8,0/-5,0
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PA clinique :
#Ex non-ménop : +1,0/+0,0
#Ex ménop : +13,0/+3,0



Ex ménop (n=11 ; 55 ans), Co non-ménop #Co non-ménop : +1,0/+1,0

(n=11 ; 40 ans) ou Co ménop (n=12 ; 55 ans) #Co ménop : +1,0/+0,0
(Croymans et al. 36 H pré-hypertendus, randomisés en 2 12 sem, x3/sem, 60 min, 3 exercices, 3  PA clinique : PA clinique :
2014), Etats-Unis groupes : Ex (n=28 ; 21,5 ans) ou Co (n=8 ; séries, 6-8 rép a 6-8RM #Ex : -6,5/-5,0 #Ex : -5,5/+0,0
22,0 ans) #Co : -1,0/-5,0
(Tibana et al. 2015), 13 F, PA optimale (35,7 ans), observées en 1 8 sem, x3/sem, 40-45 min avec 5-6 PA clinique :
Brésil groupe Ex en résistance exercices, 3 séries, 8-12 rép a 60% #Ex : +0,0/-0,5
IRM 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 arteérielle systolique ; PAD, pression artérielle diastolique ; MAPA, mesure ambulatoire
de pression artérielle ; Ex, groupe exercice ; Co, groupe contréle ; RM, répétition maximale ; rép, répétition ; récup, récupération ; ménop, ménopausée.
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3.3.2.3. Entrainement 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, 1’association d’un entrainement en
résistance n’apporte pas systématiquement d’amélioration tensionnelle supplémentaire par
rapport au groupe entrainé seulement en aérobie (Moeini et al. 2015). Néanmoins, une
diminution du nombre de médicaments antihypertenseurs a été observée apreés 9 mois d’un

entrainement combiné chez 21 hommes a4gés en moyenne de 69 ans (Sousa et al. 2013a).

En comparaison a un entrainement seulement en aérobie, un entrainement combiné peut
améliorer d’autres parameétres vasculaires, tels que la VOP (Montero ef al. 2015), avec
néanmoins un bénéfice moins important chez des femmes hypertendues grade 1 non traitées en

comparaison a des femmes normotendues apres 12 semaines d’entrainement (Miura ef al. 2015).



Tableau 14. Effets sur la pression artérielle, de I’entrainement par exercices combinés (en aérobie + en résistance) rapportés dans les différentes études.

(Auteur, année), pays ...

..Caractéristiques des participants inclus dans

I’analyse finale

Caractéristiques de 1’entrainement

Différence de PAS/PAD
pré/post-entrainement dans
chaque groupe (Ex et Co)
(mm He)

Différence PAS/PAD post-

entrainement par rapport au

groupe controle
(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-
ergomeétre a 60% FC-rés + 5 exercices
en résistance avec bandes élastiques

PA clinique :
#Ex : -13,4/-3,8
#Co : -6,6/-1,8
AMT /14 :
#Ex : -6,6/-2,2
#Co : -1,9/+1,6

PA clinique :
#Ex : -7,9/-4,7

AMT /14 :
#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-ergométre a 70% VO, 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 Het22 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 a 60% FC-rés, avant ou
aprés 7 exercices en résistance, 5
séries, 8-10 rép a 80% 1RM

PA clinique :

#Ex course avant : -2,4/-2,0
#Ex course aprés : -3,4/-5,2
#Co : -1,4/-1,8

PA clinique :
#course avant : -1,3/-1,0
#course apres : -2,4/-2,2

(Farpour-Lambert et
al. 2009), Suisse

16 gargons et 28 filles obéses, 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) a 55-65% VO, 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 & 60-70% VO
max, soit en intermittent (2 min 50-
60% VO, max / 1 min 80-90% VO,
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 contrdlés,
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 a 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



(n=11, 47 ans)

rés / 1 min 80% FC-rés), puis
musculation a 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),
Etats-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-ergométre ou vélo
elliptique a 75% VO, max, ou 8
exercices en résistance, 3 séries, 8-12
rép a 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 a 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 & 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), 57 F pré-hypertendues, randomisés en 3 16 sem, x1, 2 ou 3/sem, 40 min PA clinique :
Etats-Unis groupes : Ex combinés x1/sem (n=20 ; 65,6 d’exercice continu sur cyclo-ergométre  #Ex x1/sem : -8,3/-4,3
ans), Ex combinés x2/sem (n=18 ; 63,7 ans) ou ou tapis roulant a 80% FC-max + 10 #Ex x2/sem : -0,9/-2,4
Ex combinés x3/sem (n=19 ; 64,8 ans) exercices en résistance, 2 séries, 10 rép  #Ex x3/sem : -3,6/-0,5
a 80% 1RM
(Drigny et al. 2013), 36 H et 29 F, pré-hypertendus et hypertendus 39 sem, x2/sem, 34 min cyclo- PA clinique :

Canada

traités controlés, répartis en 2 groupes : Ex
continu (n=30 ; 57,5 ans) ou Ex intermittent
(n=35; 54,0 ans)

ergomeétre continu a 60% PMA ou
intermittent 15-30sec 80% PMA / 15-
30sec récup passive + 20 min
d’exercices en résistance a 50% 1RM

#Ex continu : -5,0/-3,7
#Ex intermittent : -5,2/-2,5

(’Corrick etal. 2013),
Etats-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-ergomeétre
ou tapis roulant & 80% FC-max + 10
exercices en résistance, 2 séries, 10 rép
a 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 ef 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) a 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 a 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-ergometre a 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 a 70% FC-rés
+ 1 exercice en résistance, 3 séries, 10-
12 rép a 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-ergométre (intensité non précisée
mais pas de progression du VO, max) +
2x15 min de musculation avec haltéres
de 4 kg

PA clinique : PA clinique :
#Ex : +1,3/-1,7 #Ex : -2,2/-0,3
#Co : -3,4/-1,4

(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-
ergométre + 40 min d’exercices en
résistance, 3-5 séries, 15-20 rép

PA clinique : PA clinique :
#Ex HT : -5,0/-3,3 #HT : +0,3/-0,9
#Ex NT : -6,1/-3,6 #NT : -1,6/-1,6

#Co HT : -0,4/-0,7
#Co NT : +0,6/-0,8

H, hommes ; F, femmes, HTA, hypertension artérielle ; PA, pression artérielle ; PAS, pression arteérielle systolique ; PAD, pression artérielle diastolique ; MAPA, mesure ambulatoire
de pression artérielle ; AMT, automesure tensionnelle ; Ex, groupe exercice; Co, groupe contréle ; FC, fréquence cardiaque ; FC-rés, fréquence cardiaque de réserve ; FC-max,
fréquence cardiaque maximale ; FCMT, fréquence cardiaque maximale théorique ; VO, max, débit d’O> consommé ; PMA, puissance maximale aérobie ; HT, hypertension; NT,
normotension ; RM, répétition maximale ; rép, répétition ; récup, récupération ; circ, circuit , int, intensité.
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3.3.2.4. Entrainement par exercices isométriques
Les effets hypotenseurs de I’entrainement par exercices isométriques apparaissent
importants (Tableau 15). Les éléments associés a une réponse plus marquée sont les suivants :
un age >45 ans, une durée de I’entrainement >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 ez al. 2014).

Tableau 15. Effet hypotenseur de I’entrainement par exercices isométriques rapporté dans les
méta-analyses.

Référence (11\’12'[111:(]13;: / Nombre Classe Variation moyenne Variation

de sujets d’HTA de PAS moyenne de PAD

groupces

%fg)ey & Kelley 3/- 81  NT,HT -13,4(-153;-11,0) -7.8(-16,5;-3,0)
(Owenetal. 2010) s 122 NT,HT -104(-129;-7,9) -6,7(-10,6;-2,7)
gco‘l"f)lehssen etal. 3/- 82  NT,HT -13,5(-16,5;-10,5 -6,1(-83;-3,9)
(Cornelissen & ) )
Sraart 2013) /5 150  NT,HT -10,9(-14,5;-7.4) -62(-10,3 ;-2,0)
gcoel‘zl)son etal 9/- 223 NT,HT  -6,7(-79;-5,6)  -4,0(-4,8;-3,1)
(Inder ez al. 2015) . 302 NT,HT  -52(-61:-43)  -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 a intensité modérée chez des sujets
normotendus (22,3 + 3,4 ans) peut suffire a induire une diminution de la PAS de repos (Gill ef al.

2015). Les données des différentes études sont reprises dans le Tableau 16.



Tableau 16. Effets sur la pression artérielle, de 1’entrainement par exercices isométriques, rapportés dans les différentes études.

(Auteur, année), pays ...

..Caractéristiques des participants inclus dans

I’analyse finale

Caractéristiques de ’entrainement

Différence de PAS/PAD
pré/post-entrainement dans
chaque groupe (Ex et Co)
(mm He)

Différence PAS/PAD post-
entrainement par rapport au
groupe controle

(mm Hg)

(’Wiley etal 1992),
Etats-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 a 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 contrdlés 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 a
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 a 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 a intensité 1égére (n=11),
Ex a intensité modérée (n=11) ou Co (n=11)

8 sem, x3/sem, 4x2 min extension
isométrique des jambes, a 10% FMV
(intensité 1égere) ou 21% FMV (intensité
modérée)

PA clinique :

#Ex intens légere : -3,7/-2,5
#Ex intens modérée : -5,2/-2,7
#Co : +2,9/43,1

PA clinique :
#intens légere : +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, & 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 a 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 10 H et 10 F, hypertendus traités controlés, 8 sem, x3/sem, « handgrip », 4x2 min de MAPA : MAPA :
al. 2012), Canada randomisés en 2 groupes : Ex (n=11 ; 60,0 contractions isométriques en alternant les 24h #Ex : -1,9/-1,6 24h #Ex : +1,2/+4,6
ans) ou Co (n=9 ; 62,7 ans) mains a 30% FMV, 1 min de repos entre 24h #Co : +1,7/+0,3
les contractions jour #Ex : -0,9/-0,5 jour #Ex : +1,4/+4,9
jour #Co : +2,5/+0,1
nuit #Ex : -4,0/-3,6 nuit #Ex : +2,1/+4,1
nuit #Co : +1,1/-0,4
(Badrov et al. 2013a), 32 F, PA optimale, randomisées en 3 8 sem, x3 ou x5/sem, « handgrip », 4x2 PA clinique : PA clinique :

Canada

groupes : Ex x3/sem (n=12, 23 ans), Ex
x5/sem (n=11, 27 ans) ou Co (n=9, 24 ans)

min de contractions isométriques
unilatérales (bras non-dominant) a 30%

#Ex x3/sem : -6,0/-3,0
#Ex x5/sem : -6,0/+0,0

#x3/sem : +0,0/+1,0
#x5/sem : +3,0/+1,0



FMV, 4 min de repos entre les contractions

#Co : +2,0/+0,0

(Badrov et al. 2013Db),
Canada

13 H et 11 F hypertendus traités contrdlés,
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 a
30% FMYV, 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 controlés,
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) a 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),
Etats-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 a
30% FMV, 5 min de repos entre les
contractions

PA clinique :
#Ex : -9,9/-5,3

(Devereux et al. 2015),

13 H (21 ans), randomisés de fagon croisée

4 sem, x3/sem, 4x2 min extension

PAS clinique :

PAS clinique :

Grande-Bretagne en 2 groupes : Ex ou Co isométrique bilatérale des jambes, a 22% #Ex : -5,0 #Ex : +0,0
FMV, 3 min de récup entre les rép #Co : -1,0
(Gill et al. 2015), 11 H et 29 F, PA optimale, randomisés en 3 3 sem, x3/sem, 4x2 min extension PA clinique : PA clinique :

Etats-Unis

groupes : Ex a intensité modérée (n=8 ; 25,0
ans), Ex a intensité¢ moyenne (n=9 ; 21,3
ans) ou Co (n=18 ; 22,3 ans)

isométrique bilatérale des jambes, a 20%
FMYV (intensité modérée) ou 30% FMV
(intensité moyenne), 3 min de récup entre
les rép

#Ex intens modérée : -2,8/-2,0
#Ex intens moyenne: -3,6/-4,0
#Co : -1,8/-1,5

#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
I’autre en alternance a 50% 1RM, 1 min de

PA clinique :
#Ex : -10,6/-2,8
#Co : -6,8/-1,6

PA clinique :
#Ex : -5,4/-0,2

repos entre les contractions MAPA : MAPA :
24h #Ex : -3,9/+0,9 24h #Ex : +4,9/+1,7
24h #Co : +2,0/+1,8
(Martins-Meneses et 44 F hypertendues traitées contrdlées, 16 sem, x2/sem, « Mat Pilat », 40 min, 12 MAPA : MAPA :
al. 2015), Brésil réparties en 2 groupes : Ex Pilat (n=22 ; 51,8 exercices en musique a Borg 11-15 24h #Ex : -7,1/-3,3 24h #Ex : +3,4/+1,7
ans) ou Co (n=22 ; 49,0 ans) 24h #Co : +2,9/+1,3
jour #Ex : -7,6/-3,3 jour #Ex : -6,7/-2,9
jour #Co : +3,4/+2,0
nuit #Ex : -5,8/-3,6 nuit #Ex : -4,9/-2,3
nuit #Co : +1,6/-1,0

H, hommes ; F, femmes, HTA, hypertension artérielle ; PAS, pression artérielle systolique ; PAD, pression artérielle diastolique ; MAPA, mesure ambulatoire de pression arterielle ;
Ex, groupe exercice; Co, groupe controle; FMV, force maximale volontaire; RM, répétition maximale; rép, répétition, récup, récupération, intens, intensité.
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3.3.2.5. Entrainement par exercices variés
Les données des différentes études incluant des entrainements par exercices variés sont

reprises dans le Tableau 17.

3.3.2.6. Entrainement dans I’eau
Les données des différentes études incluant des entrainements dans 1’eau sont reprises

dans le Tableau 18.



Tableau 17. Effets sur la pression artérielle, de I’entrainement par exercices variés, rapportés dans les différentes études.

(Auteur, année), pays

I’analyse finale

Caractéristiques de I’entrainement

Différence de PAS/PAD
pré/post-entrainement dans
chaque groupe (Ex et Co)
(mm He)

Différence PAS/PAD post-
entrainement par rapport au
groupe controle

(mm Hg)

(Blumepthal etal.
1991), Etats-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 a 70% VO2 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),
Etats-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 a 75-85% VO2
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 a 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),
Etats-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 a 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 a 50% 1RM, soit

combinaison de 8-12 Ex en résistance a
80% 1RM, 3 séries suivis de 30 min de
vélo a 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 a 50-85% FC-rés, ou x3/sem
musculation 6 exercices 3 séries, 10 rép
a75-80% 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

(Simon§ & Andel
2006), Etats-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 a une intensité
auto-sélectionnée, ou 6 exercices de
musculation sur machines Keiser, 1 set,
10 rép a 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



(Cortez-Cooper et al.
2008), Etats-Unis

37 H et F, PA optimale, randomisés en 3
groupes : Ex en résistance dynamique (n=13, 52

13 sem, x2/sem, musculation sur 10
machines, 1 série, 8-12 rép a 70%
1RM, ou Ex combinés (Ex en
résistance + 30-45 min marche ou vélo
a 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 a 70-90%
1RM, ou combinaison des 2

PA clinique :

#EXx 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 a 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 a 60-
70% VO, max, ou musculation 6
exercices, 3 séries, 10 rép a 60% 1RM

PA clinique :

#EXx 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),
Norvege

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 & 90-95% FC-
max / 3 min de récup active a 70% FC-
max, ou musculation haut du corps sur
appareils, 3 séries, a 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 ez al. 2011),
Etats-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 a
65% VO, max, ou musculation 9
exercices, 3 séries, 10 rép a 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 a
50-70% VO, 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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Etats-Unis

groupes : Ex en aérobie (n=9 ; 37,6 ans) ou Ex
en résistance dynamique (n=13 ; 35,1 ans)

(ou cyclo-ergométre ou simulateur
d’escalier pour 1 séance) a 65-80%
V0, max, ou musculation 12 exercices,
4 séries, 5-10 rép a 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),
Etats-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 a 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), Norvege

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 a I’extérieur (marche
nordique, ...) puis en piscine
d’intensité moyenne a 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. 2013Db),
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 a 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
4 65-75% 1RM

PA clinique :

#Ex aérobie varié : -15,0/-6,0

#Ex combiné : -24,0/-12,0
#Co : données manquantes

(Wanderley ef 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 a 70-80% FC-rés, ou musculation
9 exercices, 2 séries, 12-15 rép 80%
IRM

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),
Etats-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) a 65-80% VO,
max, ou musculation haut et bas du
corps sur appareils, 3 séries, a 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 contréle ; FC, fréquence cardiaque ; FC-rés, fréquence cardiaque de réserve ; FC-max,
fréquence cardiaque maximale ; FCMT, fréquence cardiaque maximale théorique ; VO, max, débit d’O; consommé ; PMA, puissance maximale aérobie ; HT, hypertension ; NT,

normotension ; RM, répétition maximale ; rép, répétition ; récup, récupéeration.
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Tableau 18. Effets.sur.la pression artérielle, de I’entrainement par exercices dans 1’eau, rapportés dans les différentes études.

(Auteur, année), pays

Caractéristiques des participants inclus dans
I’analyse finale

Caractéristiques de 1’entrainement

Différence de PAS/PAD
pré/post-entrainement dans
chaque groupe (Ex et Co)
(mm Hg)

Différence PAS/PAD post-
entrainement par rapport au
groupe controle

(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 a
60% VO, max

PA clinique :
#Ex natation : -6,0/-5,0
#Co : -2,0/-3,0

PA clinique :
#Ex : +5,0/+2,0

(Cox et al. 2000),
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, a 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
¢lastiques (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 :
#¢lastiques : -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 I’eau (n=12 ;
48,3 ans) ou Co (n=28 ; 47,0 ans)

10 sem, x3/sem, 35 min, en aérobie (25
min) a 60-70% FC-max puis natation
(10 min)

PA clinique :
#Ex eau HTA stl : -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),
Etats-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 a
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 I’eau

2 sem, x3/sem, en piscine, 20 min
gymnastique + 30 min de marche dans
I’eau a 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 I’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
I’eau a Borg 11-13

PA clinique :
#Ex eau : -23,8/-6,1
#Co : +0,2/+0,8
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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 etal 2014),
Etats-Unis

29 H et 30 F, pré-hypertendus, randomisés en 2
groupes : Ex dans I’eau (n=36, 41 ans), Ex
terrain sec (n=24, 42 ans)

12 sem, entrainement en aérobie sur
tapis roulant de 500 kcal, x3/sem, dans
I’eau ou sur terrain sec a 85% VO, 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 I’eau intermittent a haute
intensité (n=21, 44 ans), Ex dans 1’eau continu a
intensité modérée (n=21, 46 ans) ou Co (n=20,
45 ans)

15 sem, natation, x3/sem, 25 min
intermittent 6 2 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 :
H#HIIT : +4,0/+4,0
#MICT : +8,0/+5,0

(Arca et al. 2014),
Brésil

52 F ménopausées hypertendues controlées,
randomisées en 3 groupes : Ex dans 1’eau
(n=19), Ex terrain sec (n=19) ou Co (n=14)

12 sem, en aérobie, dans I’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 contréle ; récup, récupération ; st, stade ; np, non précise.
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A retenir — Réponse tensionnelle chronique a un entrainement : Les contraintes de I’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 probléme de santé. Chez des sujets a la
fois normotendus et hypertendus, les améliorations tensionnelles dans les méta-analyses de
référence sont les suivantes (PAS/PAD): entrainement en aérobie -3,5/-2,5 mm Hg;
entrainement en résistance dynamique -1,0/-2,2 mm Hg ; entrainement en résistance isométrique
-5,2/-3,9 mm Hg. Chez les sujets hypertendus : entrainement en aérobie -8,3/-5,2 mm Hg. Les
quelques études avec entrainements dans I’eau offrent des perspectives intéressantes sur ce plan.

3.4. Modérateurs de la réponse tensionnelle a I’entrainement
Un programme d’entrainement physique ne provoque pas de réponse anti-hypertensive
ou hypotensive chez tous les sujets (Dalleck er al. 2015). Et un certain nombre de modérateurs

vont étre plus ou moins associés a la réponse favorable ou a la non-réponse au programme.

3.4.1. En rapport avec les caractéristiques du patient
- Sexe:

Dans une mise au point a partir d’essais controlés, 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 ages de 57,9 + 13,0 ans ; 66,5% de femmes agées de 57,0 £ 12,9 ans), avec
contribution financiére 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 étre médiée
par une réponse vasodilatatrice plus ¢élevée chez les femmes, méme si les mécanismes de celle-ci

restent incomplétement €élucidés (Kellawan ef al. 2015).



Py

- Age:

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 agés (-7,6/-8,8 mm Hg), sous réserve
d’une sur-représentativité (effectif plus grand) de la classe d’age intermédiaire dans les études

(Hagberg et al. 2000).

- Ethnicité
Une baisse tensionnelle plus marquée a été observée chez les sujets Asiatiques ou des iles
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 géne de I’enzyme de
conversion de I’angiotensine (ACE) et une réponse plus marquée apres 9 mois d’activité
physique chez les sujets II ou ID comparativement aux sujets DD, de méme 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 a eux observé 1’absence d’influence du
polymporphisme du géne de I’ACE sur la PEH faisant suite a un exercice en résistance, chez des
femmes sédentaires en bonne santé. Dans une méta-analyse sur I’association géne-candidat et la
réponse PEH, 1’angiotensinogene M235T (rs699) a été observé comme associé¢ a une baisse de

PAD en post-exercice en comparaison aux valeurs pré-exercice (Bruneau ez al. 2015).

- Capacite physique ou niveau d’entrainement préexistant a 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
méme, les sujets non-entrainés a un programme seront plus répondeurs que les sujets déja

entrainés 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 a un
entrainement physique structuré. Ainsi, Les sujets hypertendus les plus séveres 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 ’entrainement physique
- Intensité
L’influence de I’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 VO, max (-11,1/-7,6 mm Hg) par rapport a une intensité plus élevée >70%
du VO, max (-7,6/-6,7 mm Hg), sous réserve d’une sur-représentativité du 1° groupe (Hagberg

et al. 2000), et de I’évolution vers des nouvelles stratégies d’entrainement, incluant des

modalités HIIE, ainsi que des exercices variés combinant en aérobie et en résistance.

- Durée de la période d’entrainement

Hagberg et al. (Hagberg et al. 2000) ont observé dans leur revue une baisse tensionnelle

induite par I’entrainement physique qui apparait dés la 1°® 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’entrainement (-10,9/-7,9 mm Hg) et pour les entrainement durant plus de 20 semaines (-11,1/-

9,1 mm Hg).

- Co-interventions

La réponse tensionnelle de 1’action combinée d’une perte de poids et d’un programme

d’entrainement physique (-12,5/-10,4 mm Hg) n’apparait en moyenne pas significativement
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différente de la perte de poids seule (-11,3/-7,5 mm Hg) ou de I’exercice seul (-9,9/-5,9 mm Hg)

(Hagberg et al. 2000).

Parmi les mesures diététiques sans objectif de perte de poids, I’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 1’¢lévation tensionnelle a I’effort (2 75% de la capacité maximale du patient)

(Berry et al. 2015).

3.5. Activités physique et prévention de la transition vers ’"HTA
Quand la baisse tensionnelle induite par un programme d’entrainement physique,
s’applique a des personnes non hypertendues, celle-ci va trés logiquement contribuer a retarder
un passage au stade d’HTA, voire méme 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 a haut
risque familial d’HTA, randomisées en un groupe contrdle, un groupe d’exercice physique (3

fois par semaine) intermittent & haute intensit¢é (HIIE, 80-90% du VO max), un groupe

d’exercice physique a intensité modérée, et 15 femmes contrdles appariées sans antécédents
familiaux d’HTA. A D’état basal, les mesures ambulatoires de PA, de glycémie, de cholestérol
¢taient identiques entre les groupes, mais I’insulinémie, la résistance a I’insuline, et la VOP
carotido-fémorale étaient plus élevées chez les femmes aux antécédents familiaux d’HTA. Apres
16 semaines de suivi, les mesures ambulatoires de PA ne sont pas différentes, mais I’insulinémie,
la résistance a I’insuline, et la VOP ont diminué dans les 2 groupes d’exercice physique, jusqu’a
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 VO,

max semble étre un élément protecteur de la transition vers ’'HTA (Faselis ef al. 2012; Shook et
al. 2012).
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4. Hypothéses de travail et objectifs

Les entrainements par exercices physiques en aérobie selon une modalité continue a
intensit¢ modérée (MICE) ont démontré leurs effets hypotenseurs ou antihypertenseurs,
contribuant efficacement a la prise en charge de I’HTA stade 1 a 2, de ’HTA résistante, mais
aussi a la prévention de la transition vers ’HTA en cas de pré-hypertension. Mais le bénéfice
tensionnel n’est pas univoque selon les caractéristiques des individus et les modalités
d’entrainement. De plus, de nouvelles modalités telles que 1’entrainement par exercices
physiques en aérobie selon une modalité intermittente a intensit¢ ¢levée (HIIE), ou
I’entralnement sur cyclo-ergometre 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 hypothéses que chez des sujets hypertendus stade 1 a 2 : 1) la réponse
antihypertensive a un entrainement physique dépendra de certains modérateurs liés aux
caractéristiques des participants et de leur entrainement; 2) les nouvelles modalités
d’entrainement 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 a un effet sur la PA mais aussi sur d’autres parametres 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 entrainement par HIIE sur cyclo-ergometre en
piscine en comparaison a la modalit¢ 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 parametres tensionnels (PAS/PAD clinique, diurne, nocturne, PAD des 24h),
et les parametres de rigidité artérielle ; 2) de déterminer les caractéristiques différenciant les
répondeurs des non-répondeurs au plan tensionnel & un programme d’entrainement, par 1’étude

des caractéristiques des participants (age, sexe, statut tensionnel, co-intervention diététique et/ou
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médicamenteuse) et des caractéristiques de leur entrainement (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 (contrélés ou non).

\ r

La connaissance de ces ¢éléments devrait contribuer a 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) a analyser de fagon rétrospective des données
tensionnelles d’un groupe de participants avec obésité abdominale a un programme combiné de 9
mois de conseils diététiques et d’un entrainement par HIIE deux fois par semaine (Article 1 —
Etude clinique d’observation de soins courants) ; 2) a préciser les éléments modérateurs a une
réponse favorable en mesures ambulatoires de PA a un programme d’entrainement physique
parmi les articles publiés (Article 2 — Méta-analyse) ; 3) a comparer les effets hypotenseurs
aigus d’un HIIE en piscine ou en gymnase par rapport a I’exercice de référence représenté par
I’exercice continu a intensité modérée (MICE) (Article 3 — Etude d’intervention randomisée) ; 4)
a étudier les effets hypotenseurs chroniques de 3 sessions par semaine pendant 2 semaines d’un

entrainement 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,'® Laurent Bosquet,!” Daniel Herpin,®> Valérie Guilbeault,? Elise Latour,>
Laurie Paquette-Tannir,>* Martin Juneau,”* Anil Nigam,>* et Mathieu Gayda.>*

"Laboratoire Mobilité Vieillissement et Exercice (MOVE) - EA 6314, Faculté des Sciences du
Sport, Université de Poitiers, France ; 2Centre de prévention et de réhabilitation cardiovasculaire
(EPIC), Institut de Cardiologie de Montréal, Canada ; *Centre de recherche, Institut de
Cardiologie de Montréal et Université de Montréal, Canada ; *Département de Médecine,
Université de Montréal, Canada ; >°CHU de Poitiers, Service de Cardiologie, Poitiers, France ;
SCentre médico-sportif "Mon Stade", Paris, France ; "Département 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 a la fois des mesures diététiques (conseils nutritionnels pour une alimentation de type
Meéditerranéenne) et un entrainement par intervalle a haute intensité 2 fois par semaine, sur la PA
de repos, chez des individus avec obésit¢ abdominale. Nous avons identifié que les
caractéristiques associées a une réponse favorable au plan tensionnel a 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 ¢tude observationnelle consiste en la prise en compte du phénomene
statistique de régression a la moyenne, permettant de déduire de I’amélioration « brute » de la
moyenne tensionnelle, la composante induite par la seule répétition des mesures (avant/apres le

programme) et d’en rapporter I’amélioration « nette ».
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ORIGINAL PAPER

Net Blood Pressure Reduction Following 9 Months of Lifestyle
and High-Intensity Interval Training Intervention in Individuals With
Abdominal Obesity

Philippe Sosner, MD,PhD; 22456 | aurent Bosquet, PhD; """ Daniel Herpin, MD, PhD;® Valérie Guilbeault, BSc;? Elise Latour, BSc;?
Laurie Paquette-Tannir, BSc;?* Martin Juneau, MD;23* Anil Nigam, MD;?®* Mathieu Gayda, PhD?%*

From the Laboratory MOVE (EA 6314), Faculty of Sport Sciences, University of Poitiers, Poitiers, France;’ Cardiovascular Prevention and
Rehabilitation Center (EP/C), Montreal Heart Institute, Montreal, Canada;? Research Center, Montreal Heart Institute and University of Montreal,
Montreal, Canada,® Department of Medicine, University of Montreal, Montreal, Canada;”* Cardiology Department, University Hospital of Poitiers,
Poitiers, France;® Sports Medicine Centre “Mon Stade,” Paris, France;® and Department of Kinesiology, University of Montreal, Montreal, Canada’

The authors aimed to study the impact of a combined 9-
month lifestyle program (Mediterranean diet nutritional
counselling, and high-intensity interval training twice a week)
on blood pressure (BP) in individuals with abdominal
obesity, taking into account the regression-to-the-mean
phenomena. A total of 115 participants (5349 years; 84
women; waist circumference [WC]: 111+£13 cm; systolic/
diastolic BP [SBP/DBP]: 133+13/82+8 mm Hg; 13% dia-
betics; 12% smokers; and 30% taking antihypertensive
therapy) were retrospectively analyzed before and after the
program. After 9 months, we observed an improvement in

weight (—5.2+5.6 kg) and WC (—6.3+£6.0 cm), and an
average SBP/DBP net decrease of —5.14+13.7/—2.8+8.7
mm Hg. These changes were not uniform: 67 participants
(58%) decreased their SBP by 2 mm Hg or more. The
characteristics of responders included a higher baseline BP
than nonresponders (SBP/DBP: 137.2+13.7/83.1+7.3 mm
Hg vs 127.0+10.3/80.0+7.3 mm Hg, P<.05) and a higher
proportion of participants with a baseline BP >130/
85 mm Hg (81% vs 52%, P=.001) or with the metabolic
syndrome (75% vs 54%, P=.02). J Clin Hypertens (Green-
wich). 2016;00:1-7. © 2016 Wiley Periodicals, Inc.

Abdominal obesity is a major public health problem.!
As a result of intra-abdominal accumulation of visceral
fat mass, abdominal obesity is associated with the
occurrence of multiple cardiometabolic diseases, inde-
pendently of body mass index (BMI).? In other words,
abdominal obesity can be present in individuals with
normal BMI and has at times remained undiagnosed,
resulting in missed opportunities for interventions. It
contributes to the definition of the metabolic syndrome?
as well as systolic/diastolic blood pressure (SBP/DBP)
above 130/85 mm Hg (high-normal range according to
European Society of Hypertension [ESH] guidelines).*
To a much greater extent than dietetic excesses, physical
inactivity appears to be an independent and strong risk
factor for this accumulation of visceral fat, and also for
an overall group of diseases contributing to the concept
of a “diseasome of physical inactivity.”® Therefore,
lifestyle interventions such as physical activity to
improve both abdominal fat loss and BP levels are
strongly promoted with the aim of preventing the
development of these diseases.”®

Regarding the modalities of lifestyle intervention
combining diet counseling and physical training that
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have demonstrated favorable effects, both the
Mediterranean diet” and high-intensity interval training
(HIIT) have been shown to improve the cardiometabolic
parameters of individuals with abdominal obesity®'° or
the metabolic syndrome.!!

Nevertheless, when studying the clinical or biological
parameters likely to have high variability, as is the case
in blood pressure (BP) measurements, part of the
improvement may be the result of not only the
intervention but also chance. And, so, in order to avoid
assigning undue importance to an extreme variable, we
need to weight our results by taking into account
“regression to the mean” (RTM), particularly when
describing changes in clinical BP records.'®!® In other
words, before drawing any conclusion as to whether
improvement has occurred, we must determine the
degree of net change, rather than jumping to conclu-
sions based on gross change.

Therefore, the aim of our study was to report the
results of BP change following 9 months of a lifestyle
program including Mediterranean diet nutritional coun-
seling and HIIT in individuals with abdominal obesity
by assessing the net change of variables while taking
RTM into consideration. Our hypothesis was that
whatever the impact of RTM, the hypotensive effect
of such a program would remain significant.

METHODS

Participants
A total of 115 individuals with abdominal obesity (84
women, 5349 years [24-81 years]) were retrospectively
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analyzed before and after a combined long-term lifestyle
and HIIT program twice a week, which has been
described elsewhere.®'%'* This clinical program was
conducted at the Cardiovascular Prevention and Reha-
bilitation Center of the Montreal Heart Institute on a
voluntary basis. Individuals visited the clinic because of
their overweight and sedentary status, and they paid to
participate in the 9-month lifestyle program. They were
included between 2009 and 2012. Inclusion criteria
were: men or women aged 18 years or older and
abdominal obesity defined by a waist circumference
above 94 ¢cm in men or 80 cm in women according to
the consensus statement of the International Diabetes
Federation.® Exclusion criteria were: any relative or
absolute contraindications to high-intensity exercise,
major cardiovascular event or procedure within the
12 months preceding enrollment, chronic atrial fibrilla-
tion, and pregnancy. The research protocol was
approved by the Montreal Heart Institute’s ethics
committee.

Measurements

At baseline, all participants underwent anthropometric
measurements, fasting blood test (glucose, lipid profile),
and a maximal exercise test with an individualized ramp
protocol. Resting BP was assessed by a nurse after
5 minutes of supine rest in a quiet room using a manual
sphygmomanometer (Tycos 509 model; Welch Allyn
Inc, Skaneateles Falls, NY) and a cuff and bladder
adapted to arm circumference, with two consecutive
measurements. After 9 months in the program, all
participants underwent new anthropometric and resting
BP measurements in the same conditions as at baseline.

Lifestyle Intervention Program

Participants had a combined lifestyle and HIIT pro-
gram, which included: (1) Mediterranean diet nutri-
tional counseling performed by a dietician, through five
consultations and two group-teaching sessions; (2) a
resistance training program consisting of 20 minutes of
strength exercises with free weights and elastic bands;
and (3) HIIT supervised by a kinesiologist.*'%* HIIT
was based on the estimated maximal aerobic power
(MAP, in W) from the metabolic equivalent (MET)
value of the baseline maximal exercise test. The HIIT
sessions performed on a stationary cycle ergometer
(Precor model 846i; Precor, Woodinville, WA) consisted
of the following protocol: a 5-minute warm-up at 50 W,
followed by two sets of 10 minutes composed of
repeated phases of 15 to 30 seconds at 80% of MAP
interspersed by 15 to 30 seconds of passive recovery,
4 minutes of passive recovery between the two sets, and
a S-minute cool-down at 50 W after the last exercise
phase; for a total exercise time of 34 minutes.3 1014

Statistical Analysis

Standard statistical methods were used for the calcu-
lation of means and standard deviations. Normal
Gaussian distribution of the data was verified by the

Shapiro-Wilk test. One-way analysis of variance
was performed to test the null hypothesis that depen-
dent variables will not be affected by training
intervention. 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.!> 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). The strength of the linear
relationship between net change in BP and BP values at
baseline was assessed using Pearson correlation
coefficient (R).

The RTM was assessed using the corrections pro-
posed by Shepard and Finison.'* We considered for the
mean baseline BP values of “potential participants” the
results observed in participants with an increased WC in
the Quebec Health Survey,'® ie, a mean SBP/DBP of
127/78 mm Hg in women and 129/81 mm Hg in men.
Given the fact that we carried out two replications of BP
measurement in a single visit, the coefficients of relia-
bility of average BP were .808 and .759 for SBP and
DBP, respectively.!?> We consequently had the data
allowing for calculation of net BP changes following the
9-month intervention program.

We distinguished two groups (responders vs nonre-
sponders) according to the magnitude of the response in
BP change following the 9-month program. We estab-
lished a cutoff point of 2 mm Hg for SBP decrease
because of its clinical interest in populations when the
precision of office BP measurement was given at this
threshold in individuals, and because its value was
higher than the difference due to RTM. Between-group
comparisons were made using chi-square test for cate-
gorical variables and Student ¢ test for continuous
variables.

Calculations were carried out with StatView version
5.0 software (SAS Institute Inc, Cary, NC). Statistical
significance was set at P<.035.

RESULTS

Our results pertained to participants who completed
the program, with their general characteristics pre-
sented in Table . Of those who had begun the
program, the dropout rate was 20%. Sixteen individ-
uals had completed the program but dropped out
before the last visit, and their baseline characteristics
were not different from those of the studied partici-
pants (14 women [88%]; aged 5148 years; BMI,
35.943.6 kg/m?;, WC, 109.3+9.0 cm; baseline SBP/
DBP, 130+11/83+8 mm Hg). We did not establish
the characteristics of other “dropouts.” Their BP class
at baseline included 11 participants with normotension
(BP <120/80 mm Hg), 37 with prehypertension (120/
80<BP<140/90 mm Hg), 32 with untreated hyperten-
sion with a resting BP >140/90 mm Hg, and 35 taking
antihypertensive treatment (29 took an angiotensin-
converting enzyme inhibitor or angiotensin II receptor
blocker, 14 a thiazide diuretic, 9 a calcium channel
blocker, and 8 a B-blocker).
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TABLE I. Baseline Characteristics

Participants (n=115)

Age, y 53+9
Female, No. (%) 84 (73)
SBP/DBP >130/85 mm Hg 79 (69)
Metabolic syndrome (IDF) 76 (66)
History of hypertension 39 (34)
Antihypertensive drug 35 (30)
Diabetes 15 (13)
Current smokers 14 (12)
Glycemia, mmol/L 5.40+0.88
Total cholesterol, mmol/L 4.95+1.03
HDL cholesterol, mmol/L 1.30+0.33
LDL cholesterol, mmol/L 3.03+0.91
Triglycerides, mmol/L 1.394+0.60

Abbreviations: DBP, diastolic blood pressure; HDL, high-density
lipoprotein; IDF, International Diabetes Federation; LDL, low-density
lipoprotein; SBP, systolic blood pressure. Values are expressed as
meanztstandard deviation or number of participants (percentage).

After 9 months we observed improvement in both the
morphometric (Table II) and hemodynamic parameters
(Table III). When including the changes caused by RTM
(taking into account sex differences in results of the
mean values of the potential population),'® we observed
a significant net decrease of both SBP and DBP
following the 9-month program. As expected, the
amplitude of net change in SBP/DBP depended on BP
values at baseline (Figure). The magnitude of these net
changes was either “moderate” or “small” in terms of
the effect size assessed by Hedges’ g (Table III). Despite
a higher baseline SBP in men than women (P=.003), the
sex difference of net change following 9-month training
was not significant (P=.2).

Therefore, not all of the participants showed
improvement in their resting BP following the pro-
grammed intervention. By comparing the characteristics
of participants who decreased their SBP by 2 mm Hg or
more (responders, n=67) with those who did not
(nonresponders, n=48), we observed that the parameters

BP Change Following Interval Training | Sosner et al.

which differentiated them were their initial resting BP,
with a proportion of participants with a baseline BP
>130/85 mm Hg or with metabolic syndrome that was
higher in responders (Table IV). Post-training body
weight was available for 112 participants. For the 97
participants (87%) who experienced reduction in body
weight, the net change in SBP/DBP was —5.44+13.6/
—2.5+8.8 mm Hg, while the SBP/DBP change was
—5.4+£14.1/-5.2+8.5 mm Hg for the 15 participants
who did not.

For a practical application, we dichotomized the
cohort according to the threshold of 130/85 mm Hg
(between “normal” and “high-normal” BP ranges of the
ESH guidelines)*: group 1 with a baseline BP <130/
85 mm Hg (n=36) and group 2 with a baseline BP >130/
85 mm Hg (n=79). We observed no differences between
groups in terms of age, resting heart rate, lipid analysis,
diabetes, weight loss (—4.1+6.1 kg vs —5.7+5.3 kg,
P=2), and WC improvement (—5.4+4.8 cm vs
—6.8+6.5 cm, P=.3). The proportion of women was
higher in group 1 than in group 2 (86% vs 67%, P=.03),
and antihypertensive therapies were less present in
group 1 than in group 2 (17% vs 37%, P=.03).
Furthermore, BP did not improve in group 1 and
actually decreased in a higher proportion of responders
in group 2 (Table V). While distinguishing the 35
individuals taking antihypertensive medication, we
observed a higher proportion with a baseline BP >130/
85 mm Hg (Table V), 19 (54%) of whom were respon-
ders. We found no significant differences between
treated and untreated participants in terms of their
average BP at baseline (SBP/DBP: 135.6+11.4/
83.5£6.5 mm Hg vs 131.8414.0/81.1+7.7 mm Hg,
P=.2/P=.1, respectively) or their average net BP change
following the program (SBP/DBP: —3.9+14.0/
—2.848.4 mm Hg vs —5.6+13.6/—2.84+8.8 mm Hg,
P=.5/P=.9, respectively).

DISCUSSION

Following a 9-month combined lifestyle and HIIT
program in participants with abdominal obesity, we
observed significant improvement in resting BP that

Training Intervention

TABLE Il. Morphometric Characteristics at Baseline and Following a 9-Month Lifestyle and High-Intensity Interval

Baseline Post-Training Changes Hedges’ g P Value
Weight, kg 96.5+18.0 —5.245.6 -0.29 <.0001
Male (n=31) 110.9+£18.1 —6.9+6.1 —0.30 <.0001
Female (n=84) 91.2+14.8 —4.545.3 —0.38 <.0001
Body mass index, kg/m?* 35.9+4.7 —1.87+1.98 -0.37 <.0001
Waist circumference, cm 110.9+13.2 —6.3+6.0 —0.48 <.0001
Male (n=31) 120.8+11.8 —8.5+5.9 —-0.70 <.0001
Female (n=84) 107.3+11.8 —5.5+5.9 —0.46 <.0001
Resting heart rate, beats per min 75.2+13.1 —5.7+9.7 —0.46 <.0001

Values are expressed as meanzstandard deviation. 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). Bold values indicate significance.
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Intervention

TABLE lll. BP at Baseline and Net Changes Following a 9-Month Lifestyle and High-Intensity Interval Training

Baseline Post-Training Changes Changes Due to RTM Net Changes Hedges’ g P Value

Systolic BP, mm Hg: 132.9+13.3 —6.1+13.6 —5.1+13.7 —0.48 <.0001
Male (n=31) 138.9+12.6 —7.8+13.2 -0.2 —7.6+13.2 —0.62 .0025
Female (n=84) 130.7+£13.0 —5.5+13.8 -1.3 —4.2+13.8 —0.44 .0005
Diastolic BP, mm Hg 81.8+7.5 —3.6+8.6 —2.8+8.7 —0.52 <.0001
Male (n=31) 83.246.9 —2.946.9 -1.2 —1.7+6.9 —0.43 .0266
Female (n=84) 81.317.6 —3.849.2 -0.6 —3.249.2 —0.55 .0003
Pulse pressure, mm Hg 51.1+11.9 —-2.6+12.1 —2.3+12.2 -0.23 .0244

Abbreviations: BP, blood pressure; RTM, regression to the mean. Values are expressed as mean+standard deviation. 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). Bold values indicate significance.
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FIGURE. Net change in systolic blood pressure (left) and diastolic blood pressure (right) according to blood pressure values at baseline.

TABLE IV. Baseline Characteristics in Subgroups of BP Responders and Nonresponders

Nonresponders (n=48) Responders (n=67) P Value
Age, y 5249 54410 .39
Female, No. (%) 34 (71) 50 (75) .65
Weight, kg 98.3+19.1 95.2+17.2 .37
Body mass index, kg/m? 35.9+4.7 34.7+5.3 .25
Waist circumference, cm 112.6+14.3 109.8+12.4 .26
Systolic BP, mm Hg 127.0+10.3 137.2+13.7 <.0001
Diastolic BP, mm Hg 80.0+7.3 83.1+7.3 .0282
Pulse pressure, mm Hg 46.9+8.7 54.1+12.9 .0011
Heart rate, beats per min 77.4+14.7 73.6+11.8 13
Systolic BP/diastolic BP >130/85 mm Hg, No. (%) 25 (52) 54 (81) .0011
Metabolic syndrome (IDF), No. (%) 26 (54) 50 (75) .0223
History of hypertension, No. (%) 16 (33) 23 (34) 91
Antihypertensive drug, No. (%) 16 (33) 19 (28) .57
Diabetes, No. (%) 8 (17) 7 (10) .33

(percentage). Bold values indicate significance.

Abbreviations: BP, blood pressure; IDF, International Diabetes Federation. Values are expressed as mean-tstandard deviation or number of participants

persisted when taking into account RTM, with the net
change reaching —5.1/-2.8 mm Hg for SBP/DBP,
respectively. This was not modulated by sex difference
or antihypertensive medication. Not all of the partici-
pants in the program were responders in terms of BP

improvement; in fact, responders had higher baseline BP
values (137/83 mm Hg in mean) than nonresponders.
We also observed greater BP improvement and a higher
proportion of responders in participants with a BP
>130/85 mm Hg at baseline.
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TABLE V. Net Changes of BP Following a 9-Month Lifestyle and High-Intensity Interval Training Intervention, According to the Baseline BP Threshold

of 130/85 mm Hg

Net Changes

P Value

=79)

Baseline BP >130/85 mm Hg (n

=36)

Baseline BP <130/85 mm Hg (n

115)

Overall (n

<.0001

—8.7+12.3
—-4.1+8.0

+2.9+13.2
+0.1+9.4

-5.1+13.7
—2.848.7

Systolic BP, mm Hg

.0144
.0011

Diastolic BP, mm Hg

54 (68)
29 (83)

13 (36)

67 (58)
35 (30)

Responders (systolic BP decrease >2 mm Hg), No. (%)

.0303

6(17)

Abbreviation: BP, blood pressure. Values are expressed as mean-=standard deviation or number of participants (percentage). Bold values indicate significance.

Participants under antihypertensive treatment, No. (%)

BP Change Following Interval Training | Sosner et al.

The mean values of SBP/DBP lowering found in our
study (SBP/DBP: —5.1/—2.8 mm Hg) are close to the
median values of the improvement as a result of physical
exercise reported in a meta-analysis of individuals
presenting with prehypertension (SBP/DBP: —2.1/
—1.7 mm Hg) or hypertension (SBP/DBP: —8.3/
—5.2 mm Hg).!'” The objective of our observational
work was not to compare HIIT with other modalities of
exercise, and there have been few comparative studies
assessing BP changes.!® Our program also included
Mediterranean diet nutritional counseling and induced
weight loss. However, as we reported, weight loss and
WC improvement were not different between BP
responders and nonresponders. In other words, body
weight reduction seemed to have no impact on BP in our
study. There is no readily evident explanation, as we
found no difference between baseline characteristics of
individuals experiencing a decrease in body weight.
While meta-analysis suggested that, for 1 kg of weight
loss, 1 mm Hg reduction should be possible for both
SBP/DBP," linkage of weight to BP changes have been
far from obvious in reviews focusing on long-term
programs.>® Some heterogeneity between the different
studies and less responsive changes were reported in
populations with moderate obesity.?° This the reason
we tend to attribute the beneficial BP effect of the
program to the HIIT component. Nevertheless, we did
not assess the effect of HIIT alone, or Mediterranean
diet alone, which could specifically affect arterial
function independently of weight change.”

Our BP results are even more interesting inasmuch as
we took into account the statistical phenomenon of
RTM and calculated the net change of BP representing
real BP improvement.'? The clinical relevance of this BP
reduction reaching —5.1 mm Hg for SBP could be
questionable. However, it has been established that a
5 mm Hg reduction in SBP could lead to a 14%
reduction in stroke mortality, a 9% reduction in
mortality from coronary heart disease, and a 7%
reduction in all deaths.?" The clinical interest in the 2
mm Hg threshold we retained for the definition of
responders vs nonresponders has been established in
populations with a significant reduction of 6% for
stroke death, 4% for coronary death, and 3% for all
death.*!

For a practical application, we assessed the post-
program BP net change function of baseline BP level.
We observed that participants with a baseline BP >130/
85 mm Hg had a greater likelihood to be responders
with more pronounced BP net improvement. The
particularly substantially favorable impact of physical
exercise on BP with higher baseline BP is well-known.'”
For example, the above-mentioned BP improvement did
not occur in cases of baseline BP in the “optimal” range
(<120/80 mm Hg) in overweight women~~ and, on the
other hand, it appeared much greater in hypertensive
patients.>> Our results nevertheless underscore the
interest of the threshold of 130/85 mm Hg,
distinguishing “normal” and “high-normal” ranges
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and not only “normotensive” vs “hypertensive”
individuals.* This threshold was missing in the North
American guidelines postulating a wider range of
“prehypertension” between 120/80 mm Hg and 140/
90 mm Hg.?**> While, in our study, individuals with a
BP between 120/80 mm Hg and 130/85 mm Hg clearly
did not benefit from the same BP improvement follow-
ing the 9-month program. The use of antihypertensive
medication was significantly higher in responders vs
nonresponders, but we observed no significant differ-
ences between treated and untreated individuals in
terms of either BP at baseline and BP response to the
program. Thus, the benefit of the program was above all
dependent on the BP level at baseline rather than the
presence of antihypertensive drug.

Perspectives

Our study demonstrated the interest of a real-life long-
term lifestyle program including Mediterranean diet
nutritional counseling and HIIT on office BP. Few
studies have assessed the effect of the manipulation of
different lifestyles and exercise modalities on ambula-
tory BP. This kind of comparison should have practical
interest in view of the successful development of
recreational physical activities, such as water-based
exercises in swimming pools and fitness centers.'

STUDY LIMITATIONS

Our study was observational, without any control group
to differentiate between the effects of diet and exercise.
Our cohort included individuals who paid to participate
in the lifestyle intervention program; therefore, they
likely were of higher socioeconomic status and poten-
tially more motivated to achieve the goals compared
with the general population. The use of manual BP is
less precise than automatic BP but the conditions of
measurement were in accordance with the guidelines.?®
We used office BP, which is less informative than
ambulatory methods such as ambulatory BP monitoring
or home BP measurement because of the white-coat
effect.?” In addition, the amplitude of RTM is likely to
be blunted by the numerous measurements performed in
case of ambulatory BP monitoring, which should be
preferred in assessment of BP changes.

CONCLUSIONS

Long-term lifestyle and HIIT interventions had a ben-
eficial effect on the net change of BP levels in individuals
with abdominal obesity, in particular in cases of
baseline BP >130/85 mm Hg whatever the treatment.
This threshold could be retained for future studies to
assess BP improvement following physical exercise
intervention.
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Alors qu’une intervention antihypertensive ne saurait aujourd’hui étre 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 utilis¢é 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’entrainement 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 identifi¢ en analysant la force de I’effet (écarts moyens normalisés ou « SMD »), 2
modérateurs associés a un meilleur bénéfice : une PA clinique initiale >130/85 mm Hg, et la
présence d’une co-intervention diététique avec perte de poids. Ces €léments méritent donc d’étre
pris en compte dans la perspective d’une prescription d’activité physique a des sujets présentant

une pré-hypertension ou une HTA.
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The effectiveness of regular exercise in decreasing both
syddic and diastolic blood pressure (BP) is wdl-
edablished. Our purpose was to assess the impact of both
subject and physical activity program charadeigtics on
ambulatory BP through a mea-analysis of the existing
literature. Three databases (PubMed, Embase, Web of
Science) were soarched using rdevant tarms and strategies
From 637 identified records, 37 studies met indusion
criteria details about training intervention and participant
characterigtics, pre- and post-training ambulatory BP
measuremants, a home (HBPM) or during 24-h (ABPM ).
The weighted mean diffaence was for 24-h sgystdic/
diasdic ABPM (n=847 participants). —4.06/
—277 mmHg (95%Cl: -519 to —29¥ -3.58 to —1.97,

P < 0.001), for daytime (ABPM or HBPM, n = 983)
-3 78 -273 mnHg (95%Cl: —509 to —24/-357 to
-189, P<0001) and nighttime ABPM paiods
(n = 796). —2.3% —1.70 mmHg (95%Cl: - 326t0 —1.44/
—2 45 to —0.95; P < 0.001). Characterigtics significantly
influencing BP improvanent were: an initial office BP
=130/ 85 mmHg and dit-induced waghtoss. We found no
differences according to s, age or training
characteridtics (intensity, number of sessions, training
duration). Antihypertensive effects of aerobic training
assessad ambulatory BP measuranents appear
dggnificant and dinically rdevant for both daytime and
nighttime periods, in particular for participants with an
office BP =130/ 85 mmHg.

With an etimated 1 billion hypertensve subjeds
worldwide (two third in developing countries, onethird
in the socdled “devdoped” countries), high blood
presaure is repongble for 8 million desths pa year
and nearly 100 million days of disability, and isimpli-
cated as a cardiovascular risk factor in $4% of srokes
and 47% of ischemic heart dissases (Lawes e al,
2008). Phydical inactivity isamong the greated risk fac-
torsand isfrequently ated to explain non-tranamissble
disease morbidity—mortdity (Lee et al., 2012). It is
respondble for approximaldy 30% of the cases of
heart disease, induding hypertenson (www.who.int).
Logicaly, one could expect that adoption of a phys-
caly active lifestyle would improve this dalidic. The
sientific data collected over the pag 30 years dearly
show the beneficial effects of phydgcd activity on
hedlth, in particular on blood presaure (BP).

At presnt, no antihypertensive intavention would
be approvead without having been assessed by out-of-
office BP measurements (Mancia € al_, 2013), mosdtly
due to the greater prognostic value of ambulatory BP
measurements in comparison with office BP (Palatini
et al_, 2015). That should be the same for non-phar-
macological measures such as physcal adivity. In a
meta-analyds of dudies assesding the efects of phyd-
cal training on ambulatory BP monitoring (ABPM),
Corndissen & al. (Cornelissen et dl., 2013) evidenoed
an average BP improvement of daytime systolic/dias-
tolic BP (SBFfDEP), but not improvement for night-
time period. The average of home BP measurements
(HBPM ), which is known to be corrdated with day-
time ABPM (Parati et al., 2008), has also been used
to assess the antihypertengve effect of aerobic train-
ing (Ohkubo  al., 2001; Saffileno &t al., 2007).
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The specific favorable effect of physical activity on
both office and ambulatory BP, explains why world-
wide guidelines have highlighted diet and regular aer-
obic physical activity as first-line treatment for
hypertensive individuals (Mancia et al., 2013). But
the modalities and intensities of training program
suggested in guidelines including aerobic exercises
are varied (exercise duration: 20-60 min; repetition
of the sessions: 3-5 times per week; intensity: 50—
80% of maximum capacity) (Garber et al., 2011) as
well as training characteristics reported in published
studies (program duration: from 1 to 78 weeks).
Thus, it should be interesting to identify through
those varied characteristics, the determinants giving
the best results in terms of BP improvement.

Therefore, the first aim of our study was to update
existing information on the ambulatory hypotensive
effect of aerobic training using meta-analysis tools.
We secondly aimed to assess the determinants linked
to favorable hypotensive response by analyzing
selected moderators related to both subject and
training characteristics, with a particular focus on
the differences in intensity and cumulative workload,
and on the co-interventions described.

Methods
Literature search

Three databases PubMed (1949 to July 15, 2015), Embase
(1974 to July 15, 2015), Web of Science (1945 to July 15, 2015)
were searched using the terms: (“blood pressure” or “hyper-
tension” or “prehypertension” or “pre-hypertension” or “hy-
pertensive” or “prehypertensive” or “pre-hypertensive” or
“hypotension” or “hypotensive”) and (“trained” or “training”
or “post-training” or “posttraining”) and (“aerobic” or
“endurance”) for “English” or “French-language” studies on
“humans” and “clinical trials”. In addition, we completed our
literature search with two databases covering theses and dis-
sertations (Kinpubs and Sport-Discus) and thereby allowing
the access to “gray literature” (i.e., literature that is difficult to
locate or retrieve (Moher et al., 1999). It is worth noting that
documents found in these two databases had already been
published as scientific papers and identified in Pubmed,
Embase, or Web of science.

Selection criteria

From 637 identified records, we excluded duplicate articles
and carried out a preliminary selection in two steps. First,
after having read the abstracts we excluded studies if they
were non-training intervention or review studies, if they pre-
sented results reported in a previous publication or if the par-
ticipants were non-healthy for reasons other than
hypertension (subjects with any chronic cardiovascular, respi-
ratory, renal, infectious or malignant disease, and pregnant
women) (Fig. 1). The article reference lists were searched
manually to consult further studies not identified electroni-
cally and matched with references from the “gray literature”.
Second, from 425 articles retrieved for detailed evaluation, we
retained eligible studies for inclusion if: (a) they implemented
an aerobic training intervention and gave relevant details
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about the procedures, including duration, frequency, and
intensity of exercise; (b) the outcome included valid tests and
out-of-office BP measurements (ABPM for 24-h, daytime
and/or nighttime periods, or HBPM attributed to daytime
period), with both pre-training and post-training measure-
ments available; (c) the paper reported the number of partici-
pants and all the data needed to calculate effect sizes. Studies
with co-interventions (medication and/or nutrition) were
retained as long as they were standardized and the physical
activity program clearly described. Our study protocol fol-
lowed the Quality of Reporting of Meta-analyses
(QUOROM) (Moher et al., 1999) and Preferred Reporting
Items for Systematic Reviews and Meta-Analyses (PRISMA)
statements (Moher et al., 2009). In the aim to be fully congru-
ent with a real-life approach, we decided to also include non-
randomized trials, the rational being that a lot of information
is lost if we do not account for these results, while the quality
of studies is in accordance with the guidelines.

Coding for the studies

From the 37 selected studies, three independent reviewers who
were blind to authors, affiliations and the publishing journal
independently assessed the methodological quality of included
articles (Jadad et al., 1996) using the PEDro scale (Maher
et al., 2003) and the van Tulder scale (van Tulder et al., 2003).
Following this quality assessment, the reviewers read and
coded each of them assessing the following moderators: sex,
age (<55 or >55 years old), baseline office BP status according
to the European guidelines (Mancia et al., 2013) ((a) nor-
motensive participants with office BP <130/85 mmHg; (b)
participants with an office BP in high-normal range, i.e., 130/
85 <BP <140/90 mmHg; (c) uncontrolled hypertensive partici-
pants with office BP >140/90 mmHg), medication for hyper-
tension (yes, no, both), diet co-intervention (yes, no, both),
exercise duration (minutes), exercise intensity according to the
American College of Sports Medicine (ACSM) criteria (Gar-
ber et al., 2011) ((a) very light or light (<46% of O, consump-
tion, i.e., VOymay); (b) moderate (46-63% VOonay); (€)
vigorous (64-90% VOjnax) or high or near-maximal to maxi-
mal (>90% VOjmax)), training duration (weeks) and total
number of exercise sessions. A posteriori we divided training
duration into two categories (<12 weeks and >12 weeks) and
total number of exercise sessions into three categories (<20
sessions; 20 to 39 sessions; >40 sessions).

Statistical analysis

Qualitative variables were reported as absolute values and per-
centages, quantitative variables were described by means + s-
tandard deviations (SD) or weighted mean and confidence
interval (95%CI) when appropriate. Standardized mean dif-
ferences (SMDs) between pre- and post-treatment ambulatory
measures of BP were calculated for each exercise experimental
group using Hedges’ g (Hedges, 1981). Considering that the
hypotensive effect of physical training may differ according to
the baseline office BP class, age or other moderators, we
decided a priori to use a random-effects model with the
DerSimonian and Laird method. According to this method,
SMD were weighted by the inverse of the sum of within-stu-
dies and between-studies variance to calculate an overall effect
and its 95%CI. Cohen’s criteria were used to interpret the
magnitude of SMD: <|0.50|: small; |0.50| to |0.80|: moderate;
and >/0.80|: large (Cohen, 1988). Weighted SMDs and stan-
dard errors were calculated for each category within modera-
tor variables, as well as 95%CI to determine whether a given
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637 references identified on initial search:
337 PubMed (1949-15 Jul 2015}
188 Embase {1974-15 Jul 2015}
112 Web of science {1945-15 Jul 2015}

_)[ 115 duplicate articles

S

253 abstracts excluded:
2 animal studles
76 reviews
64 non-training-intervention studies
87 non-healthy participants
24 prior analyses of pre-selected studies

A

[ 269 potential articles retrieved

]

¥

156 manual additional articles based on reference
lists checked

h

[ 425 articles retrieved for details evaluation

]

388 articles excluded on selection criteria:
17 absence of aerobic training
29 absence of pre- and post-training BPM
342 absence of ambulatory BPM

[ 37 studies included in meta-analysis

]

Fig. 1. Flowchart of the study sdection process. BPM, blood pressure measurement.

SM D wasdifferent from 0. A Q-test based on the andysis of
variance was performed to test the null hypothesis that the
hypotensive effect of physical training was similar between the
categories of a moderator variable (Borendein < a., 2009).
When the null hypothesis was rgected, pairwise comparisons
were performed with a Z test. The results of the Q-test were
dso usad to (:t:nmputethel2 statidtic, which represents for each
category of o moderator variable the percentage of the vari-
ability between studies that is due to dinicad and/or method-
dogical heterogeneity rather than sampling error (Borengtein
e d., 2009). Satidical dgnificance levd was set a P = 0.05.
All cdculations were carried out with Exed 2010 and Com-
prehensive M eta-analysis software (www meta-analysiscom ).

Results
Sudy and participant characteristics

Thirty-seven publications met all indusion criteria
(Fortmann et al., 1988; Van Hoof & al_, 1989; Blu-
menthal < al.,, 1991, 2010; Somas e al., 1991;
Radadli & al.,, 1992; Marceau et a., 1993; Wijnen
e a., 199; Cox « al., 1996; Ketdhut et al_, 1997;
Sedls et al., 1997, 2001; Jessup e al., 1998; Moreira
e al_, 1999; Cooper e al., 2000; Nami & al., 2000;
Ohkubo et al_, 2001; Miller et al., 2002; Tsal et al.,
2002; Jones d al., 2006, Staffileno e al., 2007;
Westhoff et al.,, 2007; Carvalho et al., 2009; Cor-
ndissen @ a_, 2009; Farpour-Lambert e al_, 2009,

Shiotani e al., 2009, Ciolac & al_, 2010; Guimaraes
e a., 2010, 2013; Cardoo e al., 2011; Waib et a,
2011; Di Raimondo & al., 2012; Dimeo e al., 2012,
Molmen-Hansen & al., 2012, Nualnim €& al_, 2012;
Ling e a_, 2014; Sponton « al_, 2014). The genara
description of each study is reported in Table 1.
Funnd plots to identify a posdble publication bias
are avallable as supplemental material for each mea-
sure (SBP and DBP) and each condition (24 h, day-
time and nighttime). By the exception of daytime
measures, which tended to be distributaed toward the
left (ie, toward an antihypertendve effect), all other
measures were digributed symmetrically about the
mean effect size, thus suggesting the sampling eror
was random. We also performed a sensitive analysis
to determine whether the quality score of the studies
should be considared as a posdble dfect modifier,
and did not found any difference between groups
(the criteria for group alocation was an avaage
quality score of 7). Participants were charadterized
as sedentary in al of them. The studies had been
conducted in Europe (13 studies), North America
(12 studies), South America (8 studies), Asia (3 stud-
ies), and Australia (1 sudy). All in all, a total num-
ber of 1130 participants were included in 49 exercise
intavention groups Data were available on 24-h

3
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Table 1. Descriptive information and quality score for each study included

Ref Origin Participants’ and training’s

characteristics

Training duration/sum
of sessions (aerobic
exercise duration)

BP assessment

Quality score

PEDRO Van Tulder

Fortmann USA
et al. (1988)

Pre-hypertensive men, mean age
44.0 4 8.0 years, 42 trained with
moderate-intensity continuous
exercises (calisthenics,

walking, jogging or running
outdoor, 70-85% HRmax)
Pre-hypertensive men, mean age
39.0 & 10.0 years, 26 trained with
moderate-intensity

continuous exercises (cycling

on static ergometers, jogging

and dynamic calisthenics)
Hypertensive men and women, mean
age 44.3 + 8.5 years, 39 trained with
high-intensity continuous exercises
(jogging, 70% VOamax)
Hypertensive men and women, mean
age 35.0 + 8.8 years, 7 trained with
high-intensity continuous exercises
(jogging on treadmills)
Hypertensive men and women, mean
age 40.3 years, 12 trained with
moderate-intensity

continuous exercises and 12
trained with moderate-intensity
continuous exercises +
antihypertensive drugs

(cycling on static ergometers,

60% Wmax)

Hypertensive men and women,
mean age 43.0 & 2.0 years,

9 trained with moderate-intensity
continuous exercises and 9

trained with high-intensity exercises
(cycling on static ergometers, 50%
or 70% Wmax)

Normotensive men, mean age

37.0 & 1.0 years, 17 trained with
high-intensity continuous exercises
(cycling on static

ergometers, 75% VOomax)
Pre-hypertensive men, 11 trained with
continuous light-intensity exercises
(43.9 + 2.3 years), 11 trained

with high-intensity continuous
exercises (43.0 + 2.6 years),

13 trained with light-intensity
continuous exercises + diet

(41.4 £ 3.1 years) and 13

trained with high-intensity
continuous exercises + diet

(41.1 £ 2.9 years) (cycling

on static ergometers, zero
resistance or 60-70% Wmax)
Hypertensive men taking
antihypertensive medication,

mean age 43.3 £ 3.1 years,

5 trained with moderate-

intensity continuous

exercises (running

outdoor, 70% HRmax)

Van Hoof
et al. (1989)

Belgium

Blumenthal USA
et al. (1991)

Somers UK
et al. (1991)

Radaelli UK
et al. (1992)

Marceau Canada

et al. (1993)

Wijnen Netherlands

et al. (1994)

Cox Australia
et al. (1996)

Ketelhut
et al. (1997)

Germany

52 weeks/156 sessions
(60 min)

16 weeks/48 sessions
(60 min)

16 weeks/48 sessions

(50 min)

26 weeks/78 sessions
(20 min)

3 weeks/15 sessions
(20 min)

10 weeks/30 sessions
(60 min)

6 weeks/18 sessions
(45 min)

16 weeks/48 sessions
(30 min)

78 weeks/156
sessions (60 min)

Daytime ABPM

24-h, day- and
nighttime ABPM

Daytime ABPM

24-h ABPM

Daytime ABPM

24-h, day- and
nighttime ABPM

24-h, day- and
nighttime ABPM

24-h, day- and
nighttime ABPM

24-h ABPM

5

6

4

7

4
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Ref Origin

Participants’ and training’s
characteristics

Training duration/sum
of sessions (aerobic
exercise duration)

BP assessment

Quality score

PEDRO Van Tulder

Seals USA
et al. (1997)

Jessup USA
et al. (1998)

Moreira Brazil
et al. (1999)

Cooper UK
et al. (2000)

Nami Italy
et al. (2000)

Ohkubo
et al. (2001)

Japan

Seals USA
et al. (2001)

Miller USA
et al. (2002)

Tsai Taiwan
et al. (2002)

Jones USA
et al. (2006)

Hypertensive men and
women, mean age 55.0 &+ 1.0
years, 9 trained with
moderate-intensity
continuous exercises

(walking outdoor,

50-70% HRres)
Pre-hypertensive men

and women, mean

age 68.5 + 4.7 years,

11 trained with high-intensity
continuous exercises

(walking and jogging

on treadmills and
stair-climbers, 85% HRmax)
Hypertensive men and
women, 14 trained

with light-intensity continuous
exercises (52.2 + 9.2 years)
and 14 trained with
moderate-intensity exercises
(47.2 + 9.2 years) (cycling
on static ergometers, 20%

or 60% Wmax)

Hypertensive men and women,
mean age 46.2 + 9.4 years,

47 trained with moderate-intensity

continuous exercises

(walking outdoor, 150-200 kcal)
Hypertensive men and women,
20 dipper (29.5 £ 1.2 years)
and 12 non-dipper (31.4 = 1.9

years) trained with moderate-intensity

continuous exercises (cycling

on static ergometers, 40-60% Wmax)
Hypertensive men and women, mean

age 67.5 years, 22 trained with
moderate-intensity continuous
exercises (cycling on static
ergometers at 50-60%

HRres, and strengthening
eXercises)

Hypertensive women, mean age

62.0 & 9.0 years, 18 trained with
high-intensity continuous exercises
(walking outdoor, 65-80% HRmax)
Hypertensive men and women taking
antihypertensive medication, mean age
53.0 &+ 11.0 years, 20 trained with

12 weeks/38
sessions (30 min)

16 weeks/48
sessions (45 min)

10 weeks/30
sessions (30 min)

6 weeks/30 sessions
(30 min)

13 weeks/39 sessions
(60 min)

25 weeks/75 sessions
(20 min)

13 weeks/75 sessions
(40-45 min)

9 weeks/27 sessions
(30-45 min)

moderate-intensity continuous exercises

+ diet (brisk walking on treadmills or

nearby track or cycling on static
ergometers, 50-75% HRmax)

Pre-hypertensive men and women,
mean age 45.5 + 9.5 years, 22 trained
with moderate-intensity continuous

exercises (jogging on treadmills,
60-70% HRmax)

Hypertensive men and women, mean
age 53.0 + 2.0 years, 31 trained with
high-intensity continuous exercises
(walking on treadmills, 65% HRres)

12 weeks/36 session
(30 min)s

1 week/7 sessions
(30 min)

24-h, day- and
nighttime ABPM

24-h ABPM

24-h, day- and
nighttime ABPM

Daytime ABPM

24-h, day- and
nighttime ABPM

HBPM

24-h, day- and
nighttime ABPM

24-h, day- and
nighttime ABPM

24-h ABPM

24-h ABPM

4 4

10 10
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Table 1. (Continued)

Ref

Origin

Participants’ and training’s
characteristics

Training duration/sum
of sessions (aerobic
exercise duration)

BP assessment

Quality score

PEDRO Van Tulder

Staffileno
et al. (2007)

Westhoff
et al. (2007)

Carvalho
et al. (2009)

Cornelissen
et al. (2009)

Farpour-
Lambert
et al. (2009)

Shiotani
et al. (2009)

Blumenthal
et al. (2010)

Ciolac
et al. (2010)

Guimaraes
et al. (2010)

Cardoso
et al. (2011)

USA

Germany

Brazil

Belgium

Switzerland

Japan

USA

Brazil

Brazil

Brazil

Hypertensive women, mean age

38.6 + 5.0 years, 13 trained with
moderate-intensity continuous exercises
(walking, stair climbing, 50-60% HRres)
Hypertensive men and women taking
antihypertensive medication, mean age
67.2 & 4.8 years, 24 trained with
moderate-intensity intermittent exercises
(walking on treadmills, with

a target lactate concentration of

2..5 mmol/L in capillary

blood slightly above the

aerobic threshold)

Normotensive men and women taking
antihypertensive medication, mean age
25.0 + 8.0 years, 15 trained with
moderate-intensity continuous exercises
(jogging on treadmills, 80-90% of the
ventilatory threshold)

Pre-hypertensive men and women,
mean age 58.9 years, 36 trained with
light-intensity continuous exercises and
36 trained with high-intensity exercises
(walking or jogging on treadmills, cycling
on static ergometers, stepping,

33-66% HRres)

Normotensive children, mean age

9.1 + 1.4 years, 22 trained with
moderate-intensity continuous exercises
(fast walking, running, ball games, or
swimming, 55-65% VOsmax, and
strengthening exercises)

Normotensive men and women, mean
age 21.6 + 1.7 years, 16 trained

with high-intensity continuous

exercises (cycling on static

ergometers, 60% HRres)
Pre-hypertensive men and women,
mean age 52.3 + 10.0 years, 49 trained
with high-intensity continuous exercises
+ diet (walking or jogging on treadmills,
or cycling on static ergometers,
70-85% HRres)

Normotensive women, 16 trained with
high-intensity continuous exercises
(26.6 + 4.9 years) and 16 trained

with high-intensity intermittent exercises
(24.4 + 3.8 years) (walking or running
on treadmills, 60-70% VOopmax OF
alternating 2 min 50-60%/1 min
80-90% VO0omax)

Hypertensive men and women taking
antihypertensive medication, 16 trained
with high-intensity continuous exercises
(50.0 + 8.0 years) and 16 trained with
high-intensity intermittent exercises

(45.0 & 9.0 years) (jogging on treadmills,

60% HRres or alternating 2 min

50%/1 min 80% HRres)

Normotensive men, mean age

52.0 & 1.0 years, 12 trained with
moderate-intensity continuous exercises
(cycling on static ergometers,

56-83% V0smax)

8 weeks/40 sessions
(3 x 10 min)

12 weeks/36 sessions
(36 min)

9 weeks/27 sessions
(30 min)

10 weeks/30 sessions
(60 min)

13 weeks/39 sessions
(30 min)

9 weeks/27 sessions
(35 min)

17 weeks/51 sessions
(30 min)

16 weeks/48 sessions
(40 min)

16 weeks/48 sessions
(40 min)

26 weeks/78 sessions
(60 min)

HBPM

24-h, day- and
nighttime ABPM

24-h ABPM

Day- and
nighttime ABPM

24-h ABPM

24-h, day- and
nighttime ABPM

24-h ABPM

24-h, day- and
nighttime ABPM

24-h, day- and
nighttime ABPM

24-h, day- and
nighttime ABPM

8 8
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Table 1. (Continued)

Ambulatory BP effect of aerobic training

Ref

Origin

Participants’ and training’s
characteristics

Training duration/sum
of sessions (aerobic
exercise duration)

BP assessment

Quality score

PEDRO Van Tulder

Waib
et al. (2011)

Di Raimondo
et al. (2012)

Dimeo
et al. (2012)

Molmen-
Hansen
et al. (2012)

Nualnim
et al. (2012)

Guimaraes
et al. (2013)

Brazil

Italy

Germany

Norway

USA

Brazil

Hypertensive men and women,

24 trained with light-intensity
continuous exercises (53.0

+ 3.0 years) and 55 trained

with moderate-intensity

continuous exercises

(49.0 &+ 2.5 years) (jogging

on treadmills, 50-70% VOzmax)
Hypertensive men and women taking
antihypertensive medication, mean age
55.8 + 8.6 years, 84 trained with
moderate-intensity continuous exercises
(fast walking on a walkway)
Hypertensive men and women taking
antihypertensive medication, mean

age 62.8 + 8.1 years, 22 trained

with moderate-intensity continuous
exercises (walking on treadmills,

with a target lactate concentration

of 2.0 mmol/L in capillary blood

slightly above the aerobic threshold)
Hypertensive men and women,

23 trained with moderate-intensity
continuous exercises (53.6 + 6.5 years)
and 25 trained with high-intensity
intermittent exercises (52.5 + 7.4
years) (walking/running on treadmills,
70% HRmax or alternating 3 min
60-70%/4 min 90-95% HRmax)
Hypertensive men and women, mean
age 58.0 & 2.0 years, 24 trained

with moderate-intensity continuous
exercises (swimming, 70-75% HRmax)
Hypertensive men taking antihypertensive
medication, mean age 54.9 + 5.7 years,
16 trained with high-intensity continuous

15 weeks/45 sessions
(50 min)

6 weeks/18 sessions

10 weeks/30 sessions

12 weeks/36 sessions
(47 or 38 min)

12 weeks/42 sessions
(40-45 min)

2 weeks/6 sessions
(30 min)

24-h, day- and
nighttime ABPM

24-h, day- and
nighttime ABPM

24-h, day- and
nighttime ABPM

24-h, day- and
nighttime ABPM

Day- and
nighttime ABPM

24-h, day- and
nighttime ABPM

6 6

exercises (walking in a swimming-pool,
68-85% HRmax)

Pre-hypertensive men and women,
mean age 52.9 + 6.0 years, 18 trained
with high-intensity continuous
exercises (walking/jogging treadmills,
stair stepping, cycling on static
ergometers, rowing ergometers,

arm ergometers, and elliptical
cross-training, 65% VOomax)
Normotensive men and women,

mean age 50.8 & 0.6 years,

86 trained with high-intensity
continuous exercises (jogging on
treadmills, at the maximal lactate
steady state threshold)

Ling USA

et al. (2014)

Sponton Brazil

et al. (2014)

24 weeks/72 sessions
(40 min)

24-h, day- and 4 4
nighttime ABPM

8 weeks/24 sessions
(40 min)

24-h, day- and 4 4
nighttime ABPM

ABPM, ambulatory blood pressure monitoring; HBPM, home blood pressure measurement; HR, heart rate; HRmax, maximal heart rate; HRres, heart
rate reserve; V0o, oxygen uptake; Wmax, maximal workload. Bold values = number of participants in training intervention groups.

period for 847 participants (29 studies, 39 experimen-
tal groups), daytime period for 983 participants (30
studies of which 2 using HBPM, 42 experimental
groups), and nighttime period for 796 participants
(24 studies and 35 groups). The baseline office BP
was “optimal” <120/80 mmHg for 200 participants
(7 studies, 8 groups), “normal” 120/80 < BP <130/

85 mmHg for 164 participants (4 studies, 6 groups),
“high-normal” 130/85 < BP <140/90 mmHg for
156 participants (5 studies, 8§ groups), and uncon-
trolled >140/90 mmHg or controlled under
antihypertensive treatment for 610 participants (21
studies, 27 groups). The exercise modalities were not
homogeneous, and consisted of aerobic exercises in a

7
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continuous mode for the majority of participants, of
aerobic exercises with intermittent components for
81 participants (4 studies, 4 groups), of a combina-
tion of strength exercises on endurance-based train-
ing for 22 participants (1 study, 1 group).

Whatever the period of interest (24-h, daytime,
nighttime), we observed a significant decrease of SBP
and DBP from baseline in study participants receiv-
ing aerobic training intervention (Table 2) (Fig. 2).

Moderating variable: population characteristics

The potential effects of participants’ characteristics
are presented in Table 3 for sex and class of age and
in Fig. 3a for baseline office BP status. We found no
significant difference in SMD between males and
females, nor between individuals younger or older
than 55 years old, whatever the period (24-h, day-
time or nighttime), thereby suggesting that these
moderators had little impact on the hypotensive
effect of a physical activity program. Interestingly,
the magnitude of the decrease in SBP and DBP was
greater during the 24-h period for individuals with a
baseline office BP in the “high-normal” range (130/
85 < BP <140/90 mmHg), and during the daytime
period for individuals with an initial office BP >140/
90 mmHg.

Moderating variable: intervention and co-intervention
characteristics

The effects of physical activity program characteris-
tics, including exercise intensity (Fig. 3b), total num-
ber of exercise sessions (median: 39; 6 to 156)
(Fig. 3c) and duration of program (median:
12 weeks; 1 to 78) (Fig. 3d) did not appear to play a
major role, as the hypotensive effect remained simi-
lar whatever the category.

The moderating effects of co-interventions such as
medication or diet are presented in Table 4. Use of

an antihypertensive medical treatment (9 studies, 230
participants) improved the response to a physical
activity program during the nighttime period, while
it did not alter the hypotensive effect of such a pro-
gram during the 24-h and daytime periods. In con-
trast, we observed an additive effect of diet which
was particularly substantial for SBP during daytime,
less appreciable but still considerable during the 24-h
period, and moderate during nighttime. That con-
cerned three studies (95 participants) (Cox et al.,
1996; Miller et al., 2002; Blumenthal et al., 2010)
assessing the association of aerobic training and diet-
induced weight-loss strategies, with a decrease in
weight reaching —4.9 to —11.3 kg.

Discussion

Our meta-analysis reports the ambulatory
hypotensive (i.e., antihypertensive) effect of aerobic
training whatever the period of out-of-office BP
measurement (24-h, daytime, or nighttime), by
comparison of pre- vs post-training BP measure-
ments in exercise intervention groups (longitudinal
way). Interestingly, regarding the daytime period,
we found quite similar mean BP differences than
Cornelissen et al. (2013) whose team compared
post-training BP measurements in exercise inter-
vention vs control groups (meta-analysis of case—
control studies): our study, daytime SBP/
DBP = —3.78 (—5.09; —2.47)/-2.73 (—3.57; —1.89)
mmHg; Cornelissen et al. (2013) = —3.18 (—5.03; -
1.32)/-2.70 (—3.89; —1.51) mmHg. But we also
found significant BP improvement during the
nighttime period, whereas Cornelissen et al. (2013)
did not: our study, nighttime SBP/DBP = —2.35
(—3.26; —1.44)/—1.70 (—2.45; —0.95) mmHg; Cor-
nelissen et al. (2013) = —0.70 (—2.20; +0.79)/—0.60
(—=1.77; +0.57) mmHg. The significant results we
observed during nighttime period are in line with
the prolonged duration of the hypotensive effect

Table 2. Overall effect of a physical activity program on systolic and diastolic blood pressure during 24-h, daytime, and nighttime periods

Number of WMD (mmHg) 95%Cl (mmHg) 1% (%) SMD 95%Cl 1% (%)
EG P
Systolic blood pressure
24-h 39 847 —4.06* —5.19t0 —2.93 4.4 —0.39* —0.50 to —0.28 5.6
Daytime 42 983 -3.78 —5.09 to —2.47 71 —0.34 —0.45to —0.22 28.0
Nighttime 35 796 -2.35 —3.26 to —1.44 16.4 -0.22 —0.31to —0.14 4.0
Diastolic blood pressure
24-h 39 847 -2.77 —3.58 to —1.97 12.5 -0.37* —0.47 to —0.26 5.0
Daytime 42 983 -2.73 —3.57 to —1.89 13.4 -0.35 —0.46 to —0.24 23.0
Nighttime 35 796 -1.70 —2.451t0 —0.95 43 —-0.21 —0.31 to —0.12 9.3

EG: experimental groups; P: participants; WMD, weighted mean difference in mm Hg; Cl, confidence interval; SMD, standardized mean difference
(SMD <|0.50]: small; [0.50] to |0.80}: moderate; and >|0.80]: large); I?: statistical heterogeneity within the moderator.

*Different from nighttime, P for heterogeneity across conditions <0.05.
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Fig. 2. Forest plot for changes in blood pressure in study participants randomized to the aerobic training intervention for 24-
h period (a), daytime period (b), and nighttime period (c). Data are net mean differences in post/pre-ambulatory blood pres-
sure measurements in mmHg and corresponding 95% confidence intervals (95%CI) for each trained group. The overall effects
are the pooled average differences weighted by the inverse of variance and 95%CI.
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induced by physical training longer than 24-h
(Hecksteden et al., 2013) and covering the night-
time period (Miller et al., 2002; Westhoff et al.,
2007; Ciolac et al., 2010; Molmen-Hansen et al.,
2012). This is a real point of interest with regard
to the fact that in hypertensive participants, night-

Table 3. Effect of a physical activity program on

time BP was found to be a stronger predictor of
cardiovascular events than daytime BP (Mancia
et al., 2013).

The main advantages of ambulatory BP measure-
ments, in comparison with office BP, are to eliminate
white-coat effect and to be better correlated with car-

ambulatory blood pressure according to participant characteristics

Number of Systolic blood pressure Diastolic blood pressure
EG P SMD 95%Cl 2 SMD 95%Cl 2
24 h
Males 8 108 —0.45 —0.66 to —0.24 0.0 —0.52 —0.75 to —0.29 22
Females 4 59 —0.18 —0.43 to 0.06 0.0 -0.27 —0.55 to 0.01 2.7
<55 years old 35 679 —0.38 —0.50 to —0.27 6.8 -0.37 —0.48 to —0.25 76
>b5 years old 4 168 —0.44 —0.73 to —-0.15 0.0 -0.39 —0.63 to —0.16 0.0
Daytime
Males 8 145 —0.47 —0.75t0 —0.19 34.0 —0.49 —0.84 to —0.13 26.7
Females 5 72 —0.15 —0.38 to —0.08 1.0 —0.16 —0.38 to —0.06 0.0
<55 years old 35 708 —0.35 —0.48 to —0.22 31.8 —0.38 —0.51 to —0.25 26.0
>b5 years old 7 275 —0.28 —0.54 to —0.03 0.0 -0.22 —0.43 to —0.02 0.0
Nighttime
Males 7 103 —0.26* —0.46 to —0.07 1.2 -0.22 —0.41 to —0.03 0.0
Females 4 59 -0.24 —0.68 to 0.20 0.0 -0.34 —0.77 to 0.10 6.2
<55 years old 29 543 —0.25* —0.35t0 —-0.15 45 -0.22 —0.33 to —0.11 11.6
>55 years old 6 253 -0.12 —0.29 t0 0.05 1.6 -0.18 —0.35 to —0.01 0.6

EG, experimental groups; P, participants; SMD, standardized mean difference (SMD <|0.50|: small; |0.50| to |0.80|: moderate; and >[0.80): large); Cl,
confidence interval; % statistical heterogeneity within the moderator. *P for heterogeneity across conditions <0.05.
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Fig. 3. Effect of a physical activity program on systolic (upper part) and diastolic (lower part) blood pressure (BP) according
to: (a) Basdline office BP status (Mancia et al., 2013): Black squares. normotensive participants with an office BP <130/
85 mmHg; Gray squares. participants with an office BP in high-normal range (130/85 = BP <140/90 mmHg); White squares:
uncontrolled hypertensive participants with an office BP 2140/90 mmH g. *Different from normotensivegroup (P < 0.05). (b)
Exercise intensity (Garber & al., 2011): Black squares very light or light intensity; Gray squares. moderate intensity; White
squares: vigorous or near-maximal to maximal intensity. (c) Total number of exercise sessions. Black squares: <20 exercise ses
sions, Gray squares. 20 to 39 exercise sessions;, White squares. 240 exercise sessions. (d) Tota duration of the training pro-
gram: Black squares. <12 wesks; White squares =12 weeks. SMD, standardized mean difference; SBP, systdic blood
presaure; DBP, diastolic blood pressure. Data on the upper part of the pandsrepresent the 12 statistic.
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Table 4. Effect of a physical activity program on ambulatory blood pressure according to co-interventions

Number of Systolic blood pressure Diastolic blood pressure
EG P SMD 95%Cl 12 SMD 95%Cl 2
24 h
Without medication 26 485 —0.43 —0.57 to —0.28 0.0 -0.37 —0.51 to —0.23 0.0
With medication 9 218 —-0.45 —0.66 to —0.24 17.2 —0.47 —0.67 to —0.27 16.3
Without diet 33 718 -0.33 —0.43 to —0.22 35 -0.33 —0.44 to —0.24 6.4
With diet 6 129 —0.75* —1.14 t0 —0.36 0.0 —0.55 —0.86 to —0.22 85
Daytime
Without medication 30 645 —0.31 —0.43 to —0.18 16.1 -0.35 —0.58 to —0.22 22.3
With medication 9 225 —-0.59 —0.91 to —0.27 40.7 —0.43 —0.49 to —0.29 11.6
Without diet 37 903 -0.27 —0.36 to —0.17 39.4 -0.32 —0.43 to —0.20 24.7
With diet 5 80 —1.18* —2.04 to —0.33 9.2 —0.63 —1.10 to —0.17 0.0
Nighttime
Without medication 24 470 -0.17 —0.27 to —-0.07 1.5 -0.15 —0.25 to —0.05 4.4
With medication 8 213 —0.407 —0.58 to —0.23 12.2 —0.447 —0.65 to —0.24 19.3
Without diet 30 716 -0.19 —0.27 to —0.11 0.8 -0.18 —0.27 to —0.08 11.2
With diet 5 80 -0.51* —0.81 to —0.21 2.1 —0.47 —0.81 to —0.13 6.2

EG, experimental groups; P, participants; SMD, standardized mean difference
confidence interval; 12 statistical heterogeneity within the moderator.

(SMD <|0.50|: small; |0.50] to |0.80|: moderate; and >[0.80): large); Cl,

*Different from the condition without dietetic co-intervention, P for heterogeneity across moderators <0.05.
TDifferent from the condition without medication, P for heterogeneity across moderators <0.05.

diovascular events. But the clinical relevance of the
differences observed between pre- and post-training
ambulatory BP face to cardiovascular events could
be questionable. However, it has been established
that a 3 mmHg reduction in SBP could lead to an
8% reduction in stroke mortality and a 5% reduc-
tion in mortality from coronary heart disease (Stam-
ler, 1991). Perhaps, we may also weight our results
according to the statistical phenomenon of “regres-
sion to the mean” (RTM), which is known to affect
all clinical and biological parameters likely to have a
high variability. The RTM means that part of the BP
improvement could be due not only to the exercise
intervention, but also to chance, as previously
described for office BP (Watson et al., 1987). How-
ever, the numerous measurements performed during
ABPM or HBPM recording, result in a reduction in
baseline and short-term variations: as a result, the
amplitude of RTM may reasonably be expected to
be blunted by ambulatory methods. In another
words, the ambulatory method of BP measurement
allows to the attenuation of RTM phenomena.

In a complementary approach, we also studied the
moderators linked to this hypotensive or antihyper-
tensive effect. Despite some physiologic differences
that may affect the mechanism of overall BP
response to exercise training, as previously reported
it was similar in men and in women (O’Toole, 1989;
MacDonald, 2002). Moreover, the 55-year-old
threshold is known to be related to an incipient alter-
ation of left ventricular relaxation and aortic compli-
ance (Mancia et al., 2013). However, we found no
difference in hypotensive response between individu-
als younger or older than 55 years old (MacDonald,
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2002). When considering baseline office BP status,
the magnitude of the decrease in SBP/DBP was
greater for subjects classified in the “high-normal”
BP range and for subjects with hypertension than for
individuals in the “normal” or “optimal” resting
office BP range (Mancia et al., 2013) both for 24-h
and for daytime ambulatory BP assessment, as previ-
ously described in daytime (Cornelissen et al., 2013).
While we observed a favorable effect whatever the
range, our data highlight the threshold of 130/
85 mmHg for observation of a more appreciable BP
improvement due to aerobic training. This finding
provides justification for prescription of physical
training not only for hypertensive individuals but
also in case of pre-hypertension.

We reported original data regarding medical treat-
ment and diet influence. The presence of antihyper-
tensive drugs improved the hypotensive effect of
physical training for the nighttime period, and did
not interfere for 24-h and daytime periods. Thus, in
many patients suffering from hypertension, whether
or not they have been receiving antihypertensive
medication, physical training may be equally consid-
ered. Conversely, we observed a strong favorable
additional effect of diet-induced weight-loss on BP
response to exercise; this was highlighted in studies
of weight management (Cox et al., 1996) and/or
Dietary Approach to Stop Hypertension (DASH)
programs (Miller et al., 2002; Blumenthal et al.,
2010).

Other moderators linked to the hypotensive effect
of aerobic training concerned the modalities of the
physical activity program. We observed no better
hypotensive effect of higher intensity of exercise,



total number of exercise sessions, and duration of
training programs with a similar hypotensive effect
between categories. The overall analysis of many
studies with heterogeneous characteristics both in
participants and training intervention may explain
the absence of “dose-response” observation.

In conclusion, the antihypertensive effects of aero-
bic training assessed by out-of-office method appear
significant whatever the period (24-h, daytime or
nighttime). Our meta-analysis highlights favorable
moderators such as a baseline office BP >130/
85 mmHg, and diet-induced weight-loss co-interven-
tion, which should be preferred in training program
prescription for individuals with hypertension (trea-
ted or not) or pre-hypertension.

Limitations

Meta-analysis methodology contributes to quantifi-
cation of the size of effects across a number of inde-
pendent empirical studies; in addition, it helps to
eliminate inherent biases in the research (Moher
et al., 1999; Hagger, 2006). This does not mean,
however, that it is free from bias. Publication and, to
a lesser extent, language restriction bias are expected
to inflate estimates of the effect (Moher et al., 1999).
Care was therefore taken to control these sources of
bias as far as possible. The two complementary data-
bases we used in our literature search (Kinpubs and
Sport-Discus) covered the “gray literature” (Moher
et al., 1999). Our literature search was restricted to
English- and French-language studies. However,
extension of our research to other languages did not
uncover additional relevant reports. Some limita-
tions specific to the topic of this meta-analysis proba-
bly limited the thoroughness of the analyses.
Training-induced adaptations depend on a number
of moderators and their interaction. Some of them
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have been coded in this study. However, it was not
possible to address the interactions between these
moderators, although they may well constitute the
cornerstone of the efficiency of training programs,
whatever the population.

Perspectives

In order to promote good adherence and beneficial
lifestyle change, physical activity prescription must
take into account assessment of global cardiovascu-
lar risk and the opportunities and desires of the
patient, without forgetting the scientific basis of
chronic hypotensive effect. Our work highlighted
determinants mentioned in the published scientific
literature and leading to a favorable hypotensive
response to aerobic training. These aspects may help
us to better understand how and for whom exercise
impacts BP (Johnson et al., 2014). This should help
to concretely organize prescription of physical exer-
cise in pre-hypertensive and hypertensive individuals.
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Fig. Funnel plots for each measure (systolic blood pressure and diastolic blood pressure) and

each condition (24h, daytime and nighttime).
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La pratique d’activité physique en piscine, ainsi que celle d’exercices intermittents a haute
intensité¢ (HIIE) représentent des perspectives intéressantes qui pourraient contribuer a une
meilleure acceptation ou adhésion des personnes a la pratique réguliére d’activités physiques.
Mais 1’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-ergométre, sur terrain
sec, et en immersion jusqu’au thorax, par rapport a la modalité toujours de référence a savoir de
type continue a intensit¢é modérée (MICE). Les résultats objectivent, malgré I’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, a confirmer dans le cadre d’un entrainement.
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Abstract

We aimed to compare blood pressure (BP) responses following moderate-intensity continuous exercise (MICE), high-
intensity interval exercise (HIIE) in dry land or HIIE in immersed condition, using 24-hour ambulatory BP monitoring.
Forty-two individuals (65 £ 7 years, 52% men) with a baseline BP > 130/85 mm Hg (systolic/diastolic blood pressures
[SBP/DBP]) were randomly assigned to perform one of the three following exercises on a stationary cycle: MICE (24 minutes
at 50% peak power output) or HIIE in dry land (two sets of 10 minutes with phases of 15 seconds 100% peak power output
interspersed by 15 seconds of passive recovery) or HIIE in up-to-the-chest immersed condition. While MICE modified none
of the 24-hour average hemodynamic variables, dryland HIIE induced a 24-hour BP decrease (SBP: —3.6 £ 5.7/DBP:
—2.8 £ 3.0 mm Hg, P < .05) and, to a much greater extent, immersed HIIE (SBP: —6.8 &+ 9.5/DBP: —3.0 + 4.5 mm
Hg, P < .05). The one condition that modified 24-hour pulse-wave velocity was immersed HIIE (—0.21 £ 0.30 m/s,
P < .05). J Am Soc Hypertens 2016;10(5):420-428. © 2016 American Society of Hypertension. All rights reserved.

Keywords: Ambulatory blood pressure monitoring; arterial stiffness; high-intensity interval exercise; water exercise.

Introduction improving both prevention and treatment of hypertension,
physical activity is a cornerstone part of the nondrug mea-
sures highlighted in overall guidelines. The mechanisms
of the hypotensive benefit of regular physical exercise are
complex and not completely understood but seem to be
linked with the prolonged hypotensive response following
exercise.”” Indeed, this “postexercise hypotension” (PEH)
can reach 14/9 mm Hg (systolic/diastolic blood pressures

[SBP/DBP]) in individuals with prehypertension and 10/

Hypertension is a worldwide epidemic involved in many
stroke and ischemic heart diseases and responsible for mil-
lions of deaths and cases of disability. With the goal of

Conlflict of interest: None.
*Corresponding author: Philippe Sosner, MD, Laboratoire
MOVE (EA 6314), Université de Poitiers, 8 allée Jean Monnet,

F-86000 Poitiers, France. Tel: +33 549 453 340; Fax: +33 549
453 396.
E-mail: philippe.sosner @univ-poitiers.fr

7 mm Hg in individuals with treated hypertension” and
can persist up to 24-hour when assessed with ambulatory
BP monitoring (ABPM).°
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Regarding the guidelines involved in hypertension man-
agement, the recommended modalities of exercise are most
often uniform consisting in moderate intensity and contin-
uous exercises (MICE; 45%—65% of maximal oxygen con-
sumption [VO,max] in a continuous way).” Beyond those
classic modalities, other methods such as high-intensity in-
terval exercises (HIIE; repeated 15- to 300-second phases
of aerobic exercise at an intensity ranging from 95% to
100% of VO,max, interspersed by recovery periods of
equal, shorter, or longer duration) are now recommended
in patients suffering from cardiovascular diseases® but not
specifically for management of hypertension. However, in
individuals suffering from hypertension or prehypertension,
HIIE induced also a significant PEH, whether exercises per-
formed on treadmill”'” or on cycle ergometer.''*

In a complementary manner, the environment where exer-
cise is practiced, such as water immersion, could have addi-
tional antihypertensive effects because of physiological
adaptations: higher stroke volume and cardiac output,
greater reduction in sympathetic drive, in catecholamine
release, reduction of peripheral vascular resistance, vaso-
pressin and reninangiotensin systems, and stimulation of
the atrial natriuretic peptide factor by venous return flows
due to density difference.'*"'® These physiological adapta-
tions are explanations for the specific hypotensive response
of water-based exercises whether in healthy'” or hyperten-
sive individuals.'® Also in water, only continuous modalities
have been used and no further comparisons with HIIE have
been made, despite the successful development of water-
based exercises in swimming pools and fitness centers.

We consequently aimed to compare, in individuals with a
baseline office BP > 130/85 mm Hg, BP response using 24-
hour ABPM at baseline and following 3 modalities of exer-
cises: MICE (as reference), HIIE performed in dry land or
HIIE performed in up-to-the-chest immersed condition. We
put forward two hypotheses: (1) that HIIE would be more
effective than MICE in improving postexercise 24-hour
BP load; and (2) that an immersed condition would have
additional favorable effect on postexercise BP level.

Methods
Participants

Forty-two participants (22 men and 20 women; age,
65 + 7 years [43-80]) providing written informed consent
were recruited at the Cardiovascular Prevention and Rehabil-
itation Centre (EPIC) of the Montreal Heart Institute. Inclu-
sion criteria were men or women aged more than 18 years,
an office SBP >130 mm Hg and/or DBP >85 mm Hg, what-
ever their use of hypotensive medical treatment. Exclusion
criteria were an office SBP >180 mm Hg and/or DBP
>110 mm Hg, any relative or absolute contraindications to
high-intensity exercise, major cardiovascular event or proce-
dure within the 12 months preceding enrollment, chronic
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atrial fibrillation, nighttime professional activity, pregnancy.
Following the ethical guidelines of the Tri-Council Policy
Statement, the research protocol was approved by the
Research Ethics and New Technology Development Com-
mittee (CERDNT) of the Montreal Heart Institute
(MHI#12-1367).

Experimental Design

On the first visit, participants underwent a complete
medical evaluation, with a measurement of office BP and
resting electrocardiogram (ECG). The office BP was as-
sessed after 5 minutes of supine rest using an automated os-
cillometric BP device and a cuff adapted to arm
circumference, in a quiet room, with an average of two
consecutive measures. When inclusion criteria were ful-
filled, they were allocated to one of the three groups
(MICE, HIEgyiang, or HIEjmmersea) using a stratified
randomization. They underwent a baseline 24-hour
ABPM, which was followed the day after by a maximal
continuous graded exercise test. On the second visit (with
a minimum delay of one week from the first visit), partici-
pants performed the exercise session of their specific group
according to the procedure described in the next section,
which was followed by a new 24-hour ABPM.

To ensure equal repartition, in each of the three study
groups, of baseline characteristics that could influence our
final results, we used a stratified random design in terms
of both baseline office 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 antihyperten-
sive treatment (presence or absence). This stratified random-
ization in two levels was built by our statistical department,
and results were placed inside individual sealed envelopes.

Maximal Continuous Graded Exercise Test

The maximal continuous graded exercise test was per-
formed 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, Mis-
souri), and BP was measured manually every 2 minutes us-
ing a sphygmomanometer. 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-hour Ambulatory BP Monitoring

The 24-hour ABPM were performed with a brachial cuff-
based oscillometric device Mobil-O-Graph PWA Monitor
(LE.M. GmbH, Stolberg, Germany). Arm circumferences
were measured and recorded to allow the correct choice of
cuff size (24-34 cm or 3242 cm). The monitor was
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programmed to measure BP every 20 minutes during the
overall 24 hours.' Daytime and nighttime periods were indi-
vidually adjusted according to the time for bed and for
wake-up that each participant notified. Data were analyzed
as average 24 hours, daytime and nighttime periods, for
SBP, DBP (in mm Hg). Patients were also asked to fill out
a diary indicating their activities over the 24 hours.

Arterial Stiffness

Arterial stiffness was automatically assessed, using the
same oscillometric device Mobil-O-Graph PWA Monitor
(IE.M. GmbH, Stolberg, Germany), at rest with the patient
in supine position in a quiet atmosphere for the first mea-
surement, and every 20 minutes during the following 24
hours. For each BP measurement, captors in the cuff
analyzed the pulse wave, and the ARCSolver software
used in Mobil-O-Graph 24h PWA Monitor calculated aortic
central BP and stiffness parameters such as aortic pulse-
wave velocity (PWV).'” This method was previously vali-
dated in comparison with tonometry.'’ Data were analyzed
as resting, average 24-hour, daytime and nighttime periods,
for central SBP/DBP in mm Hg and aortic PWV in m/s.

Exercise Sessions

For the exercise sessions, participants were asked to
refrain from strenuous exercise the day before and to arrive
fully hydrated to the laboratory, at least 3 hours after their
last meal. No attempt was made to control meal size or con-
tent. Exercise sessions were performed on a stationary bicy-
cle ergometer, either on dry land or in water, in small
groups of participants, under the supervision of a kinesiol-
ogist blinded to the primary end point of the study. Training
supervisor and assessor were different persons.

Dryland cycling was performed on an electromagneti-
cally 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 exercise session was preceded by a 5-
minute warm-up consisting in pedaling at 60 W with a
cadence of 80 rounds per minute (rpm), and followed by
a 5-minute recovery period in a sitting position that began
immediately after exercise cessation.

Immersed cycling (up-to-the-chest) was performed on a
mechanically braked cycle ergometer (Hydrorider, DIE-
SSE, 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 deter-
mine optimal position. External power output was deter-
mined from pedaling cadence (in rpm).”’ Each exercise
session was preceded by a 5-minute warm-up consisting
in pedaling at 40 rpm, and followed by a 5-minute passive
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recovery period in a sitting position that began immediately
after exercise cessation.

MICE Session

The MICE session was performed in the same center. We
opted for an intensity of 50% of PPO which has consistently
been shown to cause PEH”' and was in line with the recom-
mendation of exercise intensity lying between 50% and 80%
of PPO.”” Duration was 24 minutes, adjusted to match the
500-1000 METs.min.week ' as recommended.’

High-Intensity Interval Exercise Sessions

The HIIE session was based on a previous study that
compared tolerance of four different single sessions of
HIIE in coronary patients.”” The selected HIIE session rep-
resented the best compromise between safety, time spent at a
high level of VO,peak, and psychological adherence.”* It
consisted of a 6-minute warm-up at 50% of PPO, followed
by two sets of 10 minutes composed of repeated phases of
15 seconds at 100% of PPO interspersed by 15 seconds of
passive recovery. Four minutes of passive recovery were al-
lowed between the two sets, and a 5-minute cool-down after
the last 15-second exercise phase, immediately followed by
a 5-minute period of passive recovery in a seated position.

Statistical Analysis

Standard statistical methods were used for the calcula-
tion of means and standard deviations. Normal Gaussian
distribution of the data was verified by the Shapiro-Wilk
test. A two-way analysis of variance was performed to
test the null hypothesis that dependent variables will not
be affected by exercise, whatever the group. Multiple com-
parisons were made with the Bonferroni post hoc test. The
magnitude of the difference was assessed by the Hedges’ g
(g), and the scale proposed by Cohen was used for interpre-
tation, as presented elsewhere.”” The magnitude of the dif-
ference was considered either small (0.2< |g| <O0.5),
moderate (0.5< |g| <0.8), or large (|g| >0.8). Statistical
significance was set at P < .05.

Results

Baseline characteristics are presented in Table 1.
Regarding the cardiovascular risk factors, 23 (55%) partic-
ipants had an antihypertensive treatment (21 had an
angiotensin-converting enzyme inhibitor or an angiotensin
II receptor blocker, 10 had a thiazide diuretic, 7 had a
beta-blocker, and 4 had a calcium channel blocker), 19
(45%) a treatment for dyslipidemia, 8 (19%) suffered
from diabetes mellitus, 3 (7%) were current smokers, and
8 (19%) had a personal history of cardiovascular disease.
The concordance rate between office and ambulatory BP
classes of hypertension was 68%; white-coat -effect



P. Sosner et al. | Journal of the American Society of Hypertension 10(5) (2016) 420428 423
Table 1
Baseline characteristics
Parameters Overall Population (n = 42) MICE (n = 14) HIIE4ryjana (n = 14) HIIE; ) mersea (n = 14)
Age (y) 65 +7 65 6 65 £ 8 63 £9
Men, n (%) 22 (52.4) 8 (57.1) 9 (64.3) 5@35.7)
Body mass index (kg/m?) 29.7 £ 4.3 29.7 + 4.5 30.7 £ 4.7 28.8 £ 3.9
Systolic BP (mm Hg) 143.1 £ 13.8 1424 £ 114 1442 £ 17.3 142.8 +£ 129
Diastolic BP (mm Hg) 85.1 +£9.2 81.9 +6.2 87.6 + 11.6 859 + 8.8
Heart rate (bpm) 71.7 £ 12.1 69.2 + 11.3 73.6 + 10.8 724 £+ 143
Pulse-wave velocity (m/s) 9.59 £ 1.29 9.52 £ 1.26 9.86 £ 1.39 9.40 £ 1.26

BP, blood pressure; HIIE, high-intensity interval exercise; MICE, moderate-intensity continuous exercise.

Values are means £ SD or numbers of participants (%).

occurred in close to 21% of the participants and masked hy-
pertension in around 12% (Table 2). The average ABPM re-
sults at baseline and after each condition of exercise are
presented in Table 3. The number of valid BPs taken over
the 24-hour period, with a minimum of one per hour, was
61 £+ 9 (percentage of success, 85% =+ 13) for baseline
ABPM and 59 £+ 11 (82% =+ 16) for postexercise ABPM.

The magnitude of clinical PEH was similar between
groups during the 4 hours immediately following exercise
intervention (Figure 1). But thereafter for the 24-hour
ABPM assessments, despite the absence of significant dif-
ference in between-group analysis of variance, we observed
following differences between baseline and postexercise
ABPM data. The MICE modified none of the average he-
modynamic variables from baseline ABPM whatever the
period (24 hours, daytime, or nighttime). Dryland HIIE
induced a significant decrease in both systolic and diastolic
measures during the 24-hour period (SBP: —3.6 &+ 5.7 mm
Hg, g = —-0.24, P = .04; DBP: —2.8 £ 3.0 mm Hg,
g = —0.27, P = .004) and the daytime period (SBP:
—44 +£ 75 mm Hg, g = —0.28, P .046; DBP:
—2.9 £+ 4.0 mm Hg, g = —0.29, P = .02) but not during
the nighttime period. Immersed HIIE resulted in a greater
decrease from baseline in systolic measures during the
24-hour period (SBP: —6.8 £ 9.5 mm Hg, g = —0.57,
P = .02) and the daytime period (SBP: —7.5 £ 11.2 mm
Hg, ¢ = —0.62, P = .03). We also found a significant

Table 2
Concordance of office versus ambulatory blood pressure values

Blood Pressure Ambulatory  Ambulatory  Subtotal
Measurement Diurnal Diurnal
SBP/DBP SBP/DBP
<135/85 >135/85
mm Hg mm Hg
Office SBP/DBP 13 (31.0%) 5 (11.9%) 18 (42.9%)
<140/90 mm Hg
Office SBP/DBP 9 (21.4%) 15 (35.7%) 24 (57.1%)
>140/90 mm Hg
Subtotal 22 (52.4%) 20 (47.6%) 42 (100%)

DBP, diastolic blood pressure; SBP, systolic blood pressure.
Values are numbers of patients (%).
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decrease in diastolic measures during the 24-hour period
(DBP: —3.0 + 4.5 mm Hg, g = —0.32, P = .03) and the
daytime period (DBP: —3.9 + 4.5 mm Hg, g = —0.40,
P = .006). The night and/or day SBP dipping was not
modified after MICE and HIIE;,;,crscq DUt was altered after
HIIE4ryiang (—2.8 & 4.1%, g = —0.36, P = .02). We found
no other significant changes during the nighttime period,
and no interaction between HIIEgyiang and HIIEimmersed-
The magnitudes of these changes, as measured by Hedges’
g and presented in Figure 2, reinforced the clinical differ-
ences we observed in pre-exercise and/or postexercise com-
parison. Regarding the proportion of participants that
experienced reductions in BP, 26 participants (62%)
decreased their 24-hour SBP after the exercise session: 7
(50%) in the MICE group, 8 (57%) in the HIIEgy1ang, and
11 (79%) of those performing the HIIE;;nerseq S€SSION.

Central-BP changes followed peripheral BP improvement
observed in HIIE groups (Table 3). Nevertheless, the condi-
tions of exercise that modified PWV from baseline were
both HIIE groups during the daytime period (HIEgyiang:
PWV: —0.13 £ 0.20 m/s, g = —0.11, P = .03; HIIE; ,mersed:
PWV: —0.21 £ 0.35 m/s, g = —0.13, P = .04) and only
HIEiymersea  during  the  24-hour period (PWV:
—0.21 £ 0.30 m/s, g = —0.13, P = .02).

Discussion

Although all exercise modes reduced equally clinical BP
during the first 4 hours following exercise session, we
demonstrated that only HIIE modes decreased 24-hour
and daytime BP load in comparison with baseline ABPM.
We also demonstrated that immersed condition would
have an additional favorable effect on BP level in compar-
ison with dryland. In addition, both HIIE conditions
induced, from baseline, an improvement in ambulatory
PWYV (marker of arterial stiffness) for daytime period, but
only the HIIE;;merseq fOr the 24 hours.

Postexercise BP Responses Assessed by ABPM

Many studies have examined BP decrease after exercise,
for seconds (ie, transient pressure undershoot) or minutes
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Ambulatory blood pressure measurements at baseline and percentage of change post-exercise

Overall Population MICE (n = 14)

HIIEdry]and (n=14) HIE;mmersea (0 = 14)

(n = 42) Baseline Baseline Postexercise ~ Baseline Postexercise Baseline Postexercise
24-h period
SBP (mm Hg) 1284 + 12.2 1269 +£ 129 1252 +£8.8 130.6 + 12.2 127.0 + 14.1* 127.6 £ 12.1 120.9 £ 9.6*
DBP (mm Hg) 774 + 84 764 + 7.5 753 £ 6.5 78.7 £ 9.7 75.9 + 9.4* 76.9 £ 8.2 73.9 £ 9.0*
HR (bpm) 69.0 + 9.7 673 £ 9.9 68.6 +10.1 72.6 £11.0 709 + 105 67.1 £ 7.6 679 + 7.7
c¢SBP (mm Hg) 1175 £ 11.7 116.3 £ 10.6 1142 £8.7 1187 £ 12.2 1159 + 13.6* 1175+ 10.6 111.5 £ 9.5%
¢DBP (mm Hg) 783 + 8.5 76.7 £ 7.5 76.5 £ 5.5 80.1 £ 9.5 77.8 £ 9.1* 78.0 £ 8.7 75.1 £ 9.3*%
PWYV (m/s) 9.28 + 1.27 924 £ 135 922+ 128 948 +£1.10 940+ 1.12 9.11 = 1.45 890 + 1.33*
Daytime period
SBP (mm Hg) 134.0 + 124 133.1 £ 142 130.8 +£ 10.5 135.1 &£ 11.1 130.6 £ 14.7* 1339 £+ 12.7 1264 £ 9.6*
DBP (mm Hg) 81.5 £ 8.7 80.8 £ 7.9 79.6 + 74 81.8 £ 9.4 78.9 + 9.2% 819 £9.2 78.0 + 9.3*
HR (bpm) 73.7 £ 10.7 71.8 £ 119 733 +£11.2 77.6 £11.0 755+ 10.8 71.7 + 8.8 74.0 £+ 10.1
c¢SBP (mm Hg) 122.0 =+ 12.0 121.8 £ 143 118.6 £ 10.8 122.1 + 11.2 1184 + 12.9* 122.0 + 11.3 1159 +9.1*
c¢DBP (mm Hg) 832 +8.7 82.6 £ 7.7 81.1 £7.1 835+94 80.9 £ 9.4* 835+94 79.7 £ 9.3*
PWV (m/s) 9.45 + 1.26 9.46 £ 1.31 937+ 1.19 9.61 £1.07 949 + 1.12* 9.26 £ 1.44 9.06 + 1.30*
Nighttime period
SBP (mm Hg) 119.2 + 123 117.3 £ 10.5 1157 £ 8.5 1225+ 142 122.1 +16.8 117.8 £ 12.1 1124 + 10.2
DBP (mm Hg) 70.8 £ 8.5 69.9 £ 6.9 68.7 £ 6.5 73.5 £ 104 72.7 £ 10.6 689 + 7.7 67.4 £ 8.0
HR (bpm) 61.7 £ 89 60.9 + 8.7 61.2 £ 8.7 644 £ 10.8 64.5 £+ 10.7 599 £ 6.7 59.1 £ 8.2
¢SBP (mm Hg) 1109 + 12.0 108.9 + 104 1069 + 7.3 1133 +£ 144 1129 + 173 1104 £ 11.2 105.0 £ 10.1
c¢DBP (mm Hg) 71.1 £ 84 68.9 £ 6.5 69.2 £ 6.4 74.6 £ 9.8 74.1 £ 104 69.6 £ 79 68.1 £79
PWV (m/s) 9.04 £ 1.28 9.00 £ 1.38 896 £ 137 926 £1.02 9.28 £+ 1.15 885+ 146 8.68 + 1.41
Nighttime/daytime  11.0 = 5.3 11.7 £ 5.0 11.1 £ 6.6 94 +5.7 6.6 £ 7.5% 119 £ 5.1 11.0 £ 4.0

SBP drop (%)

cDBP, central diastolic blood pressure; cSBP, central systolic blood pressure; DBP, diastolic blood pressure; HIIEg,yiana, high-intensity
intermittent exercise in gymnasium; HIIE;,mersea, high-intensity intermittent exercise in immersed condition; HR, heart rate; bpm, beats per
minute; MICE, moderate-intensity continuous exercise; PWYV, pulse-wave velocity; SBP, systolic blood pressure.

Values are mean + SD.

* P < .05 in postexercise versus pre-exercise intragroup comparison.

(ie, PEH), and shown a greater PEH in hypertensive than in
normotensive participants.” In our prehypertensive and hy-
pertensive participants, we observed a similar PEH the
4 hours after session, whatever the exercise mode.

The use of ABPM gave additional information, in partic-
ular of a sustained BP effect during the 24-hour period after
exercise, that we resumed by BP average under the term of
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Figure 1. Hourly average blood pressure measurements during
the acute phase following the exercise sessions. DBP, diastolic
blood pressure; HIIE, high-intensity interval exercise; MICE,
mild-intensity continuous exercise; SBP, systolic blood pressure.
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BP load. Therefore, in studies using ABPM, BP decrease ap-
peared significant for SBP/DBP in prehypertensive’® and
untreated hypertensive participants”’ >’ but not for SBP in
normotensives.””® In hypertensives, only one study re-
ported BP change for the 24-hour period”’: 21 untreated hy-
pertensive participants younger than ours (48 £ 12 years),
performing a 50-minute MICE at 50% VO,peak on a cycle
ergometer, decreased their 24-hour SBP/DBP of 6.8/4.1 mm
Hg. We found no 24-hour BP decrease after MICE but with
a shorter duration of exercise in our study (24 minutes).
Nevertheless, we observed this result in our best responder
HIIE;mersea group (6.8/3.0 mm Hg, respectively, for SBP/
DBP). We are lacking of additional studies for further com-
parison before concluding that HIIE could spend less time
than MICE for similar BP improvement.

Day and/or night dipping is an important point for car-
diovascular outcomes,' and the higher intensity of aerobic
exercise was previously associated with a higher BP drop
during nighttime.’® But in our study, the night and/or day
SBP dipping was not modified after both MICE and
HIIEimmersea Sessions and was altered after HIIEgpyiang-
We have no explanation for the alteration of the drop we
observed after HIIE in dry land.
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Figure 2. Effect size of exercise session on ambulatory hemodynamic parameters. White columns: mild-intensity continuous exercise
(MICE); gray columns: high-intensity interval exercise on dry land (HIIEgyjana); and dark columns: high-intensity interval exercise in
immersed condition (HIIE;mersea). 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).

Exercise Modalities

Interestingly, by providing a clinical interpretation of the
magnitude of BP change (measured by Hedge’s g), our data
showed a larger effect of HIIE performed in the swimming
pool, that clearly underscored the relevance of this treat-
ment, independently of the statistical analysis. Thereby,
the HIIE demonstrated many benefits in patients suffering
from cardiovascular diseases® but also in hypertensive pa-
tients with a greater PEH following vigorous intensity exer-
cise (100% VO,peak) than MICE (30-minute 60%
VO,peak) either low-intensity continuous exercise (30-
minute 40% VO,peak) illustrating a dose response of exer-
cise intensity in PEH.” But, few studies have assessed the
effect of the manipulation of exercise modalities (interval
versus continuous exercise, dryland versus immersed con-
dition) on 24-hour BP response.

Regarding comparison between continuous and inter-
mittent modalities, most studies have reported little
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difference in PEH: whether for exercises performed on
treadmill in hypertensive participants,” or on a cycle
ergometer either in either healthy,'>”' prehypertensive,'
or hypertensive participants.'' One recent study reported
in 20 hypertensive elderly individuals (aged 60 years or
older), a greater BP decrease assessed by ABPM (20-
hour duration of monitoring) following intermittent rather
than continuous exercises performed on treadmill: a BP
response reaching —15.5/—12.5 mm Hg (20-hour SBP/
DBP, respectively) for the continuous group (42 minutes
at the ventilatory anaerobic threshold) versus —18.5/
—14.5 mm Hg (20-hour SBP/DBP) in the intermittent
group (42 minutes with alternation of 4 minutes at the res-
piratory compensation threshold and 2 minutes at 40% of
VO,max).'” The explanation for their greater results in BP
fall could be the longer duration of exercise than in our
study, and the fact that, despite being uniformly on antihy-
pertensive drugs, their patients were not well controlled
for their hypertension and had a higher BP level before
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exercise than ours, level that was seen to be associated
with a greater PEH.

Regarding comparison of PEH between dryland and
immersed conditions, we limited our discussion with studies
assessing upright practice of water exercise (such as cycling
or walking) and chose to not include swimming mode
because of major differences in physiological blood flow
response.”” Thereby, we observed a similar PEH the fourth
hour after exercise whatever the condition, dry land or water.
Our result is in accord with a previous study comparing, in
23 normotensive healthy women, the effect of walking dur-
ing 45 minutes on dry land at 40% of VO,max versus
walking in chest-deep water at a similar intensity (using
Borg scale).'” In this study, no differences in inducing
PEH at 60 minutes after exercise were observed between
conditions (SBP: —8 mm Hg in land vs. —11 mm Hg in wa-
ter). No previous study has assessed 24-hour ABPM
following water-based exercise, nor compared dryland
HIIE versus HIIE in immersed condition.

Arterial Stiffness Following Exercise

One team reported the aortic stiffness assessment after
exercise.”® In a group of 20 healthy sedentary participants
cycling during 30 minutes at 65% of VO,max, the PWV
was reduced at 30 minutes after exercise, but returned to
resting levels within 1 hour of exercise cessation. No study
reported results of PWV more than 1 hour after exercise us-
ing ambulatory method, and we cannot compare the slight
improvement of PWV we observed in HIIE groups.

The differences in BP and PWYV response through the
mode of exercise could be explained by several hypotheses:
(1) the autonomic nervous system, while postexercise sym-
pathoinhibition has been documented with microneurogra-
phy in borderline hypertensive men,”” the reduction in
PWYV for both HIIE conditions could have been driven by
changes during the day in peripheral sympathetic tone which
plays an important role also in vascular stiffness regulation™®;
(2) the endothelial function, with the shear stress-induced
vasodilatation in the blood flow response to exercise’’; (3)
the peripheral vascular resistance, of which improvement
should be greater following HIIE (25 minutes with alterna-
tion of 30 seconds max/30 seconds light) than MICE (60

minutes at 60% of heart rate reserve).'>

Study Limitations

Our study was an exploratory study. The number of sub-
jects appeared too small when the data were being
analyzed, leading to a lack of power for between-group
comparison. That said, while the method for central BP
and PWV measurements is a validated method,w unlike
tonometry it is not the gold standard. But our ambulatory
method presents the advantage of being automatically im-
plemented during the 24-hour following exercise bouts.
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We did not directly measure the VO, to warrant that both
HIIE sessions were equivalent in terms of exercise intensity
and energy expenditure. However, energy-cost predictive
equations published by our laboratory allowed us to adjust
the exercise characteristics of HIIE in immersed condition
to make sure they were equivalent with HIIE in dry land
condition.”” Water temperature has an influence on BP
that was reported in 11 older men, doing upper-body
aquatic exercises with different water temperatures (28°C
vS. 36°C).jx For the warmest condition, SBP/DBP was
lower while heart rate was higher and VO, equal. The tem-
perature of our swimming pool was 30°C, which is consid-
ered thermoneutral for water exercise.””

Perspectives

Water-based exercise and HIIE represent interesting
prospects with good playfulness that can promote patient
adherence to physical exercise, but these modalities have
never been compared among individuals with hypertension
or prehypertension. The PEH is a key for BP improvement
with exercise training, even if its mechanism is not clearly
understood; and we are the first team, to our knowledge, to
report, beyond PEH, the improvement of 24-hour BP load
following cycling in water in these types of individuals.
The appreciable results we observed in HIIE groups, partic-
ularly in immersed condition for at least 24-hour using
ABPM, led us to assess the beneficial BP effects of such ex-
ercises as part of a training program, which may be pre-
scribed for hypertensive individuals.

We concluded that, in individuals with a baseline office
BP > 130/85 mm Hg, the 24-hour BP load decreased
significantly following a bout of HIIE performed on a sta-
tionary cycle in immersed condition, also by cycling in dry
land, but not following MICE. In addition, cycling in water
was associated with an alleviation of 24-hour PWV.
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Dans le prolongement de I’étude des effets hypotenseurs aigus évalués par MAPA des 24h d’une
session d’exercice intermittent a haute intensité¢ (HIIE) sur cyclo-ergomeétre sur terrain sec ou en
immersion jusqu’au thorax, par rapport a la modalit¢ de référence de type continue a intensité
modérée (MICE), nous avons réalisé I’étude pilote d’intervention suivante, comparant les effets
hypotenseurs chroniques évalués par MAPA des 24h d’un programme de 2 semaines
d’entrainement 3 fois par semaine par exercices intermittents a haute intensité (HIIT) sur terrain
sec ou en piscine, par rapport a la modalité continue a intensité modérée (MICT). Il apparait que
seul le groupe HIIT en piscine a baissé de facon significative sa PA ambulatoire. Ainsi, 2
semaines d’entrainement par HIIT en piscine ont suffi a induire un effet hypotenseur chez des
individus dont la PA clinique initiale était >130/85 mm Hg. Ces résultats incitent a poursuivre

par une étude a 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 PWYV (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 [§], 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 (VO;max) 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 (EPIC) 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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(CERDNT) 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, HIITdrytana OF
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.LE.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 (LLE.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! 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 (A =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|
>(.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 HllTaylana and 11 (79%) of those performing the

HHTimmersed-

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, ¢ = -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,
PWYV was slightly improved following HlI Timmersea 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; HIIT dryland:
18.9 + 2.6; HlITimmersea: 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
HIITdrytana 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 HlITimmersed 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 HIITimmerseda group. Night/day
dipping, known for its prognostic value for cardiovascular diseases [3], was not modified
following training programs whatever the modality (MICT, HIlTimmersed 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 HlITimmersed 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 HllTdrylana 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 HlITimmersed 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 HIlTarylana 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 MICT HIIT drytand HIITimmersed
(n=42) (n=14) (n=14) (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/m?) 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 1424+ 114 1442+173 1428129
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 MICT (n=14) HIIT drytand (n=14) HITimmersed (n=14)

L L
24-h period:
SBP (mm Hg) 1284+122  1269+129 -2.0£8.0 -0.15 130.6 £ 12.2 -34+83 -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+53 -0.21 78.7+9.7 2.1+53 -0.21 76.9+8.2 2.9+£4.1% -0.35
HR (bpm) 69.0+9.7 67.3+99 -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
c¢SBP (mm Hg) 117.5+11.7 1163 +10.6 -32+97 -0.24 118.7+12.2 -29+7.0 -0.23 117.5+10.6 -5.6+6.4*% -0.52
c¢DBP (mm Hg) 78.3+8.5 76.7+7.5 -1.5+6.1 -0.21 80.1+9.5 24+53 -0.25 78.0+8.7 -3.0 £4.0% -0.33
PWYV (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) 1340+124 133.1+£142 24+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+94 23+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+53 -0.10 71.7+8.8 2.4 +£3.9*% -0.25
c¢SBP (mm Hg) 1220+ 12.0 121.8+14.3 -3.8+12.8 -0.24 122.1+£11.2 -29+8.5 -0.27 122.1+11.3 -5.6+7.0% -0.49
c¢DBP (mm Hg) 83.2+8.7 82.6+7.7 24+85 -0.29 83.5+94 2.1+6.5 -0.23 83.5+9.4 3.4+£43% -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+123  117.3+£10.5 -0.1+£6.0 -0.01 122.5+14.2 -2.0£7.0 -0.13 117.8 +12.1 -34+82 -0.28
DBP (mm Hg) 70.8 £ 8.5 69.9+6.9 -0.8+4.4 -0.11 73.5+10.4 -14+£54 -0.11 68.9+17.7 -14+£53 -0.18
HR (bpm) 61.7+£89 60.9£8.7 -0.1+4.0 -0.02 64.4+10.79 -04+438 -0.03 59.9+6.7 -1.1+£3.7 -0.15



cSBP (mm Hg) 1109+ 12.0 1089+ 13.4 25+7.1 -0.24 1133+ 14.4 -1.6+64 -0.10 110.4£11.2 -4.6 +£7.8% -0.41

¢DBP (mm Hg) 711484 68.9+ 6.5 05+57 0.07 74.6+9.8 15452 -0.13 69.6+7.9 13453 -0.16
PWV (m/s) 9.04+128 900138  -003£027  -0.02 926+1.02  -0.03+023  -0.03  885+146  -0.13+027  -0.08
Nighttime / daytime ;5 3 117450 18467 -0.26 94+57 1.0+55  -0.14 11.9+5.1 1.6+45 2031
SBP dip (%)

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; HII Tqryiand, high-intensity intermittent exercise in gymnasium; HII Timmersed, 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 MICT (n=11) HIITarytana (n=12) HI Timmersea (0=10)
population Post-training ~ Hedge’s Post-training ~ Hedge’s Post-training  Hedge’s

(n=33) Baseline changes . Baseline changes . Baseline changes .
Anxiety 4539+528  43.47+454  -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+£593 4246+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 4391+538 42.73+5.19  -0.93+537 -0.16 44.22 + 6.48 -2.73+£6.26 -0.43 44.84 +4.33 -2.66 +£2.17* -0.58
Vigor 5390+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 4294+945 38.16+2.70 +2.17+4.58 0.62 4740+ 12.62 -425+6.36% -0.32 42.85 +7.78 -1.12+3.98 -0.13
Depression 4376 £5.51  40.95+2.56  -0.30+3.69 -0.10 45.95+6.78 -2.00 £ 6.58 -0.28 4424 + 531 -1.75+£5.15 -0.26
Energy index 1096 £ 1543 19.48+8.18  -3.28 £8.56 -0.30 476+17.94  +642+8.11* 0.31 9.02+15.31 +3.55+8.25 0.22
Total score

14361897 445+628 -091+12.72 -0.07 22.50+21.62  -9.58+19.98 -0.35 15.50+21.32 -8.10+11.36 -0.36

mood disorder

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.
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Fig. 1. Post-training changes of average ambulatory blood pressure and pulse-wave-velocity

measures function of values at baseline.

BP, blood pressure;

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 a la diversité des modalités d’AP disponibles (en aérobie ou en résistance, mode
continu ou intermittent, a I’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 a 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) Deffet favorable sur la mesure clinique de PAS/PAD d’un programme de 9 mois
combinant conseils diététiques avec un entrainement 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-ergomeétre chez 42 participants avec une PAS/PAD
clinique a I’inclusion >135/85 mm Hg (65 ans, 48% de femmes), avec un effet plus marqué apres
I’HIIE en piscine (PAS/PAD des 24h : -6,8/-3,0 mm Hg ; diurne : -7,5/-3,9 mm Hg) que I’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’entrainement deux fois par semaine sur cyclo-ergometre chez 42 participants avec
une PAS/PAD clinique a I’inclusion >135/85 mm Hg (65 ans, 48% de femmes), avec un effet
significatif uniquement apres I’HIIT en piscine (PAS/PAD des 24h : -5,1/-2,9 mm Hg ; diurne : -

6,2/-3,4 mm Hg), non significatif pour I’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 a une réponse
hypotensive favorable: une PAS/PAD clinique avant entrainement >135/85 mm Hg;
I’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 a 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 a la prise en charge des personnes affectées
d’une HTA stade 1 a 2 traitée ou non, avec un effet plus marqué des modalités intermittentes a

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 des que la PAS/PAD au repos est d’au moins
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135/85 mm Hg, et a 'autre extrémité aux patients avec HTA résistante, c’est-a-dire non
contrdlée par une association de traitements antihypertenseurs a dose optimale tolérée (Ribeiro et

al. 2015).

Si I’on reprend chacun des éléments qui constituent le risque résiduel 1ié a ’'HTA, c'est-a-
dire qui persiste au-dela du controle tensionnel, nous faisons I’hypothése que la pratique
réguliére d’une activité physique serait en mesure de les améliorer : en entrainant non seulement
une adaptation structurelle et fonctionnelle bénéfique au plan tensionnel, mais aussi une
modification des habitudes connexes, a 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 controler son surpoids. Cela reviendrait a contrer le
«risque résiduel » de I’HTA par le « bénéfice résiduel » de I’AP, inscrivant encore davantage

I’AP dans le traitement de ’HTA.

Enfin, une autre perspective intéressante serait de combiner I'exploration de la régulation
de la PA avec la perfusion et l'oxygénation cérébrale, ainsi que les performances cognitives
(Drigny et al. 2014; Dupuy ef al. 2015), dans un modele intégrateur de la mobilité de la personne

vieillissante.
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ANNEXES

Etude « CHEIC » = « Comparaison des effets Hypotenseurs d’un Entrainement de 2

semaines d’exercices physiques Intermittents a haute intensité vs. Continus a
intensité modérée »

- Affiche d’information invitant a participer a I’étude
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' INVITATION A PARTICIPER A UN
PROJET DE RECHERCHE
ICM (ICM #12-1367)

COMPARAISON DES EFFETS HYPOTENSEURS
D’UN ENTRAINEMENT DE 2 SEMAINES D’EXERCICES
INTERMITTENTS A HAUTE INTENSITE VERSUS
CONTINUS A INTENSITE MODEREE
-Etude C.H.E.I.C.-

Nous aurions besoin de volontaires en bonne santé
pour la réalisation d’un test d’effort maximal,
puis de 2 semaines d’entrainement physique a raison
de 3 sessions par semaine, avec mesure ambulatoire
de pression artérielle (MAPA) et Holter sur 24h en
début et en fin d’entrainement. Il s’agit de comparer
les effets de différents types d’entrainement sur votre
tension artérielle.

Si vous étes intéressé a participer a ce projet, veuillez
contacter une des coordonnatrices de I’équipe du
Docteur Nigam :

Mme Heidi Claveau : (514) 374-1480 poste 258
ou
Mme Julie Lalongé :  (514) 374-1480 poste 259

Affiche Modéle
[Decuman| medile mis d jour ke 21 oclobee 200D
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Formulaire de recueil de données

N* D'INCLUSION -

Etude CHEIC (ICM#12-1367)

Comparaizon des effets j;[yputmsalrs I:I’mEnlralnemem de 2 semaines dexercices physiques
Intermittents & haute intensité vs. Continus a intensité modérce

CAHIER D'OBSERVATION ET DE SUIVI

Initiales du patient - |__|__| /]_
(2 premigres letires du nom hors particyle of 1 ledire du prénom)

Date de naissance - |__|__|/|_|_|/1__|_]_|_| Sexe : OMasculin [ Féminin
[LAMAAAA)

Mesure gutomatique de PA | -aprés 5 minutes au repos en ambiance calme-

PA systolique | __|__|__| PA diastolique | _ |_|_| ‘J {mm Hg)
—fF.q.muz

FCderepos |__|__|__| tbom)

CEITERES DIINCLUSION (5 1 ou plusieurs raponses NON=» Ne pas inciurs fe panent) oul NON
Homme ou femme dgé de 18 ans ou plus O a
Mesure clinigue de PAS = 130 mm Hg etfou de PAD = 85 mm Hg N a
Absence de contre-indication a Mexercice physique intense O a
CRITERES D'EXCLUSION (51 1 ou plrsieurs raponses OUT = M8 pas inciure fe pazeny)  OUI NON
Mesure clinique de PAS 2 180 mm Hg etfou de PAD 2 110 mm Hg | O

Pathologie cardiovasculaire décompensée depuis moins d'un an : coronaropathie,
AVC, anévrisme artériel, artériopathie symptomatique, insuffisance cardiague,
transplantation cardiague.

Fibrillation auriculaire permanente.

Pathologie psychiatrique évolutive connue, maladie de Parkimson.

Activite professionnelle nocturme.

Femmes enceintes ou allaitantes.

[ o o R B
ooooOonoano

Personnes beneficiant d'une protection renforcse A savoir - les mineurs, les
personnes privees de liberté par une décision judiciaire ou administrative, les
personnes sejoumnant dans un etablissement sanitaire ou social, les majeurs sous
protection legale, et enfin les malades en situation d'urgence.

PATIENT ELIGIBLE
(Tows les critgres dinclusion sonf coches OUT ed fous jes crtéres dexclusion sonf cochés NON

O oeé
ODog

CONSENTEMENT ECLAIRE SIGNE
Si oui, date de recueil du consentement : | I |

version PRE ou 22082012
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N* D'IMCLUSION :

| VISITE n*1 = INCLUSION — RANDOMISATION

Date de la visite - |__|__|/|__|_I/|_]_|_]_| Examinateur:
LY TTOEEEY)

RANDOMISATION : PAmoyenne | __|__|__| mmmHg

Prend un traitement antinypertenseur : O Owi O Mon

Groupe attribué - O MICE-Gymnase O HIE-Gymnase O HIIE-Piscine

o JANITA Poids: kg Taille: cm  Périmétre abdominal cm

o Test d'effort max: Date: | _|_ /M _l_l_l—_] Owélo O tapis
Puissance max : waftts O mesurée O calculée

fiélo) itapiz)

o Questionnaire POMS complété [quesfionnaire PACES non indigus)

o 1% MAPA 24h posée : Date - |_|_1/ I/l —1—1_I
o 1% HolterECG 24h posé (J+1):  Date: |__|_|/|_|_I/|_]_1_]_I
| ENTRAINEMENT

-1%® semaine d'entrainement-

Session1:Date: |__|_|/_|_J/1_]_]_l_] Examinateur:

2eme papa 24h posée aprés la 19 session d'exercice

Session2 - Date: |__|_ |/l 1_l_]_l_] Examinateur:
Session3 :Date: |__|_ |/l 1_l_]_l_] Examinateur:
-2#me semaine d'entrainement-
Sessiond “Date: |__|_|/_]_]/1_l_l_l_] Examinateur:
Session5S:Date: |_|_ |/ _J/1_]_l_l_] Examinateur:
Session6:Date: |_|_ |/ ]_J/1_]_l_l_] Examinateur:

3#m= MAPA 24h posée aprés la 6™ session d'exercice
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N* D'IMCLUSION :

VISITE n°2 = FIN D’ETUDE

Datede lavisite - |__|__|/]__|_I/|_]_|_]_| Examinateur:
(IRRLAAAA)

o Questionnaire PACES complété remis
o Questionnaire POMS complété remis
o 45 MAPA 24h posée Date : | _| _|/] | I/ —1—1—]_]

o 287 Holter-ECG 24h posé (J+1) - Date : |__|__|/]_|__1/]_]_]_]_I

Commentaires libres (toute information pertinente sur le sujet, le protocole, le
déroulement de 'étude, avec date et signature) :

version PhS du 22062012
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Formulaire de consentement

INSTITUT DE (i vy | ARPROLVE | AEPROVED

CARDIOLOGIE Uiniversitd ;H-1 Camils o'alkigie 0

DE MOMTREAL A Mandreal | | | Ml - Fesearzh Elhics Doord
c TR, 2013 g

x I NS 1 &% | Dle i, 01 %}f{,

FORMUDJLAIRE DE CONMSEMTEMERMT
PRCJET DE RECHERCHE : [CM #12-1367

Comparaison des effets Hypatensaure d'un Enfrainerment de 2 eemaines d'axescicas physigques
intermitterts & haule intensite versus exarcices Conlmus 8 ntansite modénga,

CHEIC
Investigateur principal et collaborateurs

Anil Nigam (M.0, M3c), Philippa Sosner (M.0; MSch, Mathias Gayda (Ph.D),
Wincant Gremeaus (M.O, FhoD), Mauncio Szrezon (MSe), Madin Junezae (M.O],
Doeglas Havarnif MO Laurerd Bosguel {Ph.D).

Financemant : Les fonds da recharcha des Docleurs Jungau ol Ni'ﬁ&'m

INFORMATION |

DESCRIPTION GENERALE

Mouz wous invitons 4 perticiper 8 une etude clinigua subventionnas par les lords de rachache des
Or Juncaw ef Migam, car vous remplisse: kes condians suivartaes |

= VNpus &tar un hommea ou une famme dgela] da 1B ans ou plus.

" Ypus navez pas présents davenement cardicvasculsire (anaing de poitring instable,
infarcius, accident cérébral} depuis au moins wn an.

*  Nous présentez une pré-hypertension arténielle, une hyperiensicn arenstle (HTA), ou
voUus prenez un traitement pour votre HTA.

e formulaire de consentement docnt les procioures que vous devrez suivie sl wis accenler os
pariciper & celie Sude.

Avant de signar ce formulaire de consentemant, vewllez prendre ol 18 lemps ndécessaire pour lire
(o4l wous faire lirg) ef comprendre Finfarmation présentée ci-dessaus, Vous pouvar consulter wis
proches avant de prendre vatre décision, Veuillez poser & wotre medecin oo & 'équipe de
racharche toules les gueslions que vous avar sur la prasenta aiede ab sur wos docits. s devralent

atra en mesure de repondre & toutes vos guestions.

La paricipeiion simutanés A plusieurs etudes peut Bire dangereuse pour vous. S vous participes
caja A une dtuda clinigus, voulllez en avisar volre mddessin.

But de 'étude

Le bensfice de la pratique regulitre d'une acivité physique esi recannu, &t la prescription daclivits
physique est recormmmandée en cas ' HTA. mais les recommandsiions ne 58 arononcant pas Auesi
precisermer qu'slles le fond quand il s'agit dun madicameanl.
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Protoesie : Etude CHEIC 12 = 121367

Moug appuyant sur e pratigue des diflarenls programmes d'entraimamants réalisds au cenla
EFIC, hous proposens den &tudier les effets antifypertenseurs par ks méthode de référence que
represente la mesure ambulaicire de pression artériefle (MAPA) des 24h. Les programmes
d'antrainemants sant acivellement rézlisés sur vélo slztionnaire de typs intermittent & haute
intensite (HIE). en gymnase. [X'auires sont réalisss an piscing. Mous sauhaiterions las comparer &
a medalied classigue da rélférence de typa conlinu 2 mienstd mocdrée | MICE].

Il s'agira dorc de valider |2 ow les modalités |gs misux adaptéss & Fahbtenfion d'un affet
antihypedansaur, 8 praposar aux sujets ayant une pré-HTA ou una HTA traidées au nan.

Meous gimaricns recnner &4 sujets, gui serent repartis da Fagon aleatoire {par le hasard) en frois
Qo pes.

La durée de votre parlicipation & éisde sera de 3 semaines (19 vislle = ncleslen | 2 semaines
d entraimement / 22 visile = fin d'etude).

CDERCULEMENT DE L'ETUBE

Wious aller bénsficier dune 157 viste dinclusion, puis de 2 semeines d'entrainemeant & raison de 3
sesslons par semaira 5018 B sessions au total, puis d'una Za visite de fin d'étude I3 samaing
suivanl la dernigna session du profocoie.

1" visite = inclusian, durée glabale 2 heures:

- nformations vous  concerrant, vos  traltements  en cowrs, wos donndes  basales
marphomelrigues (pokds, laille. ), votre pression anénele de repos &1 la verification des
crtéres d'inclusion.

- 5l les critgres dinclusion sont valldés et qua vaws acceptez da padicipar - signaturs du
comnsontamaont, randomisaticn, Gelenmination du groupe d'enirafinement.

Wous saraz ansuila abongeés durant 30 min, 3 secirodes d ECG seront disposaes sur volre
thorax, pus 8 laide d'une pelile sonde décho-Doppler appliquée sw volie pead, une
mesure de la souplesse de vos valsseaus au niveau carcbdien puis fémoral sera réalisée.

- LUn tast d'attort maximea! sur vélo stationnaine sera raalisd.

- Un baltker de MAPA des 24h vous sara mis en place & la fin de la visis

- Un boitier Holter-ECG des 24h wous gera mie an place au refrait du boitier de MARA |
lendemain.

- LUine personna tieme ou vous-méme devrer venir nous ramener le baoitier Holter-ECG |2
surlendemnain (aprés 24h d'enragistrement),

Lappareil de MARA comporle un brassard mis en place au bras non dominant, relié & un beoitier
enragisireur fixa & la cainture oy pore an bandouliara Troie mesures par haure sareat
autcimatiquarmanl décloncheas pa lappeeil. Vous la gardarez 240, ung achivilé nemmake de lous
lee jours a2l conseillée, 2auf les aclivitde sportives intanses gul seront dvibbes.

L'appareil Holter-ECG comporde 7 électrodes d'ECG dispasées sur e thorax, reliées & un bailker
ennegistreur fixg & la ceinture ou poté en bandouliére, Vous le garderez 24h; une achivité normaks
de tous les jours 25t conseillae, sauf les activitas spodives intenses qui aeront avitées

Deux semaines d'sntrainement & raison de 3 sesswons par semaine au Cenire FPIC, seront
raalksdas sur un velo etationnaira, selon lé groupe qui vous sera attribug :

- Sol le graups HIE-G: en gymnase, durde glabaks d'envirsn 40 min, eshautfarmant da & min
# B0 walts gt 50 révolutions par min (rpmy, sum de 2 senes de 10 min altemant des
repetitions de 15 sec & la puissanse mazimale atteinte & la fin du test d'effort (= 100%
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Protecols : Etude GHEIC ICM : #2-1367

PRAY gt de 15 sec de récupération pessive. Vous disposcrez de £ min de rdcupdration
pessive enire (es series, puis apras 18 demiéra série de 5 min de retour au calme puls de 5
min de récupération passiva.

= Soit le goupe HIE-P: an piscing, bicycakte immergée, niveay de Feay & I'sbdomen, durés
globale d'environ 40 min, dchauffemeant de 5 min & 40 rpm. suivi da 2 =éries de 10 min
aiternant des répéfitions de 15 sec 4 une vitesse maximale e pedalags qui corespondra 2
wolre puiszance maximale atteinte a la fin du test d'effon (= 100% PMA) ¢l de 15 sec da
récupération passive. Vious disposerer de 4 min de récupération passive entre les séries,
puis aprés la dermigre série de § min de ratour &u calme puis de § min de réoupsraton
passiva,

Scit ke groupe MICE: en gymnese, velo stationnaire, durde globake d'enwirpn 40 min,
echauffement de 3 min & 60 watts &1 80 révolulions par minules (rpm). suivi d'un exarcice
continu a 50% de [a PMA dont la durés précize sera élable de facon individuelle, puls de &
rmin de ratour au calme pais te § min de rézupération passive,

Apres unire 1% session d'entrainement {HIE-G cu HIE-F ou MICE), nous wous instalkerons une
MARA das 24h [= 2e MAPA),

Aprgs votre 57 et demidre scssion denfrainement, nous vous inslallemns & nouveay une MAPA
das 24h (= 35T° MAPA),

2e wisite = fin d'élude, durée globale de 1 hoevre: la semaine suivani la fin de Penirainement ;
recuail des donnses morphométricues, de wotre tension anériglle de repos, ot de b souplassa da
vas artares par echa-Donpler. puis rensegnement 4 un questionnaire dappréciation des seances.
Un boitier de MAPA des 24h vaus sera mis =n place & la fin de la visite (4™ MAPA) un boitier
Holter-ECG das 24b wous sara mis en place au ralrail du bodier de MAFA & lendemsin [ 2a Holter-
ECG). Une personne lierce ou vous-meme daviez venir nous ramenear e boitier Holler-ECG e
surlendemain {sprés 24h fenregistrement)

Visite 1 Visite 2
Inclusion Fin d'étude
Y I:rllrdlnemenL !
5 1™ gemaine 27 comaine .-"I
| i

Testd'eftort maximal
Souplesse de vos artéres
MARAdes 24h
Holer-ECades 24h

CQuestionnaire d'appréciation

A A
4
.

X
X
H
X

Sivols encourez des dépensas polr partcipar 4 ca projel de racherchea (ax. déplacemeants, repas,
etz veullez disculer avec linfirmiére de rechesche de la possibilite d'en oblenr e
ramboursernart ef de s procédure a suivre,
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Pratocole : Etude CHEIC = ICGH ; #12-1267

RISQUES ET INCONVENIENTS

Le prinzipal ragque est la survenue d'un événement cardizgque grave commea un Infarclus du
myccarda. Ce risque est faible, approximativernent 1010 000, et sera encore diminug par volre
antrevue préalable avec e médacin au cours da |3 visita 1, qui ne vaus inclura pas 'l pense quil
cxmbe un rsgue. Par ailleurs, carlains patiants peuvent ressartic une zensafion de feaiblesse
pessagens ou d'évanouissement 4 Famdt de l'efon. Cette réaction est transitolre o le pius souvent
benigne. Un médecin sera présent pour vous surveiller pendant toute la durde du test af vous
prandwe en charoe & besgin,

L'entrainemant gur valo 3 haute intensité peul rés rarement causer de complications cards-

verculaires mAjRures (telles gu'une pere de conscience ou un infarcius du myocarde). La rieque
oot iras falble, i a5t eetimé & /60 000 per haure d'entrainemeant

La pratigue d'une MAPA des 24h, peutr &re & longing d'un incenfar au port d'un appareil
ambulaloire pour 280, reanmains il sagit d'un examen pratiqué en routine pour le2 diagnostic st e
sUiv d'ume HTA,

La pratigue d'un erregistremeni Holter-ECG des 24h, pewl &ire 3 Faorigine o'un incenfort au por
d'un appareil ambulsioie poor 24h, néenmoins il 5'agit d'un exemen prafiqué en routing pour le
diagnostic et le suivi d'arthmies cardiaques.

TRAITEMENTS ALTERNATIFS
Pas da traiterrant allernatil & b pratique d'ezercice physigus.

GROZSESSE ET ALLAITEMENT
Zivwous etes une femma encainle, vous nae pouves participar & cells élude.

AVANTAGES

FAucun BEndfice direct découlant de votre parbcipation a cette alude ne vous est garanfi. Toutefois,
il 3'avdre guiune modalité d'enfrainement est supérieure aux autres, cecl parmattra d'améliorer ia
prise an £harge des sujets qui ont la méme condition que vous

PARTICIPATION VOLONTAIRE

Wous Elas likve de parliciper 2 cette Slude ou de vous en relirer en tout temps sur simple avis
varbal sans avoir 4 préciser |25 motifs de vatre décision. Si vous décidez de ne pas y participer ou
de vous en retirer, wous recevrez los solns médicauy usuels pour lo traltement da votre conditian.
Quelle que soit votre decision, celle-ci nmfluencera en nen la qualité des soins gue vous &les an
drail da racewnir.

Il =& pourrait egalement qu'en apprenant de nowveaux faits, voire médecin décide gu'il vaut mioux
poUr WOUE QUE woUus Sayer retirg de Petude. Le cas échéant, il vous donnera des explications ot
prondra das masuras pour 13 poursuila da vos trataments.

COMNFIDENTIALITE

Durant vetre participation & cetla dlude. 'dquipe da rechercha consuliera volre dossier madicsl at
recugillera des donnges parsonnelles el de santd (histore médicale, examen physique, resuiats
de labaratoire) afin de realiser oz projet de recherche
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Protocole ; Etude CHEIC - N ICH ; #12-1367

Tous lge renseignements obtenus seront stricternent confidenizlz (3 meins d'une sutarisstion de
volre part @ les communiquer a8 d'auvfres parsonnes ou d'une exceplion de @ ol nous avtarisant a
las compuniquer].

L2guipe de recherche wtilisera vos donnees et les analysera aves les dannéss des gubres
participanis pour realiser ce projet de recherche. Pour protéger watre idenfile, vos donngees
personnedes re seront idectiflées qua par un cots qul vouz sela assigne &n remplacemant de
votre nom. Les donndes révdlant votre dentite sont conservéas 3 (1CM soug la nesponsabilité da
Dr. Nigam. Tous les dossiers de recherche seromt conservés sous olé € dans des fichiers
securizes pendant 25 ans.

Aux fing de glassurer du bon déroulement du projet, I est possible guun oeidgud du comas
d'&thinue de la recherche consulie les données de recherche et votre dossier médicsl

Les résultats de celte dlude saront publias ot diffusds mais aucune mifomuabon permettant de vaus
identifier e sera alors dévoilde.

Regisire du ministére

Le Ministere de la Sardd of des Services socaux du Québec exige gue [nsliut de Cardiologie de
Mentrézl tiemne un registre des personnes qui participent 2 des projets de recherche au fins de
secuntd, de contrdle des risques, dinspaction et de stefstiques. Votre nom et votre numeara de
dossiar medica figureront dans ca registre. Vous pouver ecceder en foul térmps aus donmaas gui
wols concamenl paur en connaitre e contenu sl le fame ectifier au besein,

COMPEMSATION

Dans |svartualile ol vous serez victime d'un préjudice causé per la procddure requise par ke
prolocale de mcherchs, & Centre EPIC vellers & ce que vous receviez ious les solns que
nécessie volre Stat de sants,

La Cenre EPIC e s'engage pas & couvrir kos frais découlam de ces soins atiou les autres colis
slils ne sonl pae couvers par les régimes d'assurance-hospilalisation e d'assurance-maladle du
Guebes, De plug, sucune compenaaticn pour perle de revenus, irvalidite ou inconfort n'est preves
Wigus devrez done daboureer les frais. le cas schaant.

Cependant, en gignent ce formulsaire de consemement, vouUs Ne renoncez & aucun de vas droits
Notarament. vous ne libérez ni linvestgateur ni le commanditaire de leurs respaneabilités Bgales
at professionne’ss advenant une sifualion gui wous ceusaral préjudice.
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Protocole : Etuda CHEIC PCMA : H2-1367

IDENTIFICATICN DES PERSONNES-RESSOURCES

31 vous aver des guestions concemant le projet de recherche ou si vous eprouvez un prabléme
que vous croyeZ relie 4 vatre participstion su projet da racharche, wous pouvez communiguar aveg
Ie shercheur responsabis cu projel de rechenchse sux NUMESoE suivants :

YWous pouver communiquar endoul temps avan ;

Institut de Cardiclogie de Montréal
Cantre EPIC

Dr Megam (MO, MSe, Chercheur) Tal, - (514) 376-333) posta 4033
Kadama Julis Lalangé T&l. - (514]°374-1480, poste 259

Four toube gueastion concarmant vos droés an tenl gua eujet perticipant 8 e2 prajet de recherche ou
Bl wous avez des plaintes ou des commentaires & formuler vous pauver cormmuniguer avec 8
pemmissaire locale sux plaintes et & la gualité des services de §institut de Cardialogle de Mantraal
au numero suivant @ {514) 3763330 poste 3392

Suile & volre décts, vos héribers el représentants igaus peuvent aussi adressar toule plainte ou
commmentaire au commissaire local sux plairtes et & |3 qualté des services de UICW et ce en
composant e méme nuména.

GERDNT-ICKHWHI; version courante no. 2 - 18 décembre 203 Page G de 7
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INSTITUT DE L errrvee s ] | ] | | ARSRCLNE § aRRROVED

CARDIOLOGIE [iniversiis rH'n | Coom b o ethigue O

DF MOMNTREA e Mandceal | KiHI = Rarsaricd s Siliszn Fasnd
* I LN J 1 £ % Sabe o iH doc AITE

FORMULOIRE DE COMSERMTEMERNT

PROJET DE RECHERCHE : ICM #12-1387

Comparakon das affels Hynotansaurs a'on Entrainernent de 2 semaines dexercices physiques
irtermetients & haute imen sité versug exercices Continus & intensile moosrée

CHEIG

rprin | et colleborateurs

Anil Nigam [M.D, M3c), Philipps Sosnar (MO, MSc), Mathieu Gayda (Ph.D),
Vincent Gromeaux {M.D, FhD}, Maurcio Garzon (MSc). Martin Jureau (M.OY,
Douglas Hayami (D), Lavrent Bosguet (Fh.0)

Financement : Les fonds de recherche des Doctaurs Junead ef Migam

Jal eu l'occasion de poser toutes s questions voulues au sujet de ce projet et on v a répondu &
i satsfaction.

J& comprends que ja demeure libre de ma retrer da e projel an touk temps sans que cela
n'afacte en sucuns fagoen les soins dont @ pourrais béndficier & lavenir,

Jailu ou 'on m'a lu ce farmulgire de cansenlement et j'en camprends e contena.
Ja, soussigne(s) accepte de parliciper au présent projet de recherche
Jaccepts gue mon médacin de famille soit informé de ma paricipation & ce projet : Tlewi [non

Slgmature du patlent Horh du patlant en lediTes mowltes Date (a'mdl Haurg
Slgnaturo de i des cherchaurs Nom oy charchear en iohires mooltes Dbz [mdemg) Hour
Je cedilie gue J'ai expliqué les buls du projet & el illelke) a signé e

conserfement en ma presence.

Slqnatire U cHerchady ou o8 son oM U charc B ar o8 Fem dalaiG INim [aimy) e
déléguc an lettres ok cs

Le Comile d'éthique de la recherche et du développement des nonvelles technologies de linstitut
da Cardiclogie d2 Monirgal suioriss e dabut du recntament en date du 28 juin 2012, La version
couranla . 2 du censantarment en ancais daléa cu 18 decembre 2013 esl approuves.

M.B. : L'original de ce formulaire doit élre insére au dossier du patient. une cople gardée par
'l nwastigataur &t una copes ramisa au patiant.

CEROMNT-ICR-MHI: wersion couranle no. 7 ;18 décembre 2013 Faga TdaT
Initialas du pafiant:
G000, Tue Gamngar Moniea (aenet; VAT 108 | Tal. 51907455 | Telas. ; 5 4-376-1355
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- Approbation du comité scientifique en date du 30 mai 2012

3| INSTITUT DE
] CARDISGILOGIE
| DE MONTREAL

EVALUATION D'UN FROJET
COMITE SCIENTIFILUE DE LA RECHERCHE

Raunlon do CIR ; 30 mai 2012

Mo du prolet; 12-1367

Investifjataur principal: Dr Anil Nlgam

Titre du projat; CHEIC - Camparaison des effets Hypotenseurs d'un

Entratnerment de 2 semaines d'exercloss  physlgues
Intermittents & hawte intermité versus sxarclces Contnus &
intenslté modérda,

Dhéicisian gy gomits :
Clesze - Approuwd sares macdifcetion,”

Classe 2 - Appreuse mais une réponss AW commantaires ou aux Questions st
ndcossalie.™

Clesse 3 - Projet acceptable, mals une répanes AUz commentaires ou aux quaslians
sl mkpessHire evant une approbatlon ddfnitle.©

Clasge £ - Problémes majeurs ldentifids, une révision majeure wst ndcessaie avant
raconejdaration, *

Clagse & - Auire - wolr cl-dessous.,

Commentalres du comie ;

& Wauilkez wiiliser la verslon canadlanna irengaize du questiionngira POMS.

= Eslce quiil faut tenir compte de |2 médlcalon anb-hypertensive des patients?

Gontrai: [ enattena oe recevoirun contrat [ contrat an pronessus de réwvision
[[] coedest prét pour signatwne 5 men applicable

C}’-‘w II-_-':')’M"TLaA_&;Lﬂ

Ur Jean Claude Tardif
Prémsidant du comité schantilqua de s echenche

Ardraase2 o8 régorses au Gomib Inteme de La reclwrelie, SoomimEriat du Combs fethilgue,
Le prajat sera soheming au Sarmitk élhigue paur évalualion de 1a 2o moagic.

CanirA e rchaGhe
S001, rue BvEnger, r—'gu-rlraal IGuaEazh HAT 1CH Tel. : B44-37R-37°M | Téki. : 614,375 1350

fosfiliet oafvargtarE BIRGS d CUnreaerite de Madifreal
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Accord du comité d’éthique du 11 juin 2012

Le 17 Juln 207>

Cocteur Anil Migzm

INSTITUT DE
CARDIOLOGIE
JC WMIONTREA

T
mivegsitd
ke

& latiendion de : WMademe Julla Lalongd

Certrs =PIG

Insliut de Zasdle agie de K ontdai

Projet #12-1367

EHEIC - Comparaizon des effers Hypotanseurs d'un Entrainement de 2
asemaines d'axercices physlquis Intermitients 4 hauta intenste vorsus
srereices Continus & intensite modérae,

Investigabeur principal @ De Anll Nigam

Gher Doctawr Migam,

forne vous adressans la décisicn du Coné d'élhiqua lars de I'analyse de vas dogunenis suumis 8 1/
PEURICT e A iin 201 2 eonce:nant vilro projas.

511 2-75-14

Cacurnents sntimis:

Formulaire de Splrnission 0'un projal de rachercho, vorsion no. 1. datée dir 14 mai
2012

Fomuizie de seurmission dy protocola délhigue medasle, vorsion na. 1, detée oo
14 mai 212,

Demande c'aulosisatiar: s DEC de oy ller 125 dosslers medicas sn cate d,) 14
mai 2318,

Autnsisatian du DEP da sonaulter les dassiars madioeax, e dala du 15 mai 20792,
Questiannaires cappaciation subjective, varsion ragee e 16 mai 24012,

Larnet pour les aslivites de Halter - ESG ol MAPA pour les parliclpaits, versions
regaes |2 18 mai 20 2.

Afficrs pous e recrutement, o slon regua 12 16 mai 2012,

Tormu Aire de conseriement, ICM, francals, varsian “sgue 12 18 mal 2018,

Catta &fign viEa & duldiar les eeommandallcas concemart les bénddioa: de g
PERTOUE FEQUIGre 3 ane activite physique en cas dhypertenzion arldlels. _es
MERCMMANCGALONS Sont pracises en 02 QUi gancarne 3 medinameantaticn, m:ais pES
AISG] PrECiSeEs conearnan: Fantivite physigue.

Mopyd 2ur 198 pratiques des difftrents orogremmes Clenrainomonls rdaliss Ay
sonlre ERIC, il et proposd d'@tudiar les effem antihyportonscurs en otilisan: Ia
mEthode de sEference quo rapréger ke |8 mesw.re smbulatoire do pression artérzie
[MAFA] des 22k, Les programmes d'antrainemants réalises s viélo staticnnzine de
Wpe imtErmittent & Fautc ilessilé (HIE!, en gyrnase ol o'avras sant éslisés en
sisine. || 28t apuhad 108 compare: & 2 madslitg classlgus du réfdrancs de type
contine & intansité madgras (MICE].

I ='ag’ra cone da valider la au les modal 5 le¢ irivus adeptées 4 Pobilenlion d'un
effet ant hypetoseur, & preaneer 2ux 3Uj0ts yant una pre-HTA o wne | TA taitde
L nar.

l'dtude ag Ineltutionneles, Cinguarto qualre (E4) aujsts seront répatts de fagon
aldalolra an lrois groupes. _a durdo de pericizefian dea gujets pressortis sera de 5
LaImames.

Jags 1 anrd

SCO00, rue B anger, Montraal [Cisdaec) 1T 108« 126 514 3743330
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Dr Anil Migam Projet ; #21367

Francemer © Les fnds o racharche oo Ors Juneal e Migam
Decizion du pamitd jnlgme : 207 2-05-30 1 A vonir, Classe £ - Approové ssus condsion L VTR
E juin 2013]

Decls|en du Comilé: Acceptd condilionnaliemant aus PEpONSRG i questions ol commentaios
Uu CER, sux medtficztions ag ‘ormuleine fe corscriemert, & "affiche at 2
I'obtention e 1'2 pprobaiion acenificue.

Conmeryziras -
1 Le Camid consicdes que voire projel =5 iridressant et inés bisn arésen,

2} Conceman: fafide présends avae-vous Besoii Ly vorOntRles wn bonng senig au pladt de
participznts prényperendus cw Bous MYRCENSEUTS? A corriger 2w begaln

4 Le fonnulare de mogentsmant est & comiger par I'Bquice de racterche seion 85 dirsclives du
Comitd cethiqua nales sur & veeslon desbonigus.

@ Ooseriplion gfnérale @ Dousiéma Doinl - waus maver pas présettd dTdvensment
cardicvasculmins depuis molns d'un @0 o depols au moine un 207
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- Accord du comité scientifique du 15 juin 2012

- ~ | IesTITUT DE
) | CARBPIOLOGIE Ulu'l iLé r‘”‘l
I ; b

NE MOMTREA Lot

Le 15 juin 2012

Delelr Anil Migam

A I'attentlan de ; Docteur Philippe Soner
Cantre da necherahe

Instilut de Cardiclogic de Manlréel

Prajet #12-1367 CHEIC - Comparaigon des sffets Hypotangeurs d'un Entrainement ga 2
samalnes d'axergices physiques Intermittents 5 hauts [ntonslts vareus
exarcices Contlnus & infeasité modarda.

Cher Doctour Migar,

ELits aws wlarificatizng appnnéss dens votre letire en date du 12 juin 2912, wotre proios -zl
menlionng cst apomlws garle Comitd intema ds la racherche.

Wevillez agréer, Cher Joglecr Migam, Fexp ession ce s sentiments [os plus dlstingres,

Dr Joan-Claude Tandif

Fregident
Comitd interie de Ia rechorche
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5000, rue Balanger, Mortreal Joedbhee) HIiT 108 » Tal, : 514 376-3330
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- Avis favorable du Comité d’éthique a la prolongation de I’étude du 23 aoiit 2013

INSTITUT DE farrinein]
CARDIOLOGIE Lniveraite I'H'I
OE MONTREAL de- Momiriéal

La 23 so0t 2013

Al’alhr:midn Madams Julke
Centre EPIC e
Institut de Cardiologia da Moniréal

Projet #2012-249, 1367 — CHEIC
des affets Hypotenseurs d'un Entrainement de 2 samaines dexercices
physiques Intermittents & Intensité versus exercicas Continus a intensité modénéa.

Cher Docteur Migam,

Mous vous adnessons fa décision du Comith déthique lors de Manalysa de vos documants soumis & ka
réunion du 15 aodt 2013 concamant valre projel

+ Fomulaire da damands de renouvellamant d'un projet da recharche (F9-374).

Décision du Comité : Approuvé,
Le Comité renouvelle Fapprobation rétroactivement au 28 juin 2013 et jusqu'au 15 ac(t 2014.

La présants constitue le renouvallament du projat, valide pour un an, c'ast-A-dire jusquau 15 aolt
2014,

La formulsire de demande de renouvelement annuel du projst devra étre achemind au Comité
d'éthique un moks avant la date déchéance afin d'éviter toute suspension ou révocation du projet de

Vauillez agnéer, Cher Docteur Migam, fepression de mes santimants les mallleurs.

i ol S
Michel Carrer, MD

Chirurgian cardiovasculaine st thoracique
Frésidant du Comité d'éthique de |a racherche at

du développement des nouvelles technologies
MCHd
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