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La pression artérielle est une variable physiologique dynamique influencée par de 

nombreux facteurs, notamment l’âge, le mode de vie, le régime alimentaire, la génétique et 

l’environnement(1).  

L'hypertension est l'un des principaux facteurs de risque contribuant à la charge mondiale 

des maladies. En 2005, il a été projeté que cette charge mondiale passerait de 0,9 milliard en 

2000 à 1,58 milliard en 2025(2). En 2000, une estimation mondiale suggérait qu'environ deux 

tiers des accidents vasculaires cérébraux et la moitié des cardiopathies ischémiques étaient 

attribuables à une pression artérielle élevée(3).  

Les données de l'étude Framingham Heart Study prévoient que 90 % des personnes 

normotendues à l'âge de 55 ans développeront une hypertension au cours de leur vie(4). 

L'hypertension chez les jeunes est également diagnostiquée de plus en plus fréquemment(5). 

L'épidémie mondiale d'obésité entraîne un changement dans la distribution de la pression 

artérielle (PA) vers des niveaux plus élevés chez les enfants et les adolescents(6). Ceci est 

particulièrement pertinent car les niveaux de PA dans la partie supérieure de la distribution se 

poursuivent à l'âge adulte(7), ce qui entraîne une pré-hypertension, qui marque les individus à 

haut risque de développer une hypertension durable(8). 

Chez les jeunes adultes, la prévalence de l’hypertension artérielle (HTA) reste 

relativement faible comparée aux populations plus âgées, mais elle est en augmentation en 

raison de la sédentarité, de la consommation excessive de sel et de l’obésité. La prévalence de 

l’hypertension artérielle augmente avec l’âge et, selon Santé publique France, elle toucherait, en 

France, quelque 12 % des jeunes adultes âgés de 20 à 40 ans et environ la moitié d’entre eux ont 

une HTA systolique isolée(9). La détection précoce des altérations tensionnelles chez cette 

population permettrait d’anticiper le développement futur de maladies cardiovasculaires. 

Des études d'autopsie telles que Bogalusa Heart Study et Pathobiologic Determinants of 

Atherosclerosis in Youth (PDAY) Study ont démontré une augmentation de l'athérosclérose à des 

niveaux de PA plus élevés chez les jeunes(10,11). Par conséquent, une évaluation et une prise en 
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charge précises de la PA sont essentielles pour la prévention des lésions des organes 

cibles(12,13). 

La prise de la tension artérielle est une étape cruciale de l´examen clinique, sa surveillance 

est essentielle à l'évaluation de l'état cardiovasculaire d'un individu. Cette surveillance sert à 

plusieurs fins importantes(12) : 

• Détection précoce de l’hypertension : La surveillance de la pression artérielle aide à la 

détection précoce de l’hypertension artérielle, qui est un facteur de risque majeur pour les 

maladies cardiovasculaires et les accidents vasculaires cérébraux. La détection précoce de 

l’hypertension permet une intervention et une prise en charge rapides pour prévenir les 

complications. 

• Soins de santé préventifs : En surveillant régulièrement la pression artérielle, les 

fournisseurs de soins de santé peuvent identifier les personnes à risque, notamment les sujets 

ayant des facteurs de risque cardiovasculaire, avant l’apparition des symptômes. Cela permet des 

stratégies d’intervention précoce telles que des modifications du mode de vie et adaptation des 

recommandations hygiéno-diététiques. 

• Évaluation de l’efficacité du traitement : Pour les personnes qui subissent un traitement 

pour l’hypertension ou d’autres maladies cardiovasculaires, la surveillance régulière de la 

pression artérielle permet aux fournisseurs de soins de santé d’évaluer l’efficacité des 

médicaments prescrits ou des interventions assurant une gestion optimale de la maladie. 

Le gold standard de la mesure clinique de la pression artérielle a longtemps été 

l’évaluation réalisée par un professionnel de santé qualifié à l’aide d’un sphygmomanomètre à 

mercure et de la technique des bruits de Korotkoff. Cependant, l’interdiction du mercure dans 

de nombreux pays a conduit à un déclin progressif de cette méthode traditionnelle(14), 

favorisant ainsi l’adoption croissante des appareils automatisés, utilisés aussi bien en milieu 

hospitalier qu’en dehors. Bien que la mesure de pression artérielle à l’aide d’un tensiomètre 

automatique en clinique offre certains avantages pratiques, il est de plus en plus évident que 

cette procédure peut conduire à des erreurs de classification, conduisant à un surdiagnostic de 
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l’hypertension ou, au contraire, à un défaut de détection d’une pression artérielle élevée en 

dehors des consultations médicales. Trois facteurs principaux expliquent ces limitations : 

 

• Les imprécisions des méthodes, dont certaines peuvent être évitées ; 

• La variabilité inhérente de la pression artérielle ; 

• La tendance à l'augmentation de la pression artérielle en présence d'un médecin ; c´est 

l'effet « blouse blanche »(14). 

La prise en compte de ces limites des lectures classiques a conduit à l’utilisation croissante 

des mesures effectuées à l’extérieur des structures hospitalières, ce qui esquive le caractère non 

représentatif du contexte hospitalier et permet également une augmentation du nombre de 

lectures à effectuer, contribuant ainsi à un diagnostic plus précis. 

Au cours des dernières décennies, les preuves se sont accumulées sur deux approches 

pour mesurer la pression artérielle en dehors des structures sanitaires, à savoir la mesure 

ambulatoire de la pression artérielle (MAPA) et l’automesure de la pression artérielle à domicile. 

Les mesures de la pression artérielle par MAPA et par automesure ont une association 

plus forte avec les conséquences des maladies cardiovasculaires que la prise de pression 

artérielle en clinique(15). 

Alors que la plupart des études se concentrent sur l'utilisation de la MAPA chez les 

patients hypertendus, il est de plus en plus reconnu que la surveillance de la pression artérielle 

chez les individus normo-tendus peut également être bénéfique. Des travaux récents, tels que 

ceux de Takase et al. (2024), ont suggéré que des variations subtiles de la pression artérielle chez 

les individus normo-tendus pourraient être associées à un risque accru de maladies 

cardiovasculaires à long terme, soulignant ainsi l'importance d'une surveillance continue même 

chez ceux qui ne présentent pas d'hypertension manifeste(16). 

Il est actuellement admis que l’excès de sel dans l’alimentation représente un véritable 

enjeu de santé publique. La relation entre la consommation de sel et la tension artérielle est bien 
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établie. En général, une consommation excessive de sel peut augmenter la pression artérielle 

chez certaines personnes. Cependant, certaines personnes peuvent être plus sensibles aux effets 

du sodium que d'autres. De plus, d'autres facteurs tels que l'hérédité, les antécédents familiaux 

d’hypertension, le poids, l'activité physique, la consommation d'alcool et le tabagisme peuvent 

également influencer la pression artérielle(17). 

L’apport moyen des adultes dans le monde est de 4310 mg de sodium par jour (équivalent 

à 10,78 g de sel par jour). C’est plus du double de la recommandation de l’Organisation mondiale 

de la Santé qui est de moins de 2000 mg de sodium par jour pour les adultes (équivalent à < 5 g 

de sel/jour). On estime que 1,89 million de décès chaque année sont associés à une 

consommation excessive de sodium. La réduction de l’apport en sodium est l’une des mesures 

les plus efficaces et les plus économiques pour améliorer la santé et réduire la charge de 

morbidité due aux maladies non transmissibles(18). 

Avec des recommandations sur l'HTA préconisant actuellement des objectifs tensionnels 

plus bas, la précision de la mesure de la PA est devenue encore plus importante pour obtenir un 

contrôle optimal et prévenir les effets indésirables d’une prise en charge inadéquate. Les 

recommandations actuelles incitent à une utilisation généralisée de la MAPA et de l’automesure 

tensionnelle pour détecter l'hypertension blouse blanche, l'hypertension masquée, pré-

hypertension, l'hypertension résistante et d'autres conditions cliniquement importantes(19). 

En conclusion, cette thèse ambitionne de contribuer à l'avancement des connaissances 

en matière d´exploration des variations de la pression artérielle à travers les mesures obtenues 

par mesure oscillométrique à l´aide d´un tensiomètre automatique et par mesure ambulatoire 

de la PA de 24h , d´analyser sa concordance avec plusieurs variables notamment la 

consommation de sel, l’indice de masse corporelle, la qualité du sommeil et l’addiction au 

smartphone chez des individus jeunes normo-tendus, en mettant en évidence les implications 

importantes pour la santé cardiovasculaire et en offrant des pistes pour une utilisation plus 

étendue de cet outil précieux dans la prévention des maladies cardiovasculaires chez une 

population plus large.  
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I. La pression artérielle 

A. La définition de la pression artérielle  

La pression artérielle (PA) est la force exercée par le sang sur les parois des artères, en 

millimètres de mercure (mmHg). Cette pression est essentielle pour assurer l'écoulement du sang 

depuis le cœur vers les tissus périphériques, puis son retour vers le cœur(20). Cette pression varie 

en fonction du diamètre et de l'élasticité des artères : plus le diamètre est réduit, plus la force 

exercée par le sang pour y circuler doit être importante, donc plus la pression est élevée(21). 

D’un point de vue hémodynamique, le système circulatoire se divise en deux secteurs en 

fonction des niveaux de pression : un secteur à haute pression qui s’étend du ventricule gauche 

en systole jusqu’aux artérioles, et un secteur à basse pression comprenant l’appareil veineux, le 

cœur droit, les vaisseaux pulmonaires, l’oreillette gauche et le ventricule gauche en diastole. On 

distingue la pression artérielle, qui se réfère à la pression dans les artères, et la pression veineuse 

correspond à la pression dans les veines(22). 

 

Figure 1 : La pression moyenne régnant dans les différents compartiments vasculaires. 
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Elle est définie comme suit(20):  

PA = débit cardiaque (Q) × résistances périphériques(RPT) = 𝐹𝐶 × VES × RPT 

La pression artérielle est une constante biologique propre à chaque personne, elle peut 

fluctuer en réponse à des variations physiologiques. Cette pression doit être maintenue à des 

niveaux stables et adéquats grâce à des mécanismes de régulation constants(23). 

 La pression artérielle oscille en phase avec chaque battement cardiaque, reflétant ainsi 

l’activité du cœur. Elle présente trois types d’oscillations(20,23): 

• Première ordre : Oscillations cardiaques liées au cycle cardiaque, avec une courbe PA qui 

suit étroitement la pression ventriculaire gauche pendant la systole et est maintenue par 

l’élasticité des parois artérielles et les résistances périphériques pendant la diastole. 

• Deuxième ordre : Oscillations respiratoires, lentes et de faible amplitude (10–20 mm Hg), 

causées par les mouvements respiratoires et l’interaction entre les centres respiratoires et les 

centres cardiorespiratoires. 

• Troisième ordre : Oscillations de long terme, avec une période de 10 secondes, dues aux 

variations du tonus vasomoteur central. 

• Enfin, Il existe des variations de quatrième ordre dépendant du rythme circadien, la 

pression artérielle est plus faible la nuit que le jour(20). 

B. Les déterminants de la pression artérielle : 

L'activité cardiaque est caractérisée par un cycle biphasique de contraction et de 

relaxation, provoquant des variations dans la vitesse du flux sanguin et des différences de 

pression. La pression artérielle oscille entre des valeurs maximales et minimales en réponse à ces 

phases(24). L'enregistrement de la pression dans les vaisseaux révèle que cette pression est un 

paramètre hémodynamique variable, avec des oscillations synchrones au cycle cardiaque, et que 

l'amplitude de ces oscillations augmente de la périphérie vers le cœur(20). 
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Figure 2 : Les déterminants de la pression artérielle 

 

D’après cela, on évoque souvent de divers types de pressions artérielles : 

1) La Pression artérielle systolique 

La pression artérielle systolique (PAS) est la pression maximale enregistrée dans les 

artères lors de l’éjection du sang par le ventricule gauche. Chez un adulte au repos, elle est 

d’environ 120 mm Hg. La PAS reflète la force de contraction du ventricule gauche et est 

influencée par le débit cardiaque, les résistances périphériques, et la rigidité artérielle. Une 

augmentation du débit ou des résistances, ainsi qu'une diminution de la compliance artérielle, 

élèvent la PAS en intensifiant l'onde systolique et en faisant arriver plus tôt les ondes de réflexion 

périphériques(20). 

2) La pression artérielle diastolique 

La pression diastolique est la pression minimale dans les artères lorsque le cœur se 

relâche entre deux battements, mesurée pendant la phase de remplissage du cœur. Elle est 

influencée par les résistances des artérioles et la durée de la diastole, et reflète la pression de 

perfusion des artères coronaires. Sa valeur normale est autour de 70 à 80 mm Hg(20). 



Profil tensionnel chez les sujets jeunes sains marocains - étude pilote – 

 

 

41 

 

Figure 3 : Les facteurs influant la pression systolique et diastolique. 

 

3) La pression pulsée 

La pression pulsée est la différence entre la pression systolique et la pression diastolique. 

Elle se calcule comme suit :  

PP = PAS − PAD  (mm Hg) 

En moyenne, la pression pulsée est d'environ 50 mm Hg.  

Elle reflète la résistance des vaisseaux de gros et moyens calibres et varie avec l'âge. Plus 

les artères sont rigides, plus la pression pulsée est élevée. La PP augmente lorsque le cœur ralentit 

et diminue lorsqu'il s'accélère(22). 

4) La pression moyenne  

La pression artérielle moyenne (PAM) est la pression constante théorique qui permettrait 

de maintenir le même débit sanguin dans un système circulatoire à débit continu et non pulsatile.  

Elle reflète la pression de perfusion efficace des organes et est influencée par la durée de 

la diastole et les résistances vasculaires périphériques. En général, la PAM est d'environ 90 mm 

Hg et peut être calculée comme la pression diastolique augmentée d'un tiers de la pression 

pulsée(20). 
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Elle est estimée par la formule de Lian (20): 

PAM = PAD +
PAS − PAD

3
 

Au niveau artériel périphérique, la PAS et la PAD ne sont pas symétriques autour de la moyenne  

PAS = PAM +
2PP

3
 

Et :  

PAD = PAM +
PP

3
 

C. La variation physiologique de la pression artérielle 

Les valeurs de la pression artérielle sont influencées par plusieurs facteurs(24–26): 

• Le sexe : La pression artérielle est en moyenne de 5 à 10 mm Hg plus basse chez l’homme et 

la femme.  

• La race : Les individus de race noire présentent des pressions artérielles plus élevées que ceux 

de race blanche. 

• La gravité : La pression artérielle varie en fonction de la position du corps. Mesurée au niveau 

du cœur, elle est plus élevée dans les vaisseaux situés sous le cœur et plus basse dans ceux 

situés au-dessus. Par exemple, en position debout, la PAM est de 100 mm Hg au niveau du 

cœur, mais peut être de 60 mm Hg au niveau des grosses artères de la tête et de 180 mm Hg 

au niveau des grosses artères du pied. 

• La période du nycthémère : La pression artérielle est plus basse pendant le sommeil nocturne 

(30 à 60 mm Hg de moins) et augmente au réveil et le matin. 

• L'activité physique : La pression artérielle est généralement plus basse chez les personnes en 

bonne condition physique et augmente lors de l'exercice physique. 

• L'âge : La pression artérielle tend à augmenter avec l'âge, en particulier la pression systolique, 

en raison de la perte d'élasticité des parois artérielles. 

• Les émotions et le stress : Ces facteurs peuvent faire augmenter la pression artérielle en 

stimulant le système nerveux autonome. 

• La digestion : La pression artérielle augmente pendant le processus de digestion. 
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• Le travail intellectuel : L'effet sur la pression artérielle est généralement très faible, avec une 

légère augmentation. 

D. La régulation de la pression artérielle : 

L’objectif principal de l’homéostasie circulatoire est de garantir un débit sanguin adéquat 

vers les tissus, assurant ainsi un apport suffisant en substrats et en oxygène, indépendamment 

des variations hémodynamiques. 

L’autorégulation locale ajuste les résistances vasculaires en fonction de la demande 

métabolique et en oxygène des tissus(24). À l’échelle de l’organisme, le contrôle de la pression 

artérielle permet de maintenir les débits sanguins régionaux, tandis que le débit cardiaque et les 

résistances s’adaptent en fonction des besoins(24). Au repos, la pression artérielle est maintenue 

stable, ne variant que de ±10 mm Hg autour de sa valeur moyenne. Cette stabilité est le résultat 

d’une régulation étroite impliquant trois facteurs : les résistances périphériques, le volume 

d’éjection systolique (VES) et la fréquence cardiaque (FC). 

La régulation de la pression artérielle repose sur deux types de mécanismes : 

• Mécanismes rapides à court terme : Ils modifient les résistances périphériques et la fréquence 

cardiaque. 

• Mécanismes différés ; moyen et long terme : Ils ajustent la volémie, influençant ainsi le VES. 

Ces mécanismes comprennent des mécanismes nerveux, vasomoteurs et liés à la volémie. 
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Figure 4 : Les mécanismes de régulations de la pression artérielle 

 

1) La régulation à court terme 

a. Les barorécepteurs 

Le maintien précis de la pression artérielle autour d’une valeur cible, appelée set-point, 

est assuré par des mécanismes réflexes qui ajustent rapidement l’activité du système nerveux 

autonome (SNA) : Les barorécepteurs, situés dans les parois du sinus carotidien et de l'aorte. Ces 

récepteurs transforment un signal mécanique ; variation de tension, en signaux électriques, 

influençant ainsi les centres vasomoteurs bulbo-protubérantiels pour réguler la pression 

artérielle (22,27,28). 

Ce réflexe nerveux rapide permet une adaptation instantanée de la pression artérielle aux 

changements soudains, comme les variations de posture, en quelques secondes à quelques 

minutes. Cependant, son effet est temporaire ; l’organisme ajuste ensuite le set-point pour 

s’adapter aux nouvelles conditions physiologiques perçues comme normales(28). En cas 

d'hypertension chronique, les barorécepteurs s’adaptent à des niveaux de pression plus élevés, 

décalant ainsi leur courbe de réponse vers la droite, cependant ces ajustements sont 

réversibles(28). 
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Le maintien de la pression artérielle repose sur une boucle de régulation constituée de 

trois éléments principaux(22,29) : 

i. Afférences Réflexes : reposent sur les barorécepteurs, que l’on peut classer en deux 

catégories : 

▪ Les barorécepteurs de basse pression ; ou récepteurs cardiopulmonaires situés dans les 

oreillettes et l’artère pulmonaire, détectent les variations du volume sanguin et ajustent la 

pression artérielle en modifiant la sécrétion d’hormones. Ils entraînent une bradycardie et 

réduisent la force des contractions cardiaques par voie vagale. Ils régulent l'activité 

sympathique et influencent la sécrétion de plusieurs hormones : rénine, vasopressine, et 

aldostérone diminuent avec l'augmentation de la distension auriculaire, tandis que le peptide 

natriurétique auriculaire augmente dans ces conditions(28). 

▪ Les récepteurs sinocarotidiens, ou récepteurs de haute pression, sont des mécanorécepteurs 

situés dans les parois des artères carotides et de l’arc aortique. Ils détectent les variations de 

pression artérielle en transmettant continuellement des signaux électriques en réponse à 

l'étirement de la paroi vasculaire au bulbe rachidien via les nerfs glossopharyngien et vague. 

Ces récepteurs sont de deux types(22) : 

 Récepteurs du sinus carotidien (nerf Hering dans le nerf glossopharyngien IX) : Ils 

détectent le caractère pulsatile de la pression artérielle. 

 Récepteurs de la crosse de l’aorte (nerf Ludwig-Cyon dans le nerf vagal X) : Ils sont 

sensibles à la pression artérielle moyenne. 
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Figure 5 :  Les principaux barorécepteurs artériels. 

Ces récepteurs sont très sensibles aux changements de pression, détectant des variations 

aussi faibles que 2 mm Hg, et leur réponse suit une courbe sigmoïdale, avec une sensibilité accrue 

dans une plage de pression de 80 à 180 mm Hg(28). 

 

 

Figure 6 :  La courbe de réponse des barorécepteurs. 
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ii. Centres Intégrateurs 

Le tractus solitaire dans le bulbe rachidien traite les signaux des barorécepteurs, régule 

l’activité sympathique et parasympathique pour ajuster la pression artérielle. Le tractus solitaire 

(NTS) a une influence cardiovasculaire constante, soit excitatrice via la stimulation des neurones 

préganglionnaires sympathiques, soit inhibitrice en activant le système parasympathique 

cardiaque et en inhibant l'activité sympathique. En conditions physiologiques, le NTS inhibe le 

tonus sympathique (30,31). Les neurones du NTS activent le noyau ambigu et le noyau dorsal du 

vague pour le système parasympathique, et inhibent des structures de la formation réticulée 

responsables de l'activité sympathique et constituant le centre vasomoteur du bulbe(22). 

 

iii. Les efférences : 

Les efférences du système sympathique comprennent des faisceaux nerveux circulant 

dans la corne latérale de la moelle épinière aux niveaux dorsal et lombaire(20). Elles se 

connectent aux neurones préganglionnaires du sympathique intramédullaire, puis continuent à 

travers la racine antérieure jusqu'à la chaîne sympathique paravertébrale, utilisant la 

noradrénaline comme neurotransmetteur. Les efférences parasympathiques, en revanche, sont 

exclusivement extra-médullaires, cheminant par les ramifications des nerfs vagues jusqu’aux 

synapses ganglionnaires des organes cibles, avec l'acétylcholine comme neurotransmetteur (30). 
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Figure 7 : La fonction des barorécepteurs. 
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Lorsque la pression artérielle augmente, les barorécepteurs envoient davantage de 

potentiels d'action, et inversement, en produisent moins de potentiels d'action lorsque la 

pression baisse. La stimulation des barorécepteurs en réponse à une élévation de la pression 

artérielle entraîne immédiatement une inhibition du tonus sympathique et une stimulation du 

tonus vagal(22). 

L'inhibition sympathique réduit la libération de noradrénaline, ce qui diminue la 

fréquence cardiaque et la force de contraction des ventricules par l’intermédiaire des récepteurs 

β1-adrénergiques, et réduit la vasoconstriction via les récepteurs α1-adrénergiques. Les fibres 

vagales innervent seulement les atriums et leur stimulation libère plus d'acétylcholine, qui 

diminue la fréquence cardiaque par l'action sur les récepteurs M2, renforçant ainsi l'effet 

inhibiteur sympathique. La stimulation des barorécepteurs par une augmentation de la pression 

artérielle provoque donc une vasodilatation, une dilatation veineuse, une bradycardie et une 

diminution du débit cardiaque, permettant un retour de la pression artérielle à sa valeur 

normale(22). 

À l'inverse, une forte baisse du retour veineux entraîne une diminution de la pression 

artérielle, désactivant les barorécepteurs à haute pression, ce qui provoque une vasoconstriction 

artériolaire et veineuse, s'opposant à la baisse de la pression artérielle et augmentant la 

fréquence cardiaque pour rétablir la pression artérielle à sa valeur normale(28). 
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Figure 8 : L’activité des barorécepteurs durant le cycle cardiaque. 

Chez les individus sensibles, la stimulation mécanique externe des barorécepteurs 

carotidiens peut augmenter leur taux de déclenchement, provoquant une réponse vasomotrice 

inhibitrice et réduisant suffisamment la pression artérielle pour provoquer une syncope. 

Thérapeutiquement, le massage du sinus carotidien peut parfois être utilisé pour ralentir une 

tachycardie supraventriculaire. 

b. Les chémorécepteurs 

Les chimiorécepteurs, ou chémorécepteurs, sont des cellules nerveuses capables de détecter des 

substances chimiques et de transmettre cette information au système nerveux central. Très 

sensibles à l'hypoxie en raison de leur forte consommation d'oxygène, ils régulent principalement 

la fonction respiratoire mais participent également à la régulation à court terme de la pression 

artérielle(20). Ils réagissent à la baisse de la pression partielle d'oxygène (PaO2), à l'augmentation 

de la pression partielle de dioxyde de carbone (PaCO2), ou à une diminution du pH sanguin. Leur 

efficacité peut surpasser celle du baroréflexe, notamment en cas d'effondrement artériel majeur 

induisant une hypertension (27). 
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Il existe deux types de chimiorécepteurs : 

▪ Chimiorécepteurs périphériques : Situés dans les bifurcations carotidiennes et la paroi 

aortique, ils répondent principalement aux hypoxies. Leurs fibres nerveuses afférentes 

suivent un cheminement similaire à celui des barorécepteurs(20). Ils réagissent à 

l'hypercapnie, l'hypoxie, et l'acidose pour des PA entre 25 et 110 mm Hg, activant les 

centres vasomoteurs, ce qui entraîne une vasoconstriction et une bradycardie 

transitoire(27). 

▪ Chimiorécepteurs centraux : Localisés dans le tronc cérébral, ils sont sensibles 

principalement à l'hypercapnie et ont un rôle mineur dans le contrôle de la PA en 

conditions physiologiques normales. Une baisse de la PA en dessous de 80 mmHg peut 

toutefois activer ce réflexe(20). Contrairement aux récepteurs périphériques, les 

chimiorécepteurs centraux sont relativement insensibles à l'hypoxie et se concentrent sur 

la détection de l'hypercapnie, ce qui stimule les centres respiratoires, augmente le tonus 

sympathique et provoque une bradycardie réflexe en réponse à l'hypercapnie (27). 

 

 

Figure 9 : Les chémorécepteurs et la pression artérielle. 

 

c. Reflexe à l’ischémie cérébrale 

Lors d'une insuffisance circulatoire aiguë, similaire à celle détectée par les 

chimiorécepteurs, une pression artérielle moyenne inférieure à 50 mmHg entraîne une réduction 

importante du débit sanguin cérébral, provoquant une ischémie grave du cerveau. Cette 

ischémie augmente les concentrations de CO2 et de H+ dans le tissu cérébral. En réponse, les 

chimiorécepteurs du centre vasomoteur augmentent l'activité sympathique et parasympathique, 

augmentant la contractilité cardiaque et la résistance périphérique totale, tout en réduisant la 
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fréquence cardiaque en raison de la dominance de l'action parasympathique. Cette réponse peut 

élever la pression artérielle à des niveaux dangereux, avec une vasoconstriction intense et 

généralisée pouvant amener la pression artérielle moyenne à 270 mmHg. La vasoconstriction 

périphérique réduit le débit sanguin vers d'autres organes pour préserver l'apport sanguin au 

cerveau(20). 

2) La régulation à long terme 

La régulation à long terme de la pression artérielle repose principalement sur le contrôle 

du volume sanguin circulant, avec des effets visibles après quelques heures à quelques jours. 

Toute variation du volume sanguin total entraîne des ajustements de la pression artérielle : une 

augmentation de la volémie augmente la pression artérielle, et une diminution la baisse(22).  

Le contenu en sodium des liquides extracellulaires détermine la volémie, le rein maintient 

cet équilibre en régulant les sorties de sodium. Ainsi, le rein joue un rôle clé en équilibrant le 

système rénine-angiotensine-aldostérone et les peptides natriurétiques cardiaques. Les 

pathologies rénales, comme l'insuffisance rénale chronique, sont souvent associées à une 

hypertension, soulignant l'importance de la fonction rénale. 

Cette régulation à long terme est essentiellement hormonale, modulant l'excrétion rénale 

de l'eau et du sel. Une augmentation de la pression artérielle stimule la natriurèse, tandis qu'une 

diminution favorise la rétention de sodium. La vasopressine (ADH) régule la rétention d'eau en 

réponse aux variations de l'osmolalité plasmatique, et l'aldostérone maintient la pression 

artérielle en retenant l'eau et le sodium au niveau du rein. Le facteur natriurétique atrial, libéré 

en réponse à une augmentation de la volémie, exerce des actions diurétiques, natriurétiques et 

vasodilatatrices, soulignant le rôle endocrinien du cœur(24). 

a. Le système rénine angiotensine aldostérone 

Le système rénine-angiotensine-aldostérone (SRAA) se déclenche en réponse à une 

diminution de la volémie et/ou de la pression artérielle, favorisant la réabsorption rénale de 

sodium et diminuant la perméabilité des capillaires. La rénine, produite et stockée dans les 

cellules de l'artériole afférente du rein, est libérée lorsque le débit de sodium dans le tubule distal 

diminue (32). 
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La sécrétion de rénine est stimulée par(22): 

• Mécanisme direct : Une baisse de pression dans l'artériole afférente, réduisant 

l'étirement de sa paroi, stimule les cellules granulaires. 

• Stimulation sympathique : Une diminution de la pression artérielle détectée par les 

barorécepteurs active le système nerveux sympathique, qui stimule les cellules 

granulaires. 

• Mécanisme paracrine : Une baisse de la PA réduit le débit de filtration glomérulaire, ce 

qui est détecté par les cellules de la macula densa, qui sécrètent des agents paracrines 

stimulant les cellules granulaires. 

La rénine transforme l'angiotensinogène plasmatique en angiotensine I, laquelle est 

convertie en angiotensine II par l'enzyme de conversion (ECA). L'angiotensine II, par 

l’intermédiaire des récepteurs AT1, stimule la sécrétion d'aldostérone, augmentant la 

réabsorption rénale de sodium au niveau des tubules proximaux et collecteurs, augmentant ainsi 

la volémie et la pression artérielle. L'angiotensine II a également des effets vasoconstricteurs 

directs et indirects, en augmentant la concentration de Ca²⁺ cytosolique dans les cellules 

musculaires lisses et en stimulant le système sympathique(32). 

L'angiotensine II stimule la libération d'ADH, augmentant la réabsorption d'eau dans le 

tubule collecteur rénal, et active le centre de la soif dans l'hypothalamus. Elle dégrade aussi la 

bradykinine, un vasodilatateur, renforçant ainsi son effet vasoconstricteur. Les antagonistes de 

l'angiotensine II ont montré son rôle crucial dans le maintien de la pression artérielle, 

particulièrement en orthostatisme ou en cas de déplétion sodée(32). 
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Figure 10 : Le système rénine angiotensine aldostérone. 

 

b. Hormone anti-diurétique  

L’hormone antidiurétique (ADH), ou vasopressine, est produite par l’hypothalamus et 

stockée dans la posthypophyse. Elle est libérée en réponse à des variations de l'osmolalité 

plasmatique et joue un rôle dans la régulation de la pression artérielle à long terme plutôt qu’à 

court terme(33). Sa sécrétion est stimulée par une augmentation de l'osmolarité plasmatique, 

détectée par des osmorécepteurs hypothalamiques, ou par une baisse du volume sanguin, 

détectée par les volorécepteurs auriculaires (réflexe de Gauer-Henry)(32). 

ADH exerce ses effets par l’intermédiaire des récepteurs V1 et V2(32): 

• Récepteurs V1 : Induisent une vasoconstriction systémique et une vaso-relaxation 

cérébrale et cardiaque. 

• Récepteurs V2 : Stimulent la réabsorption d'eau dans le tube collecteur rénal, 

augmentant ainsi le volume sanguin et la pression artérielle. 
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Figure 11 : La réponse à une hypovolémie. 

c. Les hormones natriurétiques cardiaques  

Les peptides natriurétiques, à savoir le peptide natriurétique auriculaire (ANP) et le 

peptide natriurétique cérébral (BNP), sont sécrétés en réponse à un excès de volume sanguin ou 

à un déséquilibre de la pression artérielle. L'ANP est libéré lorsque les parois des atriums sont 

étendues, tandis que le BNP est sécrété en réponse à l’étirement des ventricules. Contrairement 

au système rénine-angiotensine-aldostérone, les peptides natriurétiques ont des effets 

antagonistes : Ils inhibent la contraction des muscles lisses vasculaires, provoquent une 

vasodilatation des artérioles, et réduisent la résistance périphérique totale. De plus, ces peptides 

augmentent la perméabilité des vaisseaux, facilitant ainsi l'élimination de l'eau par les reins et 

contribuant à la diminution de la volémie et de la pression artérielle. En activant les récepteurs 

guanylate-cyclase, ANP et BNP favorisent la natriurèse et l'excrétion urinaire de l'eau, ce qui 

réduit à la fois le volume sanguin et la pression artérielle(32). 

 

efférente 
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Figure 12 : La réponse à une hypervolémie. 
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Figure 13: Mécanismes de régulation de la pression artérielle. 
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E. La variabilité de la pression artérielle : 

La pression artérielle (PA) est une variable continue, dont la physiologie se caractérise par 

une variabilité significative résultant de la complexité de l'interaction entre les facteurs 

hémodynamiques, les réflexes neuronaux, ainsi que les stimuli hormonaux, comportementaux et 

environnementaux. La réponse homéostatique explique la variabilité physiologique de la PA chez 

les individus normotendus, qui est plus évidente chez les patients hypertendus(34).  

L’hypertension artérielle est un facteur de risque cardiovasculaire bien démontré. La 

pression artérielle (PA) influence le système cardiovasculaire par son niveau moyen (charge 

tensionnelle) pour chacun de ses déterminants (PA systolique et diastolique) et par la pression 

pulsée (différence systolo-diastolique). Un nouveau paramètre de risque de la PA apparaît, grâce 

à l’utilisation de nouvelles techniques de mesure : la variabilité tensionnelle(35). 

La variabilité de la pression artérielle est un phénomène complexe recouvrant les 

fluctuations brutales, inopinées (émotion, effort, changement de position, reprise respiratoire en 

fin d’apnée du sommeil) et les oscillations régulières dont les rythmes vont du battement 

cardiaque au rythme circadien(36). Elle peut être classé en plusieurs catégories : très court terme 

(battement par battement), court terme (pendant 24 heures), moyen terme (jour par jour), à 

long terme (<5 ans) et à très long terme (>5 ans)(35).  

La mesure précise de la variabilité de la PA représente une mission complexe et souvent 

controversée, bien que plusieurs approches méthodologiques soient disponibles. La mesure de 

la variabilité battement par battement de la pression artérielle a évolué de la méthode invasive 

intra-artérielle d'Oxford vers des techniques non invasives, telles que la méthode de Penaz par 

des systèmes de photopléthysmographie infrarouge et la surveillance ambulatoire de la pression 

artérielle sur 24 heures (ABPM)(34). 

La variabilité à très court terme est identifiable dans les variations battement par 

battement et résulte de l'interaction entre le baroréflexe, le système nerveux sympathique, le 

système rénine–angiotensine–aldostérone, la libération de monoxyde d'azote et les 

modifications comportementales. La variabilité à court terme, définie comme les variations de 
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pression sur 24 heures, est principalement caractérisée par des modulations circadiennes, parmi 

lesquelles figure la réduction physiologique nocturne de la pression artérielle systolique et 

diastolique, ce qu’on appelle le dipping de la PA. Une autre source de variabilité circadienne est 

représentée par l'élévation parfois marquée de la pression artérielle au cours des premières 

heures du matin, connue sous le nom de « poussée matinale » ou morning surge ; cependant, sa 

définition précise, notamment en termes de seuil numérique, reste controversée.  

La variabilité à moyen terme (variabilité jour à jour) et la variabilité à long terme 

(variabilité de visite à visite ou saisonnière) sont influencées par des facteurs comportementaux 

et environnementaux (température, altitude, etc.), mais également par l'observance du patient 

à son traitement antihypertenseur. Une variabilité saisonnière de la PA a également été décrite 

avec des pressions artérielles systolique et diastolique supérieures en hiver(35). 

Parmi les facteurs modifiant la PA, il faut citer l’activité physique et mentale, les émotions, 

la température ambiante, le tabac, l’ingestion de sel, d’alcool et de caféine. La variabilité de la 

PA est plus importante chez les femmes que chez les hommes et il n’y aurait pas de différence 

raciale(37–39). Un exemple type de variabilité de la PA est le phénomène de la blouse 

blanche(40). Il faut noter que le vieillissement est associé à une augmentation de la variabilité de 

la PA à long et à court terme(37). 

Non seulement les valeurs élevées de la pression artérielle moyenne sont considérées 

comme des déterminants des événements cardiovasculaires indésirables, mais la variabilité 

accrue de la PA au cours des 24 heures a été identifiée dans plusieurs travaux comme un 

prédicteur des complications cardiovasculaires et d’atteinte d’organes(41,42), car elle reflète 

l'activation sympathique et l'altération du baroréflexe(41,43). 

Ce concept a été étayé par une série de rapports, dont la plupart sont des analyses post 

hoc d'essais cliniques sur l'hypertension, montrant que des valeurs croissantes de variabilité de 

la PA (VPA) (à court, moyen ou long terme) peuvent prédire le développement, la progression et 

la sévérité des lésions cardiaques, vasculaires et rénales, ainsi que des événements 

cardiovasculaires et la mortalité(44).  
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À noter que des études menées dans des populations à haut risque cardiovasculaire ont 

montré que des valeurs croissantes de la variabilité de la pression artérielle chez un individu (ce 

que l'on appelle la variabilité intra-individuelle de la pression artérielle) sont de puissants 

prédicteurs de la morbidité et de la mortalité cardiovasculaires, même dans une plus large 

mesure que les valeurs moyennes de la pression artérielle. Cependant, chez les sujets présentant 

un risque cardiovasculaire faible à modéré, la contribution de la VPA à la prédiction du risque 

cardiovasculaire, au-delà des valeurs moyennes de la PA, s'est avérée modérée(42).  

1) Chronobiologie de la PA : 

a. Facteurs externes : 

La pression artérielle est influencée par un certain nombre de facteurs externes, 

notamment la température et l'humidité, l'activité physique, l'état émotionnel (anxiété, colère), 

la consommation d'alcool ou de la caféine, l’alimentation et les horaires de veille et de 

sommeil(45,46). La PA est également influencée par des facteurs intrinsèques tels que l'origine 

ethnique, le sexe, le tonus du système nerveux autonome, les hormones vasoactives, les 

variables hématologiques et rénales(47,48). Bien qu'il ait été défendu que les facteurs 

extrinsèques sont plus importants que les facteurs intrinsèques, il est impossible de séparer 

clairement leur influence relative sur la variation circadienne de la PA.  

Il est certain que les effets de l'activité physique et mentale représentent une proportion 

prédominante de la variation circadienne de la PA(49–51), comme le montrent les études sur les 

travailleurs par postes, qui révèlent une relation étroite entre l'activité et la PA, même pendant 

les premières 24 heures de travail de nuit. Cependant, la composante intrinsèque de la rythmicité 

circadienne de la PA chez l'homme, qui est masquée par les influences externes, joue également 

un rôle(45,52).  

Une origine endogène de la variation de la PA sur 24 heures, c'est-à-dire une relation 

entre l'horloge circadienne et le rythme de la PA, est suggérée par des études de laboratoire chez 

les rongeurs montrant que la lésion du noyau suprachiasmatique (l'horloge circadienne 

principale située dans l'hypothalamus du cerveau) abolit les rythmes circadiens de la PA et de la 
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fréquence cardiaque (FC) sans affecter les cycles de veille-sommeil et d'activité motrice sur 24 

heures(53,54). 

b. Facteurs endogènes : 

Le cycle veille-sommeil résulte de l'alternance d'interactions mutuellement inhibitrices 

entre des systèmes d'éveil ou d'activation (groupes nucléaires cholinergiques, sérotoninergiques 

et histaminergiques du pont rostral, du mésencéphale et de l'hypothalamus postérieur, ainsi que 

les neurones cholinergiques dans le cerveau antérieur basal) d'une part, et des systèmes 

hypnogéniques ou désactivants (région préoptique médiale-antérieure de l'hypothalamus et 

régions adjacentes du cerveau basal antérieur et du thalamus médial et de la moelle allongée) 

d'autre part. La variation cyclique de l'activité du système nerveux autonome joue un rôle 

important non seulement dans le mécanisme du rythme veille-sommeil, mais aussi dans la 

médiation de l'influence du sommeil et de l'éveil sur la fonction cardiovasculaire et la pression 

artérielle en général(55).  

La sérotonine, l'arginine vasopressine, le peptide intestinal vasoactif, la somatotropine, 

l'insuline, ainsi que les hormones et métabolites stéroïdiens sont impliqués dans l'induction du 

sommeil, tandis que l'hormone corticotrope (CRF), l'ACTH, l'hormone thyréotrope (TRH), les 

opioïdes endogènes et la prostaglandine E2 sont impliqués dans l'activation et l'éveil. Le schéma 

cyclique de 24 heures de ces médiateurs chimiques est susceptible d'être reflété dans les 

oscillations phasiques de la fonction cardiovasculaire(56). Il est bien connu que la plupart des 

substances biologiquement actives (hormones, peptides, neurotransmetteurs, etc.) présentent 

une variation circadienne significative dans leur schéma sécrétoire, qui se superpose à leurs 

systèmes de régulation rétroactive. Bien que la sécrétion de ces substances soit typiquement 

épisodique, il est probable que les épisodes sécrétoires soient "gérés" par des mécanismes 

couplés soit au sommeil lui-même, soit à un réseau de pacemakers endogènes qui est 

principalement (mais pas uniquement) circadien(45).  

D'autres variables sont également impliquées dans la régulation de la pression artérielle. 

Par exemple, des recherches antérieures ont démontré une variabilité circadienne prévisible 

dans l'activité de la rénine plasmatique, l'enzyme de conversion de l'angiotensine, l'angiotensine 
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II, l'aldostérone, le peptide natriurétique auriculaire et les catécholamines(57,58). Les rythmes 

circadiens dans la fonction du système nerveux autonome sont bien connus ; le tonus 

sympathique est dominant pendant la période diurne d'activité, tandis que le tonus vagal est 

dominant pendant la plupart de la période de sommeil nocturne(45,59).  

Cette oscillation jour-nuit du système nerveux autonome est fortement liée au rythme 

circadien veille-sommeil et joue un rôle dominant dans la variation observée de la pression 

artérielle sur 24 heures tant dans la l’absence de l’hypertension que dans l'hypertension 

essentielle non compliquée. Chez les personnes actives diurnes, le niveau plasmatique de 

noradrénaline et d'adrénaline est le plus élevé le matin, pendant les premières heures d'activité 

diurne et au plus bas  durant le sommeil nocturne(60). L'excrétion urinaire des catécholamines 

présente également une rythmicité circadienne marquée avec une phase comparable. La relation 

entre la variation de 24 heures des niveaux de dopamine plasmatique et de 

noradrénaline/adrénaline est forte, indiquant une modulation dopaminergique du rythme 

circadien de l'activité du système nerveux sympathique(45).  

Chez les êtres humains, l'activité de la rénine plasmatique atteint un pic pendant les 

dernières heures du sommeil nocturne et est la plus faible en début d'après-midi(57). Cette 

variation semble être liée au rythme repos-activité plutôt qu'au cycle de lumière et d'obscurité 

environnemental. Un rythme circadien de l'activité de la rénine plasmatique a été démontré chez 

les rongeurs de laboratoire avec des valeurs plus élevées pendant la période sombre, coïncidant 

chez ces animaux nocturnes avec le début de la période d'activité quotidienne. Le schéma 

circadien de l'activité de la rénine influence d'autres facteurs intégrant le système rénine-

angiotensine-aldostérone, y compris les niveaux circulants d'angiotensine I et d'angiotensine 

II(61). L'aldostérone plasmatique présente un schéma circadien avec des concentrations élevées 

d'hormone au début de l'activité quotidienne et réduites au début du repos nocturne. Le rythme 

circadien de haute amplitude du peptide natriurétique auriculaire joue également un rôle dans 

la régulation de la pression artérielle sur 24 heures ; le pic marqué de ce rythme circadien diffère 

en phase de 12 heures de celui de la pression artérielle(58).  
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2) Types courants de profils de tension artérielle sur 24 heures 

a. Modèle de dipping de la TA :  

Les variations prévisibles au cours des 24 heures dans les variables environnementales et 

biologiques donnent lieu au schéma circadien de la pression artérielle (PA) et de la fréquence 

cardiaque (FC). Chez les personnes avec une PA normale et une hypertension essentielle non 

compliquée, la PA diminue jusqu'à atteindre des niveaux les plus bas pendant le sommeil 

nocturne, augmente brusquement au réveil matinal, et atteint des valeurs proches du pic ou des 

valeurs maximales durant les premières heures d'activité diurne(45).  

Chez les personnes dites "dippers normaux", la moyenne de la PA pendant le sommeil est 

inférieure de 10– à 20 % à la moyenne diurne. En plus de cette diminution nocturne profonde 

liée au sommeil, le schéma circadien typique de la PA présente deux pics diurnes : le premier 

autour de 9 h et le second autour de 19 h, avec un petit nadir postprandial dans l'après-midi vers 

15 h. Chez les jeunes adultes en bonne santé, l'augmentation immédiate de la pression artérielle 

systolique (PAS) le matin est d'environ 20–25 mmHg, en revanche chez les personnes âgées, la 

vascularisation non conforme peut entraîner une variation beaucoup plus importante de la PAS 

et de la pression artérielle diastolique (PAD) sur une période de 24 heures, c'est-à-dire de 50 

mmHg ou plus dans une seule journée(45).  

Des différences significatives selon le sexe dans des caractéristiques spécifiques du 

rythme circadien de la PA et de la FC ont été identifiées. En général, les hommes présentent une 

fréquence cardiaque (FC) plus basse et une PA plus élevée que les femmes, les différences étant 

plus marquées pour la PAS que pour la PAD(62) (figure 14). Ces différences apparaissent dès 

l'adolescence et restent significatives jusqu'à environ 55–60 ans. La figure 14 fournit un exemple 

du schéma circadien de la PA chez des hommes et des femmes jeunes et normo-tendus 

cliniquement sains, étudiés par mesure ambulatoire de la PA (MAPA) dans des conditions de vie 

quotidienne normales.  
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Figure 14 : Schéma circadien de la PAS (à gauche) et de la FC (à droite) chez de jeunes hommes 
et femmes normotendus cliniquement sains, échantillonnés par MAPA pendant 48 heures 

consécutives. 
Chaque graphe montre les moyennes horaires et les erreurs standards (lignes fines) des données 
collectées chez les hommes (ligne continue) et les femmes (ligne en pointillés). Les courbes non 

sinusoïdales (lignes épaisses) représentées autour des moyennes et des erreurs standards 
correspondent au modèle de forme d'onde le mieux ajusté, déterminé par l'analyse des 

composantes multiples de la population pour chaque sexe. Les flèches descendantes de l'axe 
horizontal supérieur pointent vers l'orthophase circadienne (heure de crête du rythme). L'axe 

horizontal inférieur représente l'heure circadienne d'échantillonnage (en heures après le réveil 
du sommeil nocturne). La durée moyenne du sommeil pour tous les individus est représentée par 

la barre sombre sur l'axe horizontal inférieur. 
Adapté de Hermida et al.(62) 

 

Le graphique à gauche de la figure 15, représentant la PAS, montre les augmentations de 

la PA au réveil du repos nocturne, les deux pics environ 4 et 12 heures après le réveil, une légère 

diminution postprandiale l'après-midi et une chute prononcée pendant le sommeil(62). 

L'étendue de la diminution de la PA pendant le sommeil a été principalement quantifiée par le 

ratio diurne/nocturne de PA, défini comme la diminution nocturne de la PA par rapport à la 

moyenne diurne de la PA, et calculé comme suit :  

100 × (moyenne diurne de PA − moyenne nocturne de PA) / moyenne diurne de PA 
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 En utilisant ce ratio, les patients ont été classifiés de manière arbitraire en dippers ou 

non-dippers (ratio diurne/nocturne < 10 %)(63). Plus récemment, cette classification a été 

étendue en divisant les patients en quatre groupes possibles : extrêmes dippers (ratio 

diurne/nocturne ≥ 20 %), dippers (ratio ≥ 10 %), non-dippers (ratio < 10 %), et inverse-dippers ou 

"risers" (ratio < 0 %, indiquant une PA nocturne supérieure à la moyenne diurne). 

b. Profil non dipper de la PA : 

L'altération du rythme circadien des facteurs neuro-humoraux qui influencent les 

systèmes nerveux autonome et cardiovasculaire, liée à diverses conditions pathologiques, 

entraîne une modification persistante du profil de la tension artérielle sur 24 heures(56,62). 

Une diminution réduite de la PA pendant le sommeil ou même une augmentation de la 

PA pendant le sommeil ont été signalées chez les patients souffrant d'une défaillance de 

l'autonomie orthostatique, du syndrome de Shy-Drager, de la démence vasculaire, démence de 

type Alzheimer, atrophie cérébrale, phéochromocytome, neuropathie autonome, pathologie 

cérébro-vasculaire, pathologie artérielle ischémique après une endartériectomie carotidienne, 

hypertension neurogène, l'insomnie familiale fatale, le diabète, les tumeurs produisant des 

catécholamines, le syndrome de Cushing, l'administration de glucides exogènes, administration 

exogène de glucocorticoïdes, syndromes d'excès de minéralocorticoïdes, maladie d'Addison, 

pseudohypoparathyroïdie, syndrome d'apnée du sommeil, l'asthme normotendu et hypertendu, 

l'insuffisance rénale chronique, hypertension sévère, hypertension essentielle sensible au sel, 

l'hypertension réfractaire ou résistante, l'hypertension gestationnelle, prééclampsie et 

éclampsie, hypertension essentielle avec hypertrophie ventriculaire gauche ou 

microalbuminurie, ainsi qu'avec une transplantation rénale, hépatique et cardiaque liée au 

traitement immunosuppresseur,  l'insuffisance cardiaque congestive et au traitement par 

érythropoïétine humaine recombinante(45).  
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3) Altération de la régulation de la pression artérielle pendant le sommeil : Profil dipper 

vs. Non dipper 

a. Sensibilité au sodium : 

Voir chapitre Sensibilité de la pression artérielle au sel 

Il a été démontré qu'une sensibilité accrue au sodium est un déterminant indépendant de 

la diminution de la baisse nocturne dans l'hypertension essentielle(64), bien que la restriction 

sodique puisse restaurer la baisse nocturne de la PA, en particulier chez les personnes ayant une 

sensibilité accrue au sodium dont la baisse nocturne a été diminuée(65). 

b. Niveau d'activité diurne et nocturne : 

Plusieurs auteurs ont suggéré que la perte du déclin nocturne de la PA est principalement 

le résultat de chiffres de PA nocturnes plus élevés(66), alors qu'un déclin nocturne normal est la 

conséquence de chiffres de PA diurnes plus élevés. La disponibilité d'appareils non invasifs pour 

surveiller l'activité physique a permis d'étudier les effets des changements dans l'activité 

quotidienne sur la variabilité de la PA.  

Grâce à cette approche, plusieurs auteurs ont établi un lien entre le statut non-dipping et 

une augmentation de l'activité nocturne et/ou des différences dans la qualité du sommeil(45).   

Ces résultats, cependant, ont été principalement basés sur des corrélations entre les 

valeurs moyennes d'activité et de PA calculées pour des périodes diurnes et nocturnes chez des 

patients normotendus ou des patients hypertendus non traités, sans évaluation de la relation 

possible entre les schémas circadiens de variation entre les deux variables(45). 

Les informations présentées dans la figure 15 montrent l'absence de différences entre les 

groupes en ce qui concerne la pression artérielle diurne. Malgré les différences attendues dans 

la PA pendant le sommeil, le graphique de droite de la figure 15 montre que le schéma circadien 

de l'activité du poignet (une mesure substitutive reconnue de l'activité physique) est similaire 

chez les patients hypertendus, qu'ils soient dipper ou non-dipper. En conséquence, la figure 15 
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suggère que l'activité physique seule ne peut pas expliquer l'augmentation de la pression 

artérielle nocturne caractéristique des patients hypertendus non-dipper(67). 

 

 

 

 

 

 

Figure 15 :  Variation circadienne de la PAS (à gauche) et de l'activité du poignet (à 
droite) chez des patients souffrant d'hypertension de grade 1-2, dippers et non 

dippers, échantillonnés par MAPA sur 48 heures. 
Chaque graphique montre les moyennes horaires et les erreurs standards des 

données collectées chez les patients dippers (ligne continue) et chez les patients non-
dippers (ligne en pointillés). Les courbes non sinusoïdales (lignes épaisses) 

représentées autour des moyennes et des erreurs standards correspondent au 
modèle de forme d'onde le mieux ajusté, déterminé par l'analyse des composantes 
multiples de la population pour chaque groupe. Les flèches descendantes de l'axe 

horizontal supérieur pointent vers l'orthophase circadienne (heure de crête du 
rythme). L'axe horizontal inférieur représente l'heure circadienne d'échantillonnage 
(en heures après le réveil du sommeil nocturne). La durée moyenne du sommeil pour 
tous les individus est représentée par la barre sombre sur l'axe horizontal inférieur. 
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4) Conséquences médicales du statut non-dipper de la pression artérielle 

Le degré du déclin nocturne de la pression artérielle dans l'hypertension est 

cliniquement significatif en tant que marqueur du risque cardiovasculaire. La surveillance 

ambulatoire de la PA s'est avérée plus prédictive de la mortalité cardiovasculaire que les 

mesures cliniques, la PA nocturne étant le facteur prédictif le plus puissant par rapport aux 

mesures de 24 heures et aux mesures diurnes(68,69). 

La réduction de la baisse normale de 10 à 20 % de la PA pendant le sommeil, 

caractéristique du profil non-dipper, est en effet associée à un risque élevé de lésions des 

organes cibles, en particulier au niveau du cœur (hypertrophie ventriculaire gauche, 

insuffisance cardiaque congestive et infarctus du myocarde), du cerveau (accident vasculaire 

cérébral) et des reins (albuminurie et progression vers l'insuffisance rénale terminale). 

Plus récemment, une variation diurne atténuée de la pression artérielle a été associée à 

une détérioration de la fonction rénale, indépendamment de la charge de pression artérielle et 

d'autres facteurs de risque de défaillance rénale(70). 

En outre, R.C. Hermida et al. ont documenté une élévation significative du fibrinogène 

tout au long de l'année chez les patients hypertendus non dippers par rapport aux dippers. Ceci 

est cliniquement pertinent puisque des observations antérieures ont indiqué que des niveaux 

élevés de fibrinogène plasmatique sont fortement corrélés avec une fréquence accrue 

d'événements vasculaires, reconnaissant ainsi le fibrinogène comme un paramètre important 

pour évaluer le risque potentiel d'infarctus aigu du myocarde et d'accident vasculaire cérébral 

(AVC)(45). 

F. La mesure de la pression artérielle : 

1) Historique :  

Les débuts des mesures de la pression artérielle ont tout d’abord commencé par la 

découverte de la circulation sanguine du cœur par William Harvey en 1628. Principalement 

basées sur l'anatomie et l'observation directe incluant la dissection anatomique, Il démontra, en 

évaluant la quantité de sang éjectée par le cœur à chaque contraction, qu’en une heure le cœur 

déplace une masse de sang égale à trois fois le poids du corps. Cette découverte était une 
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avancée dans la compréhension de la physiologie humaine et a marqué le début de la médecine 

moderne(71). 

C’est pourtant seulement en 1730, que l’idée du tensiomètre s’est consolidée. La 

première mesure de la pression artérielle a été faite en 1732 par Stephen Hales grâce à 

l’introduction d’une tubulure dans l’artère d’une jument reliée à un tube de verre. En voyant le 

sang monter et descendre dans le tube, il postula que cela devrait être liées aux pulsations 

cardiaques et à des changements de pression sanguine(72).  

Cent ans plus tard, Jean Léonard Marie Poiseuille a perfectionné l'appareil de mesure de 

la pression sanguine dans ses recherches sur "La force du cœur aortique" en 1828, améliorant 

ainsi l'expérience de Stephen Hales en remplaçant le tube droit par un tube en U partiellement 

empli de mercure. Son hémodynamomètre, un manomètre à mercure relié à une artère, a permis 

d'étudier les variations de la pression sanguine en fonction des phases respiratoires et du volume 

pulsatile des artères. Cette invention a été cruciale pour l'étude de la physiologie cardiovasculaire 

et a établi l'utilisation du millimètre de mercure (mmHg) comme unité standard pour la mesure 

de la pression artérielle, une pratique encore en vigueur aujourd'hui malgré la standardisation 

internationale des unités(32). 

En 1850, le médecin allemand Karl Von Vierordt a inventé un mécanisme composé de 

poids et de leviers utilisés pour estimer la pression artérielle et est considéré comme un 

précurseur de tensiomètre moderne appelé sphygmographe. Cet instrument mécanique est doté 

d’un manchon gonflable placé autour du bras, relié directement à un manomètre qui permet 

d’enregistrer les battements artériels sur papier noirci grâce à la compression de l’artère 

effectuée par le manchon. Cet instrument de mesure était à l’époque peu fiable, mais proposait 

une mesure non-invasive de la tension sanguine(73). 
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Figure 16 :  Sphygmographe de vierordt. 

Ensuite, en 1860 le français Etienne-Jules Marey en s’inspirant des travaux de Karl Von 

Vierordt, met au point un sphygmographe beaucoup plus petit qui pouvait être transportable. 

Celui-ci devait être placé au-dessus de l’artère radiale grâce à un bracelet enroulé sur l’avant-

bras, l’enregistrement se fait alors sur une bande de papier. Cet instrument a été le premier 

appareil de mesure portatif (74). 

 

 

Figure 17 :  Modèle de Jules Marey. 

Après l’avancée qu’a effectué Etienne-Jules Marey, plusieurs appareils se sont par la suite 

développés dans le but de faciliter son utilisation. Comme l’a entrepris Dr Samuel Siegfried Karl 

Von Basch en 1880. Il invente un appareil appelé sphygmomanomètre, reconnu comme étant le 

premier moyen non invasif de mesurer la tension artérielle humaine, L’appareil comprenait une 

ampoule en caoutchouc remplie d’eau pour manipuler le flux sanguin dans l’artère et une 

colonne de mercure pour enregistrer la mesure (75). Son invention est ensuite, en 1889, 
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optimisée par le professeur Pierre Carl Edouard Potain qui cherchait à simplifier les travaux de 

Siegfried, pour cela, il décide de renforcer la sécurité en remplaçant l’eau par l’air pour un usage 

quotidien par les médecins. 

En s'appuyant sur les inventions antérieures du 19ème siècle, le médecin italien Riva-

Rocci cherchait à simplifier davantage la mesure de la pression artérielle. En 1896, il réalisa le 

premier prototype des tensiomètres modernes : le sphygmomanomètre à mercure. Cet appareil 

comprenait un brassard gonflable attaché autour du bras du patient, relié à un manomètre à 

mercure. En comprimant l'artère et formant ensuite une poche d’air qui se gonflait à l’aide d’une 

poire, il mesurait la pression dans l'artère brachiale lors du gonflement et du dégonflement.(76) 

Le tensiomètre brachial mesurait uniquement la pression systolique, pendant la contraction du 

cœur. La pression diastolique, mesurée pendant le relâchement du cœur, n'était pas prise en 

compte. Bien que ce soit le début du tensiomètre avec brassard, la précision de la mesure n'était 

pas encore atteinte (74). 

 

 

Figure 18 : Modèle de Riva-Rocci 
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L’année 1905 marqua une étape majeure dans la compréhension du sujet. Nikolaï 

Korotkov ou Korotkoff a ajouté l’auscultation en utilisant un stéthoscope pour compléter les 

mesures sur l’artère brachiale, Elle consiste à mesurer au manomètre la contre-pression exercée 

sur une artère par un brassard gonflable tout en auscultant l’artère Afin d’entendre des bruits 

beaucoup plus précis. Korotkoff fut en mesure de déterminer la différence entre la tension 

artérielle systolique et diastolique. Ce qui n’était pas possible auparavant (76). 

Cette méthode courante en pratique clinique. Les bruits qu’on entend lorsqu’on mesure 

la pression artérielle portent dorénavant le nom de « bruits de Korotkoff ». Il y parvint en 

enregistrant cinq sons différent. Le premier bruit entendu correspond à la mesure de la pression 

systolique, le plus gros des deux chiffres de la mesure de la pression artérielle. (75) Plusieurs 

bruits sont entendus jusqu’à la disparition. Le dernier bruit entendu correspond à la pression 

diastolique qui est le bruit de la pression au moment où le cœur est au repos, le plus petit 

chiffre(76). 

 

Figure 19: Les bruits de Korotkoff. 

 

En 1907 à Paris, le français Emile Spengler, un industriel renommé, s'associe avec deux 

cardiologues français, Henri Vaquez et Charles Laubry, pour concevoir un appareil de mesure de 

la tension artérielle. Leur invention du tensiomètre, connu sous le nom de Vaquez-Laubry, 

révolutionne le diagnostic médical en introduisant un niveau de précision sans précédent. 

En 1910, Victor Pachon, également français, propose une nouvelle version de l'appareil 

de mesure de la tension. Son tensiomètre inclut un oscillateur, éliminant ainsi le besoin d'utiliser 

un stéthoscope (74). 
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Cependant, le tensiomètre de référence reste l’appareil de Vaquez et Laubry. C’est en 

1950 qu’apparaît le premier tensiomètre artériel manuel Spengler (75). 

2) La mesure invasive directe de la pression artérielle : 

Le cathétérisme artériel est la technique de référence pour mesurer la pression artérielle 

directement dans les gros vaisseaux. Il implique l’insertion d’un cathéter dans une artère, 

souvent l’artère radiale ou fémorale, relié à un manomètre portable pour une mesure continue 

et précise de la pression artérielle. Bien que cette méthode invasive soit très précise, elle est 

principalement utilisée en milieu hospitalier, pour des indications spécifiques comme la 

surveillance peropératoire ou en réanimation, en raison de son agressivité invasive et des risques 

de complications. Elle ne convient pas pour l’évaluation du risque tensionnel chez les patients 

asymptomatiques et est principalement réservée à la recherche clinique(77). 

 

Figure 20. La mesure invasive de Pression artérielle. 

3) Mesure non invasive intermittente de la pression artérielle : 

a. Mesure manuelle : 

Les méthodes indirectes de mesure de la pression artérielle sont basées sur le 

sphygmomanomètre de Riva-Rocci, qui utilise le principe d'un brassard occlusif pour détecter le 

signal correspondant à la pression artérielle. Ce procédé consiste à gonfler un brassard 

pneumatique autour d'une artère jusqu'à ce que le flux sanguin soit interrompu, puis à mesurer 

https://www.girodmedical.com/tensiometre-spengler
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les variations physiques (sonores, de flux ou d'oscillation) lorsque le brassard est 

progressivement dégonflé(78). 

i. La méthode palpatoire : 

Un brassard est gonflé autour du bras au-dessus de la pression systolique estimée. En dégonflant 

progressivement le brassard, le praticien palpe l'artère radiale ou humérale pour détecter la 

pression systolique, lorsque les pulsations réapparaissent. Cette méthode ne mesure pas la 

pression diastolique et dépend de l'expérience du praticien(78). 

ii. La méthode auscultatoire : 

C’est la méthode classique. En se basant sur les Cinq phases de bruit décrites par Korotkoff(78).  

 

Figure 21 : Méthode auscultatoire 

b. La mesure automatique : 

i. La méthode oscillométrique 

Les auto-tensiomètres utilisent la méthode oscillométrique pour mesurer la pression 

artérielle. Un brassard est gonflé autour du bras ou du poignet jusqu’à l'occlusion de l'artère, puis 

dégonflé progressivement. Les oscillations de pression détectées par le brassard sont analysées 

par des algorithmes pour estimer les pressions systolique et diastolique. Le point systolique 

correspond à la pression à 25 à 50 % des oscillations maximales. Le point diastolique est le plus 

difficile à estimer. Il correspond à la pression lorsque les oscillations diminuent à 80 % des 

oscillations maximales(32,79,80). 
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ii. Mesure ambulatoire de la pression artérielle : 

Elle permet de définir ce que l'on désigne « la charge tensionnelle », c'est à dire le 

comportement de la PA au cours de l'activité habituelle du sujet. Elle est effectuée avec un 

dispositif portable non invasif appelé un holter tensionnel qui enregistre en continu la pression 

artérielle du patient sur une période prolongée, généralement sur 24 heures. La fréquence des 

mesures est d'une mesure toutes les 15 minutes pendant le jour et une mesure toutes les quinze 

ou trente minutes pendant la nuit. Les mesures ainsi obtenues permettent de décrire les 

variations nycthémérales de la pression artérielle. Celle-ci diminue pendant la nuit et remonte le 

matin. Cette méthode permet d’étudier certaines composantes de la variabilité de cette pression 

(80). 

iii. Méthode ultrasonique ou Doppler : 

Elle consiste à détecter un flux sanguin en aval du brassard grâce à un signal Doppler. La 

réapparition de ce signal lors du dégonflage détermine la PAS. Cette technique est utilisée 

essentiellement pour la détermination de la PAS distale. La mesure de la pression artérielle par 

méthode ultrasonique est moins directe et précise par rapport aux méthodes comme 

l'oscillométrie ou le cathétérisme artériel. Elle dépend de la qualité du signal ultrasonore et peut 

être affectée par divers facteurs, tels que la profondeur de l'artère et les conditions anatomiques 

du patient. Les ultrasons sont émis et réfléchis par les globules rouges en mouvement à l'intérieur 

des vaisseaux sanguins. L'effet Doppler est utilisé pour mesurer la vitesse du flux sanguin, ce qui 

peut fournir des informations indirectes sur la pression artérielle(80). 

iv. La méthode de Peñáz : 

Méthode non invasive de mesure de la pression artérielle battement par battement, la 

technique décrite en 1973 par Peñáz était intéressante car elle ne comportait pas le risque d'un 

cathétérisme artériel tout en offrant les avantages d'une surveillance continue de la pression 

artérielle(81).  

Peñáz a utilisé la méthode du volume-clamp, qui repose sur le principe de la "décharge 

vasculaire". Le dispositif de base consiste en un petit brassard de doigt contenant un 

photopléthysmographe - une source lumineuse sur un côté du brassard et un récepteur 
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infrarouge sur le côté opposé - capable d'estimer le volume sanguin du doigt grâce à l'absorption 

de la lumière infrarouge.  

v. La tonométrie : 

La tonométrie artérielle est une autre technique qui permet une mesure non invasive 

battement par battement.  

Elle produit une forme d'onde similaire à la technique de Peñáz, mais leurs principes de 

fonctionnement sont très différents. Les tonomètres sont placés sur une artère superficielle avec 

un support osseux suffisant et utilisent la méthode de "l'impulsion de pression".  

En principe, le capteur du tonomètre est placé sur l'artère radiale pour la comprimer 

jusqu'à ce que le vaisseau soit plaqué contre l'os sans être occlus ; applanation. Un transducteur 

de pression placé à la surface de la peau doit alors être capable de mesurer la pression artérielle 

par pression de contact.  

La pression nécessaire pour aplatir le vaisseau sans l'occlure est connue sous le nom de 

"pression de maintien appropriée" et est calculée par un algorithme qui inclut les pressions 

systolique, diastolique et du pouls sur une gamme de pressions de maintien(82).  

 

 

Figure 22 : Démonstration d'un appareil de tonométrie artérielle. 

vi. La méthode photométrique : 

Cette méthode est basée sur les observations décrites pour la première fois par Bramwell 

et Hill au début du 20e siècle sur la vitesse de l'onde de pouls qui décrit la propagation de l'onde 

de pression systolique dans l'aorte. Pour utiliser cette technique, il faut installer des 

transducteurs de pouls sur deux sites artériels distincts qui mesurent le temps qui s'écoule entre 
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les impulsions artérielles sur les deux sites. Le temps de transit du pouls a également été défini 

comme l'intervalle de temps entre l'onde R de l'ECG et l'arrivée du pouls sur un site périphérique. 

On va détailler cette technique plus dans la partie matériels (83). 

 

Figure 23 :  Les différentes méthodes de la mesure de pression artérielle(84). 

 

II. SODIUM 

A. Répartition du sodium dans les compartiments liquidiens de l’organisme  

Le sodium, avec une concentration de 140 mmol/L, représente l'osmole prédominante du 

compartiment extracellulaire. Sa concentration est activement régulée grâce à la pompe Na⁺/K⁺-

ATPase, présente sur la membrane de toutes les cellules de l'organisme. En tant que cation 

majoritaire du secteur extracellulaire, l'osmolarité de ce compartiment est approximativement 

le double de la natrémie, à laquelle s'ajoute la glycémie, totalisant environ 290 mOsmol/L . Étant 

donné que l'osmolarité est étroitement contrôlée, la quantité totale de sodium échangeable dans 

l'organisme, et plus particulièrement dans le compartiment extracellulaire, constitue le principal 

facteur déterminant le volume extracellulaire (VEC). Ainsi, un apport de 140 mmol de sodium 

entraîne la rétention d'un litre d'eau et inversement(85).  
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En moyenne, pour chaque kilogramme de poids corporel, l'organisme contient environ 60 

millimoles de sodium. Deux tiers de cette quantité se trouve sous forme de sodium 

«échangeable» (dont 90 % se trouve dans le compartiment extracellulaire et 10 % dans le 

compartiment intracellulaire) et un tiers sous forme de sodium « non échangeable », fixé sous 

forme de cristaux d’hydroxyapatite dans les os, et dans le tissu sous-cutané. 

L'apport en sodium se fait principalement par l'alimentation, près de 100 % du sodium 

ingéré étant absorbé par voie transcellulaire au niveau de l'intestin grêle via des échangeurs 

sodium-protons (NHE-2, NHE-3, NHE-8), des cotransporteurs couplés au glucose (Sodium-

GLucose Transport Protein, SGLT-1) ou au phosphate (NPT2b), et le canal sodique épithélial ENaC. 

Le sodium absorbé sort de l'entérocyte via la pompe Na+/K+-ATPase. 

L´excrétion du sodium se fait par les voies digestives, cutanées et rénales. Les pertes 

extra-rénales sont généralement négligeables (5 mmol/jour dans les fèces, 10-20 mmol/L dans la 

sueur) et non régulées dans des conditions physiologiques normales et sous des climats 

tempérés. Cependant, une transpiration excessive ou des pertes digestives importantes (en cas 

de diarrhée par exemple) peuvent entraîner une perte extra-rénale marquante de sodium 

pouvant être responsable d´une déshydratation extracellulaire. 

La régulation des pertes rénales de sodium est, en revanche, minutieuse, ce qui garantit 

un bilan « entrées-sorties » nul et maintient la quantité totale de sodium dans l'organisme et 

ainsi le volume extracellulaire constants. Dans les conditions physiologiques, afin d´assurer 

l’homéostasie, la quantité de sodium excrétée par l'urine quotidienne est équivalente aux 

apports alimentaires, les pertes extra-rénales étant négligeables. Pour cette raison, l'une des 

approches pour évaluer l'apport en sodium d'un individu consiste à mesurer sa natriurèse sur un 

échantillon urinaire de 24 heures. Par exemple, une natriurèse de 170 mmol équivaut à une 

consommation quotidienne d'environ 10 g de sodium (1 g de NaCl équivaut à 17 mmol). 

Cependant, une des limites de cette méthode réside dans la difficulté à collecter l'urine sur 24 

heures de manière précise, sans pertes ni erreurs de recueil. Certains chercheurs ont proposé 

des formules pour estimer la natriurèse sur 24 heures en utilisant le ratio sodium/créatinine d'un 
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échantillon urinaire, mais la fiabilité de ces méthodes pour évaluer les apports sodés d'un 

individu reste insuffisante (85). 

B. Mécanismes de régulation du sodium  

L’homéostasie du sodium implique l’existence de variables régulées : la volémie et la 

pression artérielle, et de leurs capteurs respectifs : les volorécepteurs situés au niveau des 

oreillettes cardiaques et des gros troncs veineux, et les barorécepteurs situés dans la paroi 

artérielle des bulbes carotidiens et de la crosse de l’aorte (85). 

Différents systèmes pro- et antinatriurétiques permettent de réguler et de moduler le 

transport du sodium. On distingue deux systèmes de régulation(85) :  

✓ Systèmes de régulation locale comprenant : la balance tubulo-glomérulaire, le 

rétrocontrôle tubulo-glomérulaire, ainsi que le système des prostaglandines et le système 

kinine-kallikréine rénal. 

✓ Systèmes de régulation « à distance », également connus sous le nom de 

régulation neuro-hormonale formés par le système nerveux sympathique, le système 

rénineangiotensine-aldostérone, les peptides natriurétiques et le système pression-

natriurèse 

Grace à ces systèmes, une variation importante des apports en sodium alimentaire 

entraîne une adaptation rénale qui rétablit l'équilibre en trois à cinq jours. Pendant cette 

adaptation, un apport excessif de sodium crée un bilan temporairement positif, tandis qu'un 

apport très faible génère un bilan négatif, aux dépens du volume extracellulaire. Cette période 

d'adaptation est plus prononcée chez les personnes âgées et les insuffisants rénaux, les rendant 

plus sensibles aux changements d'apports sodés(85). 

Le modèle conventionnel bi-compartimental a été remis en question lorsque Heer et al. 

ont montré qu'un apport élevé de NaCl pendant 7 jours chez l'homme augmentait le sodium 

corporel total et le volume sanguin, mais Le volume d’eau totale, le volume intracellulaire, 

l’osmolarité et le poids restaient inchangés, et l’excrétion urinaire de sodium augmentait dans 

une moindre proportion que l’augmentation des apports sodés(86), ce qui indique qu'un apport 

élevé de sodium n'augmente pas l'eau corporelle totale, mais déplace plutôt le liquide de l'espace 

interstitiel vers l'espace intravasculaire (87). 
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Un bilan sodé positif sans accroissement du volume extracellulaire et l'absence de 

corrélation entre les variations de volume extracellulaire et du volume interstitiel laissent 

entendre que le sodium en excès serait « stocké » dans l'organisme, sans rétention d'eau 

associée, et que celui-ci ne semble pas se répartir de manière équivalente entre les secteurs 

vasculaire et interstitiel. De cette manière, en étendant les limites du système en imposant des 

apports de sodium extrêmes, presque extra-physiologiques, il a été suggéré que le bilan du 

sodium semblait respecter, chez l'être humain, modèle à trois compartiments plutôt qu'un 

modèle bi-compartimental(85). 

Avant le rapport de Heer et al., on supposait que la distribution du sodium dans 

l'organisme se faisait sans gradients de concentration significatifs, à l'exception des 30 % du 

sodium corporel total qui se trouvaient « non échangeables », vraisemblablement dans les os. 

Par la suite, Titze et ses collègues ont mené un nombre considérable d'études détaillées sur des 

rats et des humains et ont démontré de manière concluante que le sodium est distribué de 

manière inégale avec une forte abondance dans certains compartiments de la peau et des 

muscles. Ce stock de sodium osmotiquement inactif dans le tissu sous-cutané chez le rat était 

d’autant plus important que les apports sodés alimentaires étaient élevés(88). 

C. Rôle de la paroi vasculaire dans l'homéostasie du sodium 

La face interne des cellules endothéliales est tapissée d’une couche de 

glycosaminoglycanes ancrés sur des protéines de structure, formant des protéoglycanes, appelée 

glycocalyx. Cette structure protectrice joue un rôle essentiel dans la régulation de la perméabilité 

vasculaire et de l'hémostase et possède des propriétés antiathérogènes et anti-inflammatoires. 

De plus, l'ESL est un médiateur important dans la production d'oxyde nitrique (NO) induite par le 

cisaillement. Cette couche pourrait également constituer un autre compartiment impliqué dans 

le stockage de sodium sous forme osmotiquement inactive , avec des implications importantes 

pour la régulation du VEC et de la PA(89). Contrairement à l'interstitium de la peau vers lequel le 

sodium doit être d´abord transporté, cette couche peut fournir une capacité de stockage 

instantané du sodium intravasculaire. Comme ce système vasculaire de stockage du sodium a un 

volume de 1,5 L chez les sujets sains, des quantités significatives de sodium peuvent être 

inactivées juste après que le sodium a pénétré dans la circulation(90). L'observation selon 
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laquelle les maladies caractérisées par des lésions de la couche de surface de l’endothélium, 

telles que le diabète sucré et les maladies rénales chroniques, sont souvent associées à une 

surcharge volumique peut indiquer que l'inactivation du sodium par les GAG de l’endothélium 

vasculaire contribue à préserver la régulation normale du volume(90–92).  

D. Rôle du système immunitaire 

L'hyperosmolarité locale sous-cutanée, crée suite aux stockage de sodium(93) , stimule la 

production du facteur de croissance de l'endothélium vasculaire C (VEGFC) par les macrophages, 

via la liaison du facteur de transcription TonEBP (Tonicity Enhancer Binding-Protein) à ses sites 

dans le promoteur du VEGFC. 

Le VEGFC favorise l'hyperplasie des vaisseaux lymphatiques, ce qui entraîne leur 

expansion et ils vont assurer par la suite l'élimination de l'excès de sodium dans la peau et la 

normalisation de la pression artérielle. D´une part, la réponse médiée par TonEBP à 

l'hypertonicité locale de la peau entraîne la résolution de la rétention de sodium et de 

l'hypertension sensible au sel. D´autre part, Le blocage de la voie TonEBP-VEGFC (tel que 

l'absence de NFAT5 ou VEGFC, blocage de la signalisation du récepteur VEGFC ou l'augmentation 

de l'expression du VEGFR3 soluble agissant comme un mécanisme de contre-régulation) entraîne 

une osmolalité plus élevée de l'interstitium et concentrations de Na+ plus élevées dans les 

capillaires lymphatiques que dans le sang, suivies d'une hypertension sensible au sel (94,95). 

En revanche, les cellules T exposées à des micro-environnements riches en sel adoptent 

un phénotype Th17 pro-inflammatoire et aggravent les maladies auto-immunes (Kleinewietfeld 

et al., 2013 ; Wu et al., 2013). Les régimes riches en sel aggravent également l'inflammation et la 

carcinogenèse induites par Helicobacter pylori (Gaddy et al., 2013)(96). 

Une étude sur l´impact du sel et le facteur de transcription NFTA-5 (facteur nucléaire 

des lymphocytes T activés) sur les macrophages durant un mouvement orthodontique simulé. La 

rétention de sodium dans le ligament parodontal causée par la consommation de sel alimentaire 

et l'augmentation des processus inflammatoires qui en résulte pourraient éventuellement 

propager l'ostéoclastogenèse locale et donc augmenter la vitesse du mouvement orthodontique, 

https://fr.wikipedia.org/wiki/Lymphocyte_T
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ce qui pourrait également conduire à des résorptions de racines dentaires ou à une perte d'os 

parodontal, ce qui doit faire l'objet d'études plus approfondies (97). 

E. Périodicité du bilan de sodium 

1) Rythmes de l'excrétion de Na+ et du Na+ corporel total 

Des recherches menées lors de simulations de vols dans l’espace (Mars500) qui ont étudié 

la relation entre l'apport en sel, les rythmes d'excrétion de Na+ et les fluctuations du Na+ corporel 

total chez l'homme, ont mis en évidence des profils rythmiques qui remettent en question la 

compréhension conventionnelle de l'homéostasie du Na+. Cette étude a eu lieu dans un habitat 

fermé où les apports sodés quotidiens étaient strictement contrôlés, fixés successivement à 12 

g/jour, 9 g/jour, 6 g/jour dans Mars105 et retour à 12 g/jour de NaCl dans Mars520, pendant 30 

à 60 jours(98). 

La vision traditionnelle, fondée sur des études à court terme, suggère que le Na+ 

alimentaire est rapidement éliminé par l'urine afin de maintenir un contenu constant de Na+ 

corporel total. Cependant, les études Mars500 ont révélé des variations rythmiques dans 

l'excrétion de Na+ et le Na+ corporel total indépendamment de l'apport en sel. 

2) Rythme circaseptan de l'excrétion de Na+ 

L'excrétion urinaire quotidienne de Na+ (UNaV) a présenté des rythmes circaseptans 

(cycles d'environ 7 jours). Ces rythmes ont été observés même lorsque l'apport en sel était 

constant. Les rythmes d'excrétion de l'aldostérone et du cortisol ont également été identifiés et 

corrélés à l'UNaV(98). 

3) Rythme infradien de Na+ corporel total 

L'analyse du Na+ corporel total dans l'étude Mars520 a révélé des rythmes infradiens 

(plus longs que les rythmes circadiens) avec des phases de plusieurs semaines. Ces fluctuations à 

long terme du Na+ corporel total n'étaient pas associées à des changements de poids corporel, 

de pression artérielle ou d'apport en sel, indiquant que le Na+ était stocké et libéré par le corps 

sans rétention correspondante d'eau(98). 

4) Contrôle hormonal des rythmes de Na+ 
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Des analyses de corrélation croisée ont suggéré que l'aldostérone et le cortisol jouent des 

rôles antagonistes dans la régulation de l'équilibre du Na+. Les augmentations de Na+ corporel 

total étaient associées à une augmentation de l'excrétion d'aldostérone et à une diminution de 

l'excrétion de cortisol, mais avec un décalage de 1 à 2 semaines. L´inverse est également vrai(98). 

a. Manque de sommeil pendant le travail de nuit, l´excrétion du sodium et de 

l´aldostérone 

Au cours de l'étude Mars105, les participants devaient travailler en quart de nuit une nuit 

sur six. Le quart de nuit a été associé à une augmentation de l'excrétion urinaire d'aldostérone 

et à une diminution de l'excrétion urinaire de sodium chez trois sujets sur quatre. En revanche, 

l'excrétion urinaire de cortisol libre et de cortisone ne l'était pas. Les chercheurs ont constaté 

que la pression artérielle le matin suivant un travail de nuit était plus élevée que les matins 

suivant un quart normal. Ils ont révélé une forte corrélation inverse entre le travail de nuit et 

l'excrétion urinaire de sodium chez trois des quatre sujets, une tendance qui s'est reproduite tous 

les six jours(98). 

b. Modification de la pression artérielle durant l´étude  

La réduction de l'apport quotidien en sel de 12 grammes à 6 grammes a été associée à 

une diminution de la pression artérielle, tandis que la réintroduction du régime de 12 grammes 

de sel dans l'étude Mars520 a été associée à une augmentation la pression artérielle. Bien qu'il y 

ait eu une augmentation significative de l'eau extracellulaire, du poids corporel et du sodium 

corporel total au cours de la première semaine suivant la réintroduction du régime de 12 

grammes de sel chez Mars520, cette augmentation n'a pas été accompagnée d'une 

augmentation significative de la pression artérielle. Cependant, la pression artérielle a augmenté 

progressivement au cours des trois semaines suivantes, tandis que le poids corporel et l'eau 

extracellulaire diminuaient(98). Le Na+ corporel total a continué à diminuer malgré l'apport élevé 

en sel. Aucune association significative n'a été trouvée entre la variabilité à long terme du sodium 

corporel total et la pression artérielle. 
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c. Implications pour la compréhension de l'homéostasie du Na+ 

L'étude suggère qu'un seul échantillon urinaire de 24 heures ne reflète peut-être pas avec 

précision l'apport quotidien en sel chez l'homme en raison de ces variations rythmiques. La 

recherche met en évidence la nature complexe et dynamique de l'homéostasie du Na+, 

impliquant une régulation hormonale et potentiellement des mécanismes de stockage et de 

libération à long terme. Les résultats des études Mars500 offrent de nouvelles perspectives sur 

le contrôle de l'équilibre du Na+ et soulèvent des questions sur les implications cliniques de ces 

variations rythmiques. 

5) Le système nerveux central et le sel : 

Le cerveau réagit aux variations de la concentration plasmatique en sodium, de 

l'osmolalité et du volume extracellulaire. Une augmentation de la concentration plasmatique en 

sodium est corrélée à une élévation du sodium dans le liquide céphalorachidien. Les organes 

circumventriculaires semblent être riches en canaux sodiques spécialisés, appelés Nax, qui 

constituent les principaux détecteurs centraux du sodium et jouent un rôle dans la régulation de 

l’apport en sel. En réponse à une augmentation du sodium plasmatique, les canaux Nax 

s’ouvrent, permettant l’entrée de sodium dans ces neurones spécialisés, ce qui module 

l’homéostasie hydro-électrolytique en réduisant l’appétit pour le sodium et en stimulant la 

soif(99). 

L’augmentation de l’osmolalité est détectée par des osmorécepteurs situés dans 

l’hypothalamus, qui stimulent la libération de l’hormone antidiurétique au niveau des noyaux 

supra-optiques et paraventriculaires. Cette hormone favorise la réabsorption de l’eau par les 

reins, contribuant ainsi à la régulation du bilan hydrique. 

L’ingestion de sel active également des circuits cardiovasculaires cérébraux. Ce processus 

est médié par les barorécepteurs sensibles aux variations de pression, situés à la fois dans les 

régions à basse pression auriculaire et à haute pression artérielle. Cette stimulation entraîne une 

désactivation du baroréflexe et une suppression réflexe du tonus sympathique. Ce réflexe central 

diminue également l’activité du système nerveux sympathique rénal, favorisant l’excrétion 

rénale du sodium. Par ailleurs, l’activation des récepteurs cérébraux aux minéralocorticoïdes par 
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l’aldostérone, au niveau des organes circumventriculaires et des noyaux hypothalamiques, 

semble jouer un rôle dans la régulation de l’appétit pour le sodium.(99) 

Un régime pauvre en sel peut paradoxalement augmenter la pression artérielle via des 

mécanismes centraux et périphériques du système nerveux, en modifiant la sensibilité du 

baroréflexe, les réponses neuronales intrarénales et l'activité centrale de l'angiotensine II (ANG 

II) (figure 24) : 

a. Modulation du baroréflexe : 

• Un régime pauvre en sodium réinitialise le baroréflexe artériel à un set-point plus élevé, 

réduisant ainsi sa sensibilité. Ce phénomène est médié par l'augmentation de l'activité de 

l'ANG II centrale et de la signalisation des récepteurs AT1, ce qui altère la fonction des 

barorécepteurs et des récepteurs cardiopulmonaires(100). 

• Une diminution de la compliance artérielle et des gradients de sodium au niveau des 

membranes cellulaires contribue également à une excitabilité réduite des barorécepteurs, 

aggravant la diminution de leur sensibilité(101). 

b. Activité sympathique rénale (ASR) : 

• La suppression réflexe de la RSNA par les afférences rénales neuronales est atténuée dans 

des conditions de faible apport en sodium(102), probablement en raison d'une augmentation 

de l'endothéline médullaire rénale agissant sur les récepteurs ETA. 

• Cette activation incontrôlée de la RSNA entraîne une rétention accrue de sodium et d'eau, 

contribuant ainsi à l'élévation de la pression artérielle (figure 24). 

c. Signalisation centrale de l'ANG II : 

• Une restriction prolongée en sodium augmente les niveaux cérébraux d'ANG II, amplifiant 

l'activité du système nerveux sympathique (SNS)et stimulant ainsi l'appétit pour le 

sodium(103).  

• Conformément à cela, la restriction en sel chez les individus normaux entraîne une 

augmentation de l'excrétion urinaire de norépinéphrine. Des études  montrent que, chez les 

individus hypertendus, un régime pauvre en sel augmente l'excrétion urinaire des 



Profil tensionnel chez les sujets jeunes sains marocains - étude pilote – 

 

 

86 

catécholamines, la fréquence cardiaque et les niveaux de rénine plasmatique, tout en 

réduisant modérément la pression artérielle (par exemple, une baisse de 6 mmHg)(104). 

d. Implications cliniques : 

Bien qu'un régime pauvre en sel vise à réduire la pression artérielle, il peut 

paradoxalement exacerber l'activation du SNS, en particulier dans des conditions telles que les 

dysfonctionnements cardiovasculaires ou rénaux(99). Ces résultats suggèrent que les régimes 

pauvres en sodium doivent être soigneusement surveillés, car ils peuvent avoir des effets 

délétères dans certaines populations. 

 

Figure 24 :  Mécanismes potentiels expliquant une réponse paradoxale à un régime pauvre en 
sel, médiée par le système nerveux. Understanding the Two Faces of Low-Salt Intake Branko 

Braam & Xiaohua Huang & William A. Cupples & Shereen M. Hamza 
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6) Interaction des rythmes circadiens, de l'excrétion de sodium et de la pression 

artérielle 

Les rythmes circadiens sont des cycles de 24 heures profondément ancrés dans tous les 

organismes vivants, des bactéries aux mammifères. Les fonctions physiologiques dans le corps 

sont chronométrées pour correspondre aux besoins physiologiques à différents moments de la 

journée. Cela est réalisé par la coordination entre les horloges centrales et périphériques. Il existe 

des preuves solides que la perte de rythmicité de la pression artérielle est associée à un 

désalignement circadien et à un dysfonctionnement des gènes de l'horloge(105). 

L'horloge centrale, située dans le noyau suprachiasmatique (NSC) de l'hypothalamus, 

coordonne la rythmicité de l'ensemble des organes du corps. Il répond à des signaux externes 

tels que les cycles lumière-obscurité, les profils de repos-activité et les heures des repas. Le cycle 

lumière-obscurité est le synchronisateur le plus profond de l'activité du SCN, l'ampleur et la 

direction des réponses de réinitialisation circadienne étant dépendantes de la phase circadienne 

pendant laquelle la stimulation lumineuse est présente(106). Les horloges périphériques, 

présentes dans le génome de tous les tissus, agissent sous l´influence de l'horloge centrale par le 

biais de facteurs neuronaux et hormonaux, et indépendamment de cette dernière étant donné 

que les cellules ont des horloges moléculaires autonomes, afin de réguler les fonctions 

métaboliques, grâce à une complexité de boucles de facteurs de transcription qui oscillent à 

différents moments de la journée. Clock/Bmal1 représentent le bras de transcription positif de 

la boucle, tandis que l'hétérodimère Period/Cryptochrome constitue le bras répresseur.  

Les reins présentent de nombreuses fonctions qui suivent des rythmes circadiens, 

notamment le taux de filtration glomérulaire, l'osmolarité urinaire et l'excrétion des électrolytes. 

Le transport du sodium le long du néphron, l'unité fonctionnelle du rein, est également un 

processus complexe fortement influencé par les rythmes circadiens. Plusieurs canaux sodiques 

et transporteurs présentent des variations temporelles de leur expression et de leur activité. 

D´une part, NHE3 (l'échangeur sodium-hydrogène 3), un canal sodique essentiel, présente une 

oscillation circadienne, avec un pic au début de la période active, régulée par l'horloge interne 

du rein. Le NKCC2 (cotransporteur sodium-potassium-chlorure), le NCC (cotransporteur sodium-

chlorure) et l'ENaC (canal sodique épithélial) sont également soumis à une régulation 
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circadienne. D'autre part, des études supplémentaires sur le rôle du SGLT1/2 dans la régulation 

circadienne de l'homéostasie rénale du sodium et du glucose sont nécessaires, en particulier avec 

les preuves récemment présentées montrant une association entre la perte du SGLT1 et une 

pression artérielle systolique plus élevée chez les souris Atika.  

 

Des facteurs hormonaux et paracrines, tels que le système rénine-angiotensine-

aldostérone (SRAA), l'endothéline-1 (ET-1) et l'oxyde nitrique (NO), présentent également des 

rythmes circadiens et contribuent à la régulation de l'excrétion du sodium et de la pression 

artérielle. L'angiotensine II, un composant clé du SRAA, influence l'activité de NHE3, et des 

perturbations de la signalisation de l'Ang II peuvent conduire à une hypertension sans dipping. 

L'aldostérone, un autre composant du SRAA, interagit avec le gène de l'horloge Per1 qui régule 

l'expression du canal épithélial sodique (alphaENaC) dans les cellules du canal collecteur rénal et 

la réabsorption du sodium. Les sources soulignent que l'endothéline-1 (ET-1) el le monoxyde 

d´azote (NO) sont des facteurs paracrines critiques impliqués dans la natriurèse, que leur activité 

est également influencée par l'horloge circadienne. L'excrétion de l'ET-1 présente un rythme 

diurne, et un apport élevé en sel peut induire un décalage de phase dans l'expression de Bmal1, 

Figure 25: Distribution circadienne des canaux sodiques oscillants et transporteurs dans 
le néphron des rongeurs. 
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un gène central de l'horloge circadienne, influençant potentiellement la production d'ET-1. Elle 

subit une régulation négative directe de la part du gène d'horloge Per1, comme le montrent des 

travaux du laboratoire de Gumz.  Les perturbations du système paracrine, comme dans le cadre 

de mutations des gènes d’horloge ou de perturbations des cycles lumière-obscurité, peuvent 

contribuer à la sensibilité au sel et à l'hypertension. 

Des études ont suggéré qu'une mauvaise synchronisation des stimuli comportementaux 

tels que les périodes de repos-activité, les horaires d'alimentation et les cycles de sommeil, peut 

conduire à un désalignement des rythmes d'excrétion de sodium médiés par l'horloge. Un 

exemple en est une étude menée sur des chiens par Palm et al., où une perfusion continue de 

sodium pendant 2 jours a provoqué une perturbation temporaire des rythmes d'excrétion du 

sodium, mais la différence jour-nuit a été rétablie le deuxième jour. Fait intéressant, cette 

surcharge en sodium à court terme n'a pas eu d'effet sur la pression artérielle moyenne, ce qui 

incite à approfondir les recherches dans ce sens.  

L'excrétion de sodium atteint, dans des conditions physiologiques normales d'apport en 

sodium, un maximum lorsque la majeure partie des aliments est consommée, c'est-à-dire 

pendant la journée chez l'humain et pendant la nuit chez les rongeurs. Cette variation rythmique 

de l'excrétion de sodium contribue à réguler la tension artérielle, avec une baisse naturelle 

pendant la nuit. Des résultats antérieurs ont suggéré que la PA représente le principal 

déterminant de l'excrétion de sodium pendant la nuit, indiquant qu'une capacité réduite à 

excréter le sodium pendant la journée est liée à une augmentation de la PA nocturne afin de 

favoriser l'excrétion de sodium, ce qui entraîne un profil typique de non-dipping. Ce que l'on sait 

actuellement, c'est que le rythme diurne de l'excrétion de sodium peut être inversé ou modifié 

par l’hypertension ; Les résultats de quelques études portant sur un petit échantillon de sujets 

ont mis en évidence une excrétion urinaire de sodium diurne/nocturne aplatie chez les adultes 

hypersensibles. Une étude menée en Suisse en 2020 a confirmé, en plus du fait que les sujets 

dont l'excrétion urinaire de sodium était plus faible pendant la journée avaient une pression 

artérielle systolique plus élevée pendant la nuit et une baisse nocturne de la pression artérielle 

moins importante, que cette association est âge-dépendante, particulièrement marquée chez les 

personnes âgées de plus de 50 ans, suggérant l’effet potentiel d’une altération de la fonction 
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rénale liée à l'âge. En revanche, aucune association n'a été trouvée entre la variation circadienne 

de l'excrétion urinaire de sel et la tension artérielle dans la population plus jeune (107). Cette 

observation suggère qu'un désalignement des rythmes circadiens rénaux peut avoir un effet 

négatif sur la régulation de la pression artérielle. 

La perte d'un ou de plusieurs composants de l'horloge circadienne moléculaire peut 

perturber les schémas temporels de l'excrétion de sodium, l'expression des transporteurs de 

sodium ainsi qu'une série de médiateurs régulateurs pertinents. Ces résultats suggèrent avec une 

certitude considérable que l'horloge intrarénale peut fonctionner indépendamment des signaux 

environnementaux et temporels.  

De nombreuses études ont exploré l'effet d'un régime riche en sel sur le rythme circadien chez 

des rats. Les résultats les plus remarquables sont les suivants : 

• Un apport élevé en sodium alimentaire entraîne une dysynchronie circadienne dans le rein, 

affectant spécifiquement l'expression des gènes de l'horloge dans différentes régions du rein, 

notamment en retardant de 5,5 heures l'expression de Bmal1 médiée par le récepteur de 

l'endothéline B (ETB) dans la médulla interne du rein, tout en supprimant l'expression 

d'autres gènes de l'horloge. En outre, il y a une perte de la différence normale entre le jour 

et la nuit dans l'excrétion de sodium, ce qui suggère qu'un apport élevé en sel peut interférer 

avec la capacité du rein à réguler l'équilibre du sodium de manière spécifique au temps. 

• Un régime riche en sel augmente la concentration de sodium plasmatique chez les rats 

spontanément hypertendus (RSH), provoquant un rythme émoussé où la concentration de 

sodium plasmatique devient plus constante tout au long de la journée, atténuant ainsi ses 

hauts et ses bas normaux. Cette dysrégulation du rythme du sodium plasmatique peut 

contribuer à l'hypertension sensible au NaCl chez le RSH. En outre, l'étude a révélé que le 

rythme du sodium plasmatique est en fait inversement lié au rythme de la PAM (108).  

• Un déficit fonctionnel des récepteurs de l'endothéline B (ETB) entraîne une réponse 

natriurétique retardée, indépendante des fluctuations de la PAM, suite à une charge sodée 

aiguë (double de l’apport quotidien), en particulier lorsqu'elle est administrée pendant la 

période d'inactivité, et que cette déficience est plus évidente chez les rats mâles que chez les 
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rats femelles, comme elles ont présenté un schéma de natriurèse plus efficace que les 

mâles(109). Ces résultats suggèrent que le moment de la prise de sel joue un rôle crucial 

dans l'efficacité de l'excrétion du sodium. 

Des recherches cliniques récentes ont démontré que le moment des repas et, par 

conséquent, de l'apport en sel, impacte les rythmes diurnes de l'excrétion de sodium(110). 

Une analyse protéomique réalisée sur des échantillons de plasma humain soumis à un 

désalignement circadien de 6 jours causé par un travail de nuit simulé avec une moindre 

période de sommeil et une alimentation nocturne a révélé des perturbations dans les 

rythmes circadiens de l'expression d'un large éventail de protéines de signalisation. Ces 

perturbations incluaient des protéines impliquées dans la régulation du métabolisme et les 

fonctions immunitaires, (liées aux maladies cardiovasculaires et rénales chroniques). Bien 

que l'échantillon de cette étude se compose de seulement 6 participants, les résultats 

mettent en évidence les effets délétères d'une consommation de sel et d'aliments à des 

moments inappropriés de la journée, ainsi que les risques associés aux horaires de travail 

décalés. 

7) Les perceptions courantes sur le sel et la pression artérielle 

Les observations contradictoires des études épidémiologiques concernant l'apport 

alimentaire en sodium ont déclenché un débat sur les recommandations actuelles de réduction 

de l'apport en sodium pour améliorer les résultats cardiovasculaires(111,112) et ont suscité de 

vives réactions(113).  

Cette situation est fascinante, car le cadre de connaissances sur lequel reposent les 

recommandations est largement répandu : Un apport élevé en sel augmente le volume de liquide 

extracellulaire, provoquant une hypertension(114) qui, à son tour, entraîne des maladies 

cardiovasculaires(115) et rénales(116). Les études interventionnelles sont très rares, mais les 

essais Dietary Approaches to Stop Hypertension (DASH) [7] et Trials Of Hypertension Prevention 

(TOHP)(117) ont montré qu'un apport réduit en sodium était associé à une diminution de la 

pression artérielle (PA) et à une meilleure survie globale à long terme, respectivement. 
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Contrairement à cette croyance répandue selon laquelle une consommation excessive de 

sel dans l’alimentation entraînerait une augmentation de la pression artérielle (PA), toutes les 

personnes ayant une alimentation riche en sel ne développent pas d’hypertension (HTA). Les 

effets du sodium alimentaire sur la PA varient d’un individu à l’autre, en raison de leur sensibilité 

différente au sel. Ainsi, les individus sensibles au sel sont plus susceptibles de développer une 

HTA que ceux qui y sont résistants(118).  

Au cours du siècle dernier, le sel a fait l’objet de nombreuses recherches scientifiques en 

lien avec l’HTA et la mortalité cardiovasculaire (CV). L’étude INTERSALT, une étude 

épidémiologique mondiale standardisée menée sur une grande cohorte (n = 10,079), n’a pas 

révélé de lien significatif entre l’excrétion urinaire de sodium sur 24 heures et la PA(119). 

Cependant, huit ans plus tard, une extrapolation des données d’INTERSALT a suggéré qu’une 

réduction d’un tiers de l’apport moyen en sel pourrait diminuer la PA de 4/2,5 mmHg chez les 

patients hypertendus et de 2/1 mmHg chez les individus normotendus(120). Cette réanalyse, 

étant basée sur une extrapolation des données, présente néanmoins des limites. 

De nombreuses études indiquent qu'une restriction en sel diminue la pression artérielle 

nocturne et peut restaurer la variation circadienne de la pression artérielle chez les individus non-

dippers(121). Cependant, d'autres recherches suggèrent que les variations de l’apport 

alimentaire en sodium n’ont qu’un effet modéré(122), voire inexistant, sur la variation 

circadienne de la pression artérielle(123). L’intérêt croissant pour le contrôle circadien de la 

pression artérielle souligne que l’impact controversé d’un régime pauvre en sel pourrait être lié 

à des différences interindividuelles associées à un dysfonctionnement circadien sous-jacent. 

8) La sensibilité de la pression artérielle au sel 

Il est important de noter que la susceptibilité aux effets hypertensifs du sel varie selon les 

individus(124). Alors que la PA globale de la population est modestement affectée par les 

variations de l’apport en sodium, certaines personnes montrent des variations importantes de la 

PA en réponse à une diminution ou une augmentation aiguë ou chronique du sel. Pour environ 

un tiers des personnes par ailleurs en bonne santé (et >50% des personnes souffrant 
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d'hypertension), l'effet de la consommation de sel sur l'élévation de la pression artérielle est 

exagéré ; ces personnes sont classées comme sensibles au sel et la sensibilité au sel de la pression 

artérielle est considérée comme un facteur de risque indépendant pour les maladies 

cardiovasculaires et la mort. La prévalence de la sensibilité au sel est plus élevée chez les femmes 

que chez les hommes et, dans les deux cas, elle augmente avec l'âge(125) .  

Weinberger et al. ont démontré que les sujets sensibles au sel présentaient une 

augmentation significativement plus importante de la pression systolique (p < 0,001) et 

diastolique (p < 0,001) au fil du temps que les individus résistants au sel(126). 

La sensibilité de la pression artérielle au sel est définie comme un trait physiologique 

existant chez les rongeurs et d'autres mammifères, y compris les humains, par lequel la pression 

artérielle de certains membres de la population montre des changements parallèles aux 

changements de l'apport en sel(127). Chez de nombreux individus, lorsque l'apport en sel 

augmente, la quantité excédentaire est excrétée par les reins ou la sueur. Cependant, chez 

certains individus, ce mécanisme est défectueux et l'excès de sel est retenu et se manifeste par 

une pression artérielle élevée. Il existe une différence interindividuelle dans la réponse de la 

tension artérielle aux modifications de l'apport alimentaire en chlorure de sodium, qui pourrait 

être attribuée à la sensibilité au sel(128,129). Globalement, la sensibilité au sel de la pression 

artérielle semble être un problème majeur de santé publique avec une incidence estimée à 27 à 

51 % des hypertendus et 18 à 47 % des normotendus(130). Elle est associée chez les deux groupes 

à plusieurs risques notamment un risque accru d'événements cardiovasculaires et de mortalité, 

ces derniers ayant des taux de mortalité cumulés plus élevés que leurs homologues résistants au 

sel. De plus, la SSPA favorise le développement de l'hypertension chez les individus initialement 

normotendus, ainsi que des effets métaboliques néfastes, tels qu'une détérioration du profil 

lipidique, une résistance à l'insuline et une hypertrophie ventriculaire gauche, augmentant le 

risque cardiovasculaire global(130). Ces risques soulignent l'importance d'identifier et de gérer 

la sensibilité au sel chez les personnes hypertendues et normotendues afin de réduire les 

complications potentielles pour la santé. 
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Des résultats concordants ont montré que ce phénotype était plus fréquent chez les 

femmes que chez les hommes et qu'il augmentait avec l'âge. En outre, une SSPA plus importante 

a été observée chez les hypertendus ou les personnes ayant des antécédents familiaux 

d'hypertension(131–135). Enfin il est connu depuis longtemps qu'il existe des différences raciales 

dans la PSB. Par exemple, les personnes d'origine africaine ont généralement des taux de PSS 

plus élevés que les personnes d'origine européenne. Parmi les mécanismes qui ont été proposés 

pour expliquer cette différence dans la gestion de la charge en sel, on trouve des différences dans 

la réactivité du système rénine-angiotensine-aldostérone(136), des variations dans le bagage 

génétique(137,138), ou des altérations de l'homéostasie du potassium(139). 

En contexte clinique, deux méthodes ont été utilisées: le protocole alimentaire et le 

protocole rapide pour évaluer la sensibilité à la pression artérielle(130).  

• Protocole basé l’alimention: Les participants sont soumis à un régime riche en 

sodium (150-250 mEq) ou restreint (10-30 mEq) pendant 6-7 jours. La pression artérielle 

est mesurée à la fin de chaque phase et la SSPA est déterminée par les différences de 

pression artérielle entre les régimes.   

• Protocole rapide : il prend moins de temps et a été plus souvent utilisé. L'approche 

la plus connue est celle décrite à l'origine par Weinberger et al. Elle implique une 

perfusion de 2 litres de sérum physiologique pendant 4 heures le premier jour, suivie d'un 

régime pauvre en sel et de diurétiques le deuxième jour. Elle permet d'évaluer les 

réactions de la pression artérielle à des modifications aiguës de l'apport en sel.    

Les deux méthodes permettent de mieux comprendre les réactions de la pression 

artérielle au sodium, le protocole alimentaire se concentrant sur l'équilibre à long terme et le 

protocole rapide sur les effets immédiats. 

Actuellement, L'identification des personnes présentant une sensibilité au sel de la 

pression artérielle en milieu clinique est difficile en raison de l'absence d'un test de référence et 

de valeurs seuils uniformes, ce qui entraîne une variabilité des résultats d'une étude à l'autre. Les 

approches actuelles comprennent l'évaluation des facteurs cliniques, la mesure de l'activité de la 

rénine plasmatique et, si elle est confirmée par des essais cliniques randomisés, l'approche 

génétique sera probablement la meilleure pour identifier les personnes atteintes de SSPA et pour 
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prescrire un traitement spécifique afin d'améliorer l'identification et les stratégies de traitement 

de la sensibilité au sel(130). 

9)  Les recommandations actuelles à propos du sel 

Bien que le sodium soit essentiel à l'homéostasie humaine, la consommation actuelle de 

sel dépasse largement les besoins physiologiques. Pendant des millions d'années, nos ancêtres 

ont consommé moins de 0,25 g de sel par jour, alors que la consommation quotidienne moyenne 

globale actuellement dépasse les 10 g, équivalente à 4310 mg/jour de sodium. Une telle 

augmentation sur une période relativement courte représente un défi physiologique important 

en termes d'évolution. En conséquence, une estimation de 1,89 million de décès par an est 

attribuée à une consommation excessive de sodium(140). 

Les données disponibles à travers de nombreuses études (INTERSALT, PURE, EPOGH, 

DASH-sodium) indiquent que la consommation de sodium joue un rôle causal dans la tension 

artérielle et le pronostic cardiovasculaire. Alors que le lien physiopathologique entre 

l'hypertension et les événements cardiovasculaires est relativement simple, un grand nombre de 

données suggèrent maintenant que le sodium endommage directement les organes cibles, 

indépendamment du contrôle de la tension artérielle, par le biais de multiples voies complexes 

impliquant des mécanismes oxydatifs, inflammatoires, endocriniens, immunitaires et 

microbiologiques. Bien qu'il existe encore des lacunes dans les connaissances, la réduction de la 

consommation de sodium au niveau de la population représente une stratégie réalisable pour 

réduire le fardeau de la morbidité et de la mortalité cardiovasculaires dans le monde entier(141). 

Quoique l'effet principal d'une alimentation riche en sodium soit l'augmentation de la 

pression artérielle, un nombre croissant de preuves documentent l'impact d'une consommation 

élevée de sodium sur une gamme d'autres problèmes de santé, notamment le cancer gastrique, 

l'obésité, la maladie de Ménière et l'ostéoporose. Même si les maladies non transmissibles, telles 

que les maladies cardiovasculaires, sont souvent liées aux groupes d'âge avancés, des preuves 

solides montrent qu'elles peuvent apparaître précocement et affecter tous les groupes 

d'âge(140). 
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En conséquence, afin de réduire de 30 % la consommation mondiale de sel à 2025, les 

recommandations de l'OMS préconisent : 

• Une réduction de l'apport en sodium pour diminuer la pression artérielle ainsi que 

le risque de maladies cardiovasculaires, d'accidents vasculaires cérébraux et de coronaropathies 

chez les adultes. L'OMS recommande une consommation maximale de <2000 mg/jour de sodium 

(<5 g/jour de sel) chez les adultes ; 

• Une réduction de l'apport en sodium pour contrôler la pression artérielle chez les 

enfants. La consommation maximale recommandée de <2000 mg/jour de sodium (<5 g/jour de 

sel) pour les adultes doit être ajustée à la baisse en fonction des besoins énergétiques des 

enfants, par rapport à ceux des adultes. Cette recommandation pour les enfants ne concerne pas 

la période d’allaitement exclusif (0–6 mois) ni l’alimentation complémentaire avec un allaitement 

continu (6–24 mois). 

Tout le sel consommé devrait être iodé (enrichi en iode), car l’iode est essentiel au 

développement cérébral sain du fœtus et du jeune enfant, ainsi qu’à l’optimisation des 

fonctions mentales de manière générale(142). 

Au Maroc, la consommation moyenne quotidienne de sel est estimée à 6,2 grammes par 

personne en 2024(143). 

Par ailleurs, il a été suggéré que la restriction alimentaire en sodium pourrait avoir un 

impact négatif sur le métabolisme des lipides et du glucose dans des études animales et 

humaines [6,7]. On pense que la restriction de sodium à long terme pourrait activer les systèmes 

SRA et SNS, favorisant ainsi la résistance à l'insuline, l'hyperlipidémie et l'infiltration de lipides 

dans les parois artérielles(144,145).  

Une carence en sodium est extrêmement improbable chez les individus en bonne 

santé(146); le niveau minimum d'apport nécessaire aux besoins physiologiques n'est pas 

clairement établi, bien qu'il soit estimé à moins de 500 mg/jour de sodium(147), ce qui est loin 

d’être le cas dans le contexte mondial. 
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I. PROBLEMATIQUE 

Pour quelles fins l’évaluation du profil tensionnel des jeunes adultes sains doit-elle être 

optimisée par l’utilisation de la mesure ambulatoire de la pression artérielle par rapport aux 

mesures en cabinet, en tenant compte de l’influence de facteurs comportementaux tels que la 

consommation de sel, l’IMC, la qualité du sommeil et l’addiction au smartphone ? 

II. OBJECTIFS DE L’ETUDE 

L’objectif principal de notre étude est d’évaluer le profil tensionnel du sujet jeune sain en 

utilisant comme méthodes : la mesure de la pression artérielle au cabinet puis la mesure 

ambulatoire de la pression artérielle pendant 24h. l’objectif secondaire est d’explorer la relation 

de la consommation de sel ainsi que d’autres variables tels que l’indice de masse corporelle, la 

qualité du sommeil et l’addiction au smartphone sur la pression artérielle.  

III. METHODES 

A. Type de l’étude 

Il s’agit d’une étude transversale à visée descriptive et analytique du profil tensionnel en 

vue de plusieurs variables, menée auprès d’un échantillon de sujets jeunes sains pris au hasard à 

la faculté de médecine et de pharmacie de Tanger. 

B. Date et lieu de l’étude 

L'étude a été réalisée sur une période de deux mois, entre Juin et Juillet 2024 au 

département de physiologie à la Faculté de Médecine et de Pharmacie de Tanger.  

C. Population de l’étude 

Cette étude a été mené auprès d’un échantillon de 30 jeunes sains pris au hasard de la Faculté 

de Médecine et de Pharmacie de Tanger parmi des étudiants en master et des étudiants en 

médecine pour l'année 2023-2024. La participation des étudiants était volontaire. 

1 Critères d’inclusion  

• Sujets jeunes âgés entre 18 et 30 ans 

• Sujets sains normotendus sans pathologie actuelle pouvant affecter leurs chiffres 

tensionnels. 
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2 Critères d’exclusion  

• Sujets de moins de 18 ans ou sujets âgés. 

• Présence d´une pathologie cardio-vasculaire, pathologie rénale sous-jacente, hyperthyroïdie, 

syndrome de Cushing, diabète, phéochromocytome, hyperaldostéronisme. 

• Prise actuelle prolongée de médicaments suspects d´influencer la PA tels que : les 

antidépresseurs, les AINS et les stéroïdes oraux. 

IV. DEROULEMENT DE L’ETUDE  

Pour la réalisation de notre étude, nous avons procéder à mesurer la pression artérielle 

par deux méthodes :  

• La mesure de la pression artérielle (PA) des participants selon le protocole de mesure de 

la PA au cabinet médical  

• La mesure ambulatoire de la PA des participants en dehors du cabinet médical pendant 

24 heures. 

A. Méthodes de mesure de la pression artérielle 

1) Mesure de la pression artérielle au cabinet :  

La mesure de la PA des participants au cabinet a été réalisée à l’aide d’un tensiomètre 

automatique OMRON selon les recommandations de mesure de la PA pendant deux jours ; avant 

la pose de l’holter le premier jour, et après la dépose de l’holter après 24 heures. 

Après 5 minutes de repos des participants, on prend 3 mesures de la PA avec 1 minute 

d’intervalle au niveau du bras gauche le premier jour et le 2eme jour après 24h.  
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2) Mesure ambulatoire de la pression artérielle : 

La mesure ambulatoire de la PA des participants a été effectué à l’aide d’un holter 

tensionnel pendant 24 heures selon les étapes suivantes :  

o Utilisation d’un appareil validé par les instances internationales. 

o Placement du brassard au niveau du bras gauche 

o Brassard adapté à la circonférence du bras. 

o Etalonnage de l’appareil contrôlé. 

o Explication du fonctionnement de l’appareil au patient. 

o La durée de la mesure est de 24 heures, avec une mesure de la PA toutes les 15 

minutes le jour et toutes les 30 minutes la nuit.  

o La mise en place de l’appareil et la dépose le lendemain à la même heure chez tous 

les sujets. 

Figure 26: les recommandations de mesure de la pression artérielle à 
l’aide d’un tensiomètre automatique 
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Toutes les MAPA incluses avaient été réalisées par un moniteur de marque « SCHILLER 

medilogAR» et avaient obéit au même protocole de mise en place. Le recueil des données 

s’effectuait grâce à un logiciel de traitement qui permettait d’obtenir : la totalité des mesures 

des pressions artérielle systolique (PAS) et diastolique (PAD) et de la fréquence cardiaque (FC) 

avec leurs horaires, les valeurs moyennes de la PAS et PAD et FC (± écart type) pour les 24 heures, 

la période diurne et la période nocturne, les valeurs maximales et minimales des PAS et PAD avec 

leurs horaires, ainsi que le statut dipping. 

B. Évaluation du profil tensionnel des participants : 

1) Les valeurs seuils de la pression artérielle au cabinet :  

Le profil tensionnel des participants a été évalué selon les recommandations Européennes 

de la PA 2018, et selon les recommandations Européennes de l’hypertension artérielle 2024.  

• Recommandations ESC/ESH 2018 sur l’hypertension artérielle 

Cette classification permet de classer la pression artérielle, selon les seuils affichés dans 

tableau I, en 7 catégories : optimale, normale, normale haute, ou HTA de stade 1 à 3 ou HTA 

systolique isolée. 

Tableau II : Recommandations ESC/ESH 2018 sur l’hypertension artérielle. 

Catégorie PAS (mmHg)  PAD (mmHg) 

PA optimale  <120 et <80 

PA normale  120-129 et/ou 80-84 

PA normale haute 130-139 et/ou 85-89 

HTA grade 1 140-159 et/ou 90-99 

HTA grade 2 160-179 et/ou 100-109 

HTA grade 3 > 180 et/ou > 110 

HTA systolique isolée > 140 et <90 
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• Recommandations ESC/ESH 2024 sur l’hypertension artérielle 

Ces recommandations permettent une simplification de la classification de la pression 

artérielle en 3 catégories par rapport à 7 dans les recommandations de 2018. L'hypertension 

reste définie par une pression artérielle (PA) > 140/90 mmHg, mais on parle désormais 

d’élévation de la PA lorsque la PA systolique (PAS) est entre 120 et 139 mmHg, et la PA diastolique 

(PAD) entre 70 et 89 mmHg.  

Tableau III: Recommandations ESC/ESH 2024 sur l’hypertension artérielle 

 

2) Les valeurs seuils la mesure ambulatoire de la pression artérielle :  

 Les recommandations de 2024 sur les valeurs seuils de la MAPA restent inchangées, avec 3 

contextes de mesure, chacun ayant ses propres valeurs seuils pour la pression artérielle 

systolique (PAS) et diastolique (PAD) : journée, nuit et 24h. 

Tableau IV: Les valeurs seuils de la mesure ambulatoire de la pression artérielle selon les 
recommandations de la ESC 2024. 

Catégorie PAS (mmHg)  PAD (mmHg) 

MAPA 

Journée ≥ 135 et/ou ≥ 85 

Nuit ≥ 120 et/ou ≥ 70 

24 heures ≥ 130 et/ou ≥ 80 

 

 

 

 

 PA non élevée Elévation de la PA HTA 

Mesure  

de  

consultation 

PAS < 120 mmHg PAS : 120-139 mmHg PAS ≥ 140 mmHg 

et et/ou et/ou 

PAD< 70 mmHg PAD : 70-89 mmHg PAD≥ 90 mmHg 
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3) Evaluation du statut dipping des participants :  

Lors de la réalisation de notre étude nous avons également étudié les paramètres 

pronostiques de la MAPA à savoir :  

• Le caractère «Dipper» correspond aux sujets qui avaient un cycle nycthéméral conservé, 

caractérisé par une baisse au-dessous de 0,9 du rapport PAD nocturne sur PAD diurne. 

• Les sujets dits «Non Dipper» décrit les sujets avaient un cycle nycthéméral altéré ou inversé, 

caractérisé par une diminution de la PAS/PAD entre le jour et la nuit inférieure à 10% ou 

même l’absence de diminution soit une élévation de la PA nocturne(148).  

V. RECUEIL DES DONNEES  

Nous avons élaboré un auto-questionnaire qui se compose de quatre parties. La première 

section recueille des données sociodémographiques et comportementales telles que l’âge, le 

sexe, le poids, les antécédents médicaux, l’activité physique et la consommation de caféine et de 

substances psychoactives. La deuxième partie utilise un questionnaire validé pour évaluer la 

consommation du sel. La troisième section a été consacrée pour l’évaluation de la qualité du 

sommeil en utilisant l’index de qualité du sommeil de Pittsburgh Sleep Quality Index (PSQI) et la 

dernière partie comporte l'échelle SAS-SV pour évaluer le degré d'addiction au smartphone. 

VI. ANALYSE STATISTIQUE 

Les données ont été recueillies sur Excel puis analysées par le logiciel SPSS 

version 26. Les données ont été présentées sous forme de tableaux et de graphiques 

pour illustrer les tendances. Le test de Shapiro-Wilk a été utilisé pour évaluer la 

distribution de notre échantillon. Les variables quantitatives ont été présentées sous 

forme de moyennes ± écarts types. Les variables qualitatives ont été présentées sous 

forme d’effectifs et pourcentages n (%), puis le test exact de Fisher a été utilisé pour 

la comparaison des tendances. Une valeur de p inférieure à 0,05 (p<0,05) a été 

considérée statistiquement significative.  
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VII. CONSIDERATIONS ETHIQUES 

Les participants à l´étude ont été informés clairement sur les objectifs de l’étude, leur 

participation était volontaire avec recueil de leur consentement. Aucun risque potentiel pour les 

participants n´a été identifié. Il convient de noter que cette recherche a été conduite sans 

financement extérieur, garantissant ainsi son indépendance. L´accès aux données collectées ainsi 

que les informations personnelles des participants est strictement restreint aux réalisateurs de 

cette étude. 
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Résultats descriptives 

I. Caractères sociodémographiques des sujets :  

A. Sexe : 

Dans notre étude, la majorité des participants sont de sexe féminin, représentant environ 

53.3%, tandis que les participants de sexe masculin constituent environ 46.7% de l'échantillon, 

ce qui donne un sexe ratio hommes/femmes de 0,875. 

Tableau V: Répartition des participants selon le sexe. 

Sexe  N (%) 
IC 95% 

(Inf-supp) 

Homme 14 (46.7) 30.0-63.3 

Femme 16 (53.3) 36.7-70.0 

Total 30  

 

 

 

47%
53%

RÉPARATION DES PARTICIPANTS SELON LE SEXE

Homme Femme

Figure 27: Répartition des participants selon le sexe. 
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B. Age : 

Comme notre étude porte bien sur le profil tensionnel chez la population jeune, la 

majorité de nos participants sont des étudiants universitaires ou fraichement diplômés dont 

l’âge varie de 18ans à 27ans, avec un âge médian de 24ans. 

Tableau VI: Répartition des participants selon l'âge. 

 
Médian 
(Q1-Q3) 

Minimum - maximum 
IC 95% 

(Inf-supp) 

Age (ans) 24 (24-25) 18-27 24-25 

 

C. Taille, poids et l’indice de masse corporelle : 

Les paramètres anthropométriques montrent une taille moyenne de 168,67 ± 9,49 cm, 

un poids moyen de 70,38 ± 15,93 kg, et un indice de masse corporelle (IMC) moyen de 24,44 ± 

3,7 kg/m². La répartition de l'IMC montre que 56,7 % des participants avaient un IMC normal, 

36,7 % étaient en surpoids, et 6,7 % étaient en insuffisance pondérale. 

Tableau VII: Répartition des participants selon la taille, le poids et l'IMC. 

Variables N (%) Moyenne ± SD 
Minimum - 

maximum 

IC 95% 
(Inf-supp) 

Taille (cm)  168.67 ± 9.488 150-184 165.03-172.00 

Poids (kg)  70.38 ±15.934 43-102 64.59-76.13 

IMC (Kg/m2)  24.44 ± 3.7 17.89-31.38 23.17-25.78 

IMC (Kg/m2)     

Normal 17 (56.7)   36.7-73.3 

Surpoids 11 (36.7)   20.0-56.7 

Insuffisance pondérale 2 (6.7)   0-16.7 
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D. Antécédents médicaux et style de vie : 

Tableau VIII: Répartition des participants selon les antécédents médicaux et style de vie. 

Variables N (%) 
IC 95% 

(Inf-supp) 

Antécédents médicaux   

Non 21 (70) 53.3-83.3 

Oui 9 (30) 16.7-46.7 

Prise médicamenteuse   

Non 25 (83.3) 70.0-96.7 

Oui 5 (16.7) 3.3-30.0 

Consommation de substance psychoactive   

Non 28 (93.3) 83.3 100.0 

Oui 2 (6.7) 0 16.7 

Activité physique   

Non 8 (26.7) 13.3 43.3 

Oui 22 (73.3) 56.7 86.7 

Consommation de la caféine    

Non 3 (10) 0.0 20.0 

Oui 27 (90) 80.0 100.0 

72,7%

18,2%

9,1%

Antécédents

Autres Anxiété Syndrome d'apnée du sommeil

Figure 28: Répartition des participants selon les antécédents médicaux. 
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70 % des participants ne présentaient aucun antécédent notable, alors que 30% 

rapportent des antécédents. Parmi ces derniers, 18.2% (2 participants) ont un trouble anxieux, 

9.1% (1 participant) ont le syndrome d’apnée du sommeil. Les autres antécédents mentionnés 

sont majoritairement l’asthme et l’anémie. 

La majorité des participants (83,3 %) ne prenaient aucun médicament, tandis que 16,7% 

déclaraient une prise médicamenteuse. Aucun participant ne prend actuellement des 

antidépresseurs, anxiolytiques ou antihypertenseurs.  

La plupart des participants (93,3 %) ne consomment aucune substance psychoactive, 73,3 

% déclarent pratiquer une activité physique régulière et 90 % consomment de la caféine. 

II. CHIFFRES TENSIONNELS DES PARTICIPANTS : 

A. Chiffres tensionnels des participants - Résultats de mesure de la PA au cabinet : 

Les mesures de la pression artérielle au cabinet indiquent une pression artérielle 

systolique moyenne (PAS) de 113,13 ± 10,95 mmHg et une pression artérielle diastolique 

moyenne (PAD) de 76,18 ± 6,66 mmHg, avec des valeurs allant de 95 à 140 mmHg pour la PAS et 

de 63 à 90 mmHg pour la PAD. 

Tableau IX: Résultats de mesure de la PA au cabinet. 

Variables Moyenne ± SD Minimum-Maximum 
IC 95% 

(Inf-supp) 

PAS 113.12±10.95 95-140 109.52-116.76 

PAD 76.18±6.66 63-90 73.94-78.68 

 

B. Chiffres tensionnels des participants - Résultats de mesure ambulatoire de la Pression 

Artérielle 

Les mesures ambulatoires de la pression artérielle montrent une PAS moyenne de 117,80 

± 9,80 mmHg et une PAD moyenne de 72,87 ± 5,89 mmHg durant le jour, tandis que les valeurs 

nocturnes de la pression artérielle montrent une durant la nuit, la PAS moyenne de 107,30 ± 

13,13 mmHg et une PAD moyenne de 62,27 ± 6,51 mmHg. Sur 24 heures, les chiffres tensionnels 

moyens sont une PAS de 114,13 ± 10,40 mmHg et une PAD de 69,40 ± 5,48 mmHg. 
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1) Chiffres tensionnels durant le jour 

Tableau X: Résultats de la MAPA durant le jour. 

Variables 

MAPA JOUR 

Moyenne ± SD Minimum-Maximum 
IC 95% 

(Inf-supp) 

PAS 117.80±9.80 99-136 114.37-121.03 

PAD 72.87±5.89 63-86 70.80-74.83 

 

2) Chiffres tensionnels durant le sommeil : 

Tableau XI: Résultats de la MAPA durant le sommeil. 

Variables 

MAPA NUIT 

Moyenne ± SD Minimum-Maximum 
IC 95% 

(Inf-supp) 

PAS 107.30±13.13 84-136 103.00-111.90 

PAD 62.27±6.51 50-75 60.00-64.70 

 

3) Chiffres tensionnels de la MAPA 24H : 

Tableau XII: Résultats de la MAPA de 24H. 

Variables 

MAPA 24H 

Moyenne ± SD Minimum-Maximum 
IC 95% 

(Inf-supp) 

PAS 114.13±10.40 98-133 110.37-117.90 

PAD 69.40±5.48 60-81 67.53-71.33 
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C. Profil « Dipping » des participants : 

1) Profil Dipping systolique et diastolique des participants : 

En se basant sur la valeur de la PA systolique nocturne 53,3% des participants de notre 

échantillon étaient des “sujets dipper”, présentant une réduction de 10 à 20% de la PAS 

nocturne par rapport à la PAS diurne, tandis 43,3 % des participants étaient des "sujets non 

dipper". Un cas isolé, représentant 3,3 % des participants, est identifié comme "sujet dipper 

négatif", avec une PAS nocturne supérieure à celle diurne.  

En ce qui concerne le dipping diastolique, deux tiers des participants (63,3 %) étaient 

des "sujets dipper", tandis qu’environ un quart (26,7 %) étaient des "sujets non dipper". Enfin, 

une minorité, correspondant à 10 % des participants, sont classés comme "sujets hyper 

dipper", avec une réduction de la PAD nocturne supérieure à 20%. 

Tableau XIII: Profil Dipping systolique et diastolique des participants 

Variables N % IC 95% 

Dipping SYS    

Sujet dipper 16 53.3 33.3-70.0 

Sujet non dipper 13 43.3 26.7-63.3 

Sujet dipper négatif 1 3.3 0.0-10.0 

Dipping DIA    

Sujet dipper 19 63.3 46.7-80.0 

Sujet non dipper 8 26.7 10.0-43.3 

Sujet hyper dipper 3 10.0 0.0-23.3 
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2) La prévalence du profil dipper et non-dipper : 

Les mesures de la MAPA 24h de notre étude ont objectivé que 53.3% de nos 

participants étaient dippers, tandis que 43.3% étaient non dipper et 3.3% sont dipper 

négatifs. 

Tableau XIV: La prévalence du profil dipper et non-dipper. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Variable N % IC 95% 

Dipping     

Sujet dipper 16 53.3 33.3-70.0 

Sujet non dipper 13 43.3 26.7-63.3 

Sujet Dipper négatif 1 3.3 0.0-10.0 
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III. RÉSULTATS DES CRITÈRES DE LA CONSOMMATION DU SEL  

Question 1:  Ajoutez-vous souvent du sel ou une sauce salée dans votre plat juste avant ou 

pendant que vous le mangez? 

Une proportion significative de 30 % des participants a indiqué qu’ils ajoutent "souvent" 

du sel ou une sauce salée. Par ailleurs, 23,3 % des répondants ont déclaré le faire "rarement", 

tandis que 20 % ont répondu "parfois". En revanche, les catégories "jamais" et "toujours" 

regroupent chacune 13,3 % des participants.  

 

 

 

 

 

 

 

13,3%

23,3%

20%

30%

13,3%

Jamais Rarement Parfois Souvent Toujours

Ajoutez-vous souvent du sel ou une sauce salée dans votre 
plat juste avant ou pendant que vous le mangez ?

Figure 29: Fréquence d'ajout de sel ou de sauce salée aux repas 
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Question 2: Ajoutez-vous souvent du sel, un assaisonnement salé ou une sauce salée lorsque 

vous cuisinez des plats à la maison? 

En ce qui concerne la cuisine à domicile, 10 % des participants n’ajoutent jamais de sel ou 

d’assaisonnements salés, 20 % rarement, 6,7 % parfois, 33,3 % souvent, et 30 % toujours. 

Question 3: Mangez-vous souvent des plats cuisinés riches en sel? 

En ce qui concerne la consommation de plats préparés riches en sel, 36,7 % des 

participants déclarent en consommer parfois, 20 % rarement, 20% souvent, 16,7 % toujours, et 

6,7 % jamais. 

10%

20%

6,7%

33,3%
30%

Jamais Rarement Parfois Souvent Toujours

Ajoutez-vous souvent du sel, un assaisonnement salé ou une 
sauce salée lorsque vous cuisinez des plats à la maison ? 

Figure 30: Habitudes d'ajout de sel ou d'assaisonnements salés lors de la cuisine à 
domicile 

6,7%

20%

36,7%

20%
16,7%

Jamais Rarement Parfois Souvent Toujours

Mangez-vous souvent des plats cuisinés riches en sel ? 

Figure 31: Fréquence de consommation de plats riches en sel 
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Question 4: Selon vous, quelle quantité de sel ou de sauce salée consommez-vous ? 

Les perceptions des participants sur leur consommation de sel ou de sauce salée 

montrent une répartition variée. La majorité (43,3 %) estime consommer "juste la quantité" de 

sel. Toutefois, 40 % des participants reconnaissent en consommer "trop". Une minorité considère 

leur consommation insuffisante, avec 10 % indiquant "trop peu" et 6,7 % "bien trop peu". 

 

 

  

10%
6,7%

40%
43,3%

Trop peu Bien trop peu Trop Juste la quantité

Selon vous, quelle quantité de sel ou de sauce salée 
consommez-vous ? 

Figure 32: Auto-évaluation de la consommation de sel ou de sauce salée 
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Question 7: Limitez-vous votre consommation de plats préparés salés ? 

Parmi les participants de notre étude, aucun d’eux ne prend des mesures spécifiques pour 

contrôler leur apport en sel, 40 % déclarent éviter de consommer des plats préparés en dehors 

de leur domicile, 96,7 % utilisent des épices autres que le sel lors de la préparation de leurs plats, 

23,3% achètent des substituts au sel ou au sodium, 20 % vérifient la teneur en sel sur les 

étiquettes des produits, et 60 % limitent leur consommation de plats préparés salés. 

 

40%

80%

76,7%

3,3%

60%

100%

60%

20%

23,3%

96,7%

40%

0%

Limitez-vous votre consommation de plats
préparés salés ?

Vérifiez-vous la teneur en sel sur les étiquettes
des produits ?

Achetez-vous des substituts au sel ou au
sodium ?

Utilisez-vous des épices autres que le sel lors
de la préparation de vos plats ?

Évitez-vous de consommer des plats préparés
en dehors de votre domicile ?

Prenez-vous d'autres mesures spécifiques
pour contrôler votre apport en sel ?

Limitez-vous votre consommation de plats préparés salés ?  

Oui Non

Figure 33: Pratiques et comportements liés à la limitation de la consommation de plats 
préparés salés. 
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IV. RESULTATS DE L’ECHELLE SAS-SV 

Somme des scores des items 

L’échelle SAS-SV a été utilisée pour évaluer l’addiction aux smartphones parmi les 

participants. En termes de scores moyens, les hommes ont obtenu un score moyen de 29,57 

(±8,169), contre 31,00 (±8,15) pour les femmes, avec un score global de 30,33 (±8,049).  

Il en ressort que 41,9 % (n=13) des individus présentent une addiction, tandis que 54,8% 

(n=17) présentent un score indiquant une absence d’addiction. 

Tableau XV: Score SAS-SV moyen selon le sexe. 

  

 

 

Variables Moyenne ± Ecart type IC 95% 
Inf - Min 

Score SASV   

Homme 29.57 ± 8.17 25.64 - 33.57 

Femme 31.00 ± 8,15 26.88 - 35.06 

Total score SA-SV 30,33 ± 8.05 27.50 - 33.07 

41,9%
54,8%

Addiction au smartphone 

Présence d'addiction Absence d'addiction

Figure 34: Prévalence de l'addiction au smartphone des participants. 
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V. RÉSULTATS DE L’INDEX DE QUALITÉ DE SOMMEIL DE PITTSBURGH  

1) Composante 1 : Qualité subjective du sommeil  

Une majorité relative, soit 36,7 %, considère leur sommeil comme "assez bon", tandis 

que 30 % estiment qu’il est "très bon". Cependant, une proportion non négligeable des 

participants perçoit leur sommeil de manière négative : 26,7 % jugent leur sommeil "assez 

mauvais" et 6,7 % le qualifient de "très mauvais". 

2) Composante 2 : Latence du sommeil 

Plus d’un tiers des participants (36,7 %) rapportent une latence de sommeil assez 

mauvaise, tandis que 33,3 % des participants jugent leur latence de sommeil comme assez bonne. 

Une proportion plus restreinte, correspondant à environ un sixième des participants (16,7 %), 

déclare une latence très bonne, et, enfin, 13,3 % des participants considèrent leur latence de 

sommeil comme très mauvaise, représentant la proportion la plus basse.  

6,7%

26,7%

36,7%

30%

Très mauvaise Assez mauvaise Assez bonne Très bonne

Qualité subjective du sommeil

Figure 35: Répartition des participants selon la qualité subjective de leur sommeil. 

13,3%

36,7%
33,3%

16,7%

Très mauvaise Assez mauvaise Assez bonne Très bonne

Latence du sommeil

Figure 36: Répartition des participants selon la latence du sommeil. 
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3) Composante 3 : Durée du sommeil  

La répartition des participants selon la durée de leur sommeil montre une prépondérance 

de ceux qui dorment plus de 7 heures, représentant 43,3 % de l’échantillon. Par ailleurs, 36,7 % 

des participants rapportent une durée de sommeil comprise entre 6 et 7 heures. Cependant, 13,3 

% dorment entre 5 et 6 heures, et une minorité significative de 6,7 % déclare dormir moins de 5 

heures par nuit. 

4) Composante 4 : Efficacité habituelle du sommeil 

Une majorité notable de 56,7 % affiche une efficacité de sommeil supérieure à 85 %, 

indiquant un sommeil de bonne qualité pour cette proportion. Cependant, 20 % des participants 

présentent une efficacité comprise entre 75 % et 84 %, ce qui reste acceptable, bien que moins 

optimal. À l'inverse, 16,7 % des répondants ont une efficacité inférieure à 65 %, tandis que 6,7 % 

se situent dans la plage de 65 % à 74 %. 

6,7%
13,3%

36,7%
43,3%

<5 heures 5 à 6 heures 6 à 7 heures >7 heures

Durée du sommeil

Figure 37: Répartition des participants selon la durée de leur sommeil. 

16,7%

6,7%

20,0%

56,7%

Efficacité <65% Efficacité 65-74%  Efficacité 75-84% Efficacité >85%

Efficacité habituelle du sommeil

Figure 38: Répartition des participants selon l'efficacité ́habituelle de leur sommeil. 
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5) Composante 5 : Troubles du sommeil  

Les résultats sur les troubles du sommeil indiquent que la majorité des participants (77 

%) considère leur sommeil comme "assez bon". Une proportion plus faible, mais significative (20 

%), juge leur sommeil comme "assez mauvais". En revanche, seulement 3 % des participants 

déclarent une qualité de sommeil "très bonne" 

6) Composante 6 : Utilisation d’un médicament du sommeil 

La majorité des participants (73,3 %) n'a pas eu recours à des médicaments du sommeil 

au cours du dernier mois. Cependant, 16,7 % des répondants indiquent en avoir utilisé moins 

d'une fois par semaine. Les proportions diminuent pour les fréquences plus élevées : 6,7 % 

utilisent des médicaments du sommeil trois ou quatre fois par semaine, et 3,3 % une ou deux fois 

par semaine. 

20%

77%

3%

TROUBLE DU SOMMEIL

Assez mauvaise Assez bonne Très bonne

Figure 39: Répartition des participants selon les troubles de sommeil. 

73,3%

16,7%

3,3%

6,7%

Pas au cours du dernier mois

Moins d'une fois par semaine

Une ou deux fois par semaine

Trois ou quatre fois par semaine

Utilisation d’un médicament du sommeil  

Figure 40: Répartition des participants selon leur recours à des médicaments du sommeil. 
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7) Composante 7 : Mauvaise forme durant la journée 

La majorité des participants se situent aux niveaux légers à modérés, avec 46,7 % ayant 

une mauvaise forme durant la journée « moins d’une fois par semaine » contre 36,7 % qui ne 

l’ont pas eu au cours du dernier mois. Cependant, 13,3 % des participants atteignent le score 3 

correspondant à une fréquence de « une ou deux fois par semaine », indiquant une mauvaise 

forme significative, et une petite proportion de 3,3 % rapporte un score 4, correspondant à une 

très mauvaise forme, avec une fréquence de « trois à quatre fois par semaine ».  

En résumé, la majorité des participants rapportent une mauvaise forme légère à modérée 

(83,4 % cumulés avec les scores 1 et 2), tandis qu'une minorité (16,6 %) présente une mauvaise 

forme importante ou très prononcée.  

 

 

 

36,7%

46,7%

13,3%

3,3%

1 2 3 4

Mauvaise forme durant la journée 

Figure 41: Scores de mauvaise forme ressentie au cours de la journée 
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8) Score global du PSQI 

➢ Un score PSQI >5 indique une mauvaise qualité du sommeil tandis qu’un score <5 est en 

faveur d’une bonne qualité du sommeil. 

➢ Les scores globaux du Pittsburgh Sleep Quality Index (PSQI) de notre étude montrent que la 

moyenne des participants est de 6,67 ± 3,604, indiquant que, dans l'ensemble, la qualité du 

sommeil est globalement mauvaise. Parmi les composantes évaluées, la composante 2 

(latence du sommeil) présente le score moyen le plus élevé (1,47 ± 0,037). Les composantes 

1, 3, 4, 5 et 7 oscillent entre 0,83 et 1,17, montrant des variations modérées dans des aspects 

tels que la durée et l'efficacité du sommeil ou encore la perturbation du sommeil. La 

composante 6 (usage de médicaments pour dormir) présente le score le plus bas (0,43 ± 

0,858), confirmant un faible recours général aux somnifères. 

Tableau XVI: Scores moyens des composantes du PSQI et son score global. 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Variables Moyenne 

Composante 1: Qualité subjective du 

sommeil 

1,10 ± 0,923 

Composante 2: Latence du sommeil 1,47 ± 0,037 

Composante 3: Durée du sommeil 0,83 ± 0,913 

Composante 4: Efficacité habituelle 

du sommeil 

0,83 ± 1,147 

Composante 5: Trouble du sommeil 1,17 ± 0,461 

Composante 6: Utilisation d’un 

médicament du sommeil 

0,43 ± 0,858 

Composante 7: Mauvaise forme 

durant la journée 

0,83 ± 0,791 

Score global du PSQI 6,67 ± 3,604 
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9) Répartition des étudiants selon la qualité de sommeil 

Les données montrent que deux tiers des participants (66,7 %) présentent une mauvaise qualité 

de sommeil, tandis qu'un tiers (33,3 %) bénéficie d'une bonne qualité de sommeil. 

Tableau XVII: Répartition des étudiants selon la qualité de sommeil. 

Qualité de sommeil des participants N % IC95% 

Mauvaise 20 66,7% 50 83,3 

Bonne 10 33,3% 16,7 50 

Total 100 100% 100 100 

  

33%

67%

QUALITÉ DU SOMMEIL DES 
PARTICIPANTS 

Bonne Mauvaise

Figure 42: Répartition des étudiants selon la qualité de sommeil. 
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Résultats analytiques 

I. PROFIL TENSIONNEL DES PARTICIPANTS :  

A. Profil tensionnel des participants – Résultats de la méthode de Mesure de la Pression 

artérielle au cabinet 

1) Profil tensionnel des participants selon les recommandations de la Société 

Européenne de Cardiologie 2018 

Selon les recommandations de la Société Européenne de Cardiologie (ESC) 2018, plus que 

la moitié (56,7 %) des participants ont une pression artérielle optimale, 23,3 % une PA normale, 

13,3 % une PA normale haute et 6,7 % une hypertension de grade I. 

Tableau XVIII: Profil tensionnel des participants selon les recommandations de l’ESC 2018 

Variable N %(n=30) 
IC 95% 

(Inf-supp) 

Profil tensionnel selon ESC18    

Optimale 17 56.7 40.0-73.3 

Normale 7 23.3 10.0-40.0 

Normale haute 4 13.3 3.3-26.7 

HTA grade I 2 6.7 0.0-16.7 

2) Profil tensionnel des participants selon les recommandations de la Société 

Européenne de Cardiologie 2024 

En suivant les recommandations ESC 2024, la majorité des sujets (80 %) ont une élévation 

de la pression artérielle, tandis que seulement 13,3 % des participants présentent une pression 

artérielle non élevée et, en revanche, 6,7 % sont considérés hypertendus. 

Tableau XIX: Profil tensionnel des participants selon les recommandations de l’ESC 2024 

Variable N % IC 95% 
(Inf-supp) 

Profil tensionnel selon ESC 2024    

PA non élevée 4 13.3 3.3-26.7 

Élévation de la PA 24 80.0 66.7-93.3 

Hypertension 2 6.7 0.0-16.7 
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3) Profil tensionnel des participants selon les recommandations de la Société 

Européenne de Cardiologie 2018 et 2024 

Bien que les deux classifications s'accordent sur le pourcentage d'individus hypertendus, 

qui reste similaire dans les deux cas (6,7 %), elles révèlent des différences clés et catégorisation 

des niveaux de pression artérielle parmi les participants non hypertendus.  

La classification de 2018 propose une répartition plus détaillée, identifiant des sous-catégories 

distinctes avec prédominance des catégories "optimale" et "normale", ce qui permet une 

évaluation plus précise de la progression vers l'hypertension.  

En revanche, la classification de 2024 regroupe ces sous-catégories en des groupes plus larges, 

avec seulement 13,3 % classés comme ayant une "pression artérielle non élevée" et une majorité 

(80 %) tombant dans la catégorie "élévation de la PA".  

Ce changement met en évidence une différence d'approche : la méthode de 2018 privilégie la 

précision et la stratification, tandis que les recommandations de 2024 donnent la priorité à la 

simplicité et à l'identification précoce des risques grâce à la catégorie élargie « d’élévation de la 

PA ». 

Tableau XX: Profil tensionnel des participants selon les recommandations de la Société 
Européenne de Cardiologie 2018 et 2024 

Recommandations de l’ESC  

 2018 2024 

Optimale Normale Normale 

haute 

HTA 

grade I 

Non 

élevée 

Elevée HTA 

N (%) 17(56.7) 7(23.3) 4(13.3) 2(6.7) 4(13.3) 24(80.0) 2(6.7) 

IC 95% 

(Inf-supp) 

40.0-73.3 10.0-40.0 3.3-26.7 0-16.7 3.3-26.7 66.7-3.3 0-16.7 
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B. Profil tensionnel des participants – Résultats de la MAPA 24H  

1) Résultats de la mesure ambulatoire de la Pression Artérielle durant le jour : 

Les mesures ambulatoires de la pression artérielle durant la journée révèlent que 33,3 % 

des participants présentent une pression artérielle non élevée, 60 % une élévation de la pression 

artérielle et 6,7 % une hypertension. 

Tableau XXI: Profil tensionnel des participants selon la MAPA durant le jour. 

Variable N (%) 
IC 95% 

(Inf-supp) 

MAPA JOUR   

PA non élevée 10 (33.3) 16.7-50.0 

Élévation de la PA 18 (60) 40.1-76.7 

Hypertension 2 (6.7) 0-16.7 

 

 

57%
23%

13%
7%

Profil tensionel des participants 
selon les recommendations de 

l'ESC 2018

Optimal Normal

High normal HTA grade I

13%

80%

7%

Profil tensionel des participants 
selon les recommendation de 

l'ESC 2024

PA non élevée Élévation de la PA

Hypertension

Figure 43: Profil tensionnel des participants selon les recommandations de la Société 
Européenne de Cardiologie 2018 et 2024 
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2) Résultats de la mesure ambulatoire de la PA durant la nuit : 

La mesure ambulatoire de la pression artérielle nocturne montre que 36,7 % des 

participants ont une pression artérielle non élevée, 43,3 % présentent une élévation de la 

pression artérielle, alors que 20 % sont hypertendus. 

Tableau XXII: Profil tensionnel des participants selon la MAPA durant la nuit. 

Variable N % 
IC 95% 

(Inf-supp) 

MAPA NUIT    

PA non élevée 11 36.7 20-53.3 

Élévation de la PA 13 43.3 26.7-60.0 

Hypertension 6 20.0 6.7-33.3 

 

3) Résultats de la mesure ambulatoire de la Pression Artérielle durant 24 heures : 

Sur une période de 24 heures, les mesures obtenues par la MAPA montrent que 56,7 % 

des participants ont une pression artérielle non élevée, 30 % présentent une élévation de la 

pression artérielle et 13,3 % une hypertension 

Tableau XXIII: Profil tensionnel des participants selon la MAPA 24H. 

Variable N % 
IC 95% 

(Inf-supp) 

MAPA 24H    

PA non élevée 17 56.7 40.0-73.3 

Élévation de la PA 9  30.0 13.3-46.7 

Hypertension 4 13.3 3.3-26.7 
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4) Tableau récapitulatif des résultats de la MAPA, durant le jour, le sommeil et 

pendant 24H : 

Tableau XXIV: Profil tensionnel des participants selon la MAPA  

Variables 

MAPA JOUR MAPA NUIT MAPA Général 24H 

N (%) IC 95% 
(Inf-supp) 

N (%) IC 95% 
(Inf-supp) 

N (%) IC 95% 
(Inf-supp) 

PA non élevée 10(33.3) 16.7-50.0 11(36.7) 20-53.3 17(56.7) 40.0-73.3 

Elévation de la PA 18(60) 40.1-76.7 13(43.3) 26.7-60.0 9(30.0) 13.3-46.7 

Hypertension 2(6.7) 0-16.7 6(20.0) 6.7-33.3 4(13.3) 3.3-26.7 

 

 

 

 

 

 

57%30%

13%

Profil tensionnel des participants selon la 
MAPA 24H

PA non élevée Élévation de la PA Hypertension

Figure 44: Profil tensionnel des participants selon la MAPA 24H. 
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II. PROFIL TENSIONNEL DES SUJETS SELON LES DEUX METHODES UTILISEES : 

Après avoir classifié les chiffres tensionnels obtenues selon les trois catégories des 

recommandations ESC 2024 : "PA non élevée", "Élévation de la PA", et "Hypertension", on 

observe une nette différence entre les résultats obtenus par la mesure de la PA au cabinet et la 

MAPA 24h. 

• La pression artérielle non élevée : 

La MAPA identifie 56,7 % des participants dans cette catégorie, contre seulement 13,3 % lors de 

la mesure au cabinet. Cette différence reflète la sensibilité accrue de la MAPA à détecter des 

valeurs normales en excluant les biais tels que l'effet blouse blanche. 

• Élévation de la pression artérielle : 

Une majorité écrasante de participants (80 %) sont classés comme ayant une "Élévation de la PA" 

lors des mesures au cabinet, contre seulement 30 % lors des mesures MAPA 24h. Cette différence 

souligne la tendance des mesures au cabinet à surévaluer les élévations de PA, tandis que le 

MAPA, en capturant la variation sur 24 heures, fournit une évaluation plus réaliste. 

• Hypertension : 

Le pourcentage de participants hypertendus est deux fois plus élevé avec la MAPA 24h (13,3 %) 

qu’avec la mesure au cabinet (6,7 %). Cette différence illustre l’efficacité accrue du MAPA 24h 

dans la détection des variations diurnes et nocturnes de la pression artérielle ainsi que la 

détection des cas d’hypertension masquée, qui peuvent passer inaperçues lors des mesures 

ponctuelles au cabinet. 

En conclusion, cette analyse souligne la supériorité de la MAPA 24h pour évaluer avec 

précision les chiffres tensionnels, permettre une meilleure différenciation entre les catégories de 

PA et détecter les hypertensions masquées, réduisant ainsi les biais associés aux mesures au 

cabinet. Les écarts entre les deux méthodes justifient l'intégration de la MAPA dans les 

protocoles du dépistage et le diagnostic de l’hypertension, conformément aux recommandations 

ESC 2024, afin d’améliorer la prise en charge des risques cardiovasculaires. 
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Tableau XXV: Tableau comparatif des profils tensionnels selon les deux méthodes utilisées. 

Profil tensionnel selon 

ESC 2024 
Mesure la PA au cabinet MAPA 24h 

PA non élevée 13.3% 56,7% 

Élévation de la PA 80.0% 30.0% 

Hypertension 6,7% 13.3% 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 45: Prévalence de l'HTA selon MAPA 24 et la mesure de la PA au 
cabinet. 

13,3%

6,7%

MAPA 24H Mesure de PA au cabinet
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III. COMPARAISON DU PROFIL TENSIONNEL EN FONCTION DU SEXE, DE L’INDICE DE 

MASSE CORPORELLE, LA CONSOMMATION DE SEL ET L’ACTIVITE PHYSIQUE 

A. Profil tensionnel en fonction du sexe : 

Ces résultats mettent en lumière des différences significatives entre les sexes en termes 

de profils tensionnels. Parmi les hommes, la majorité (57,1 % ; 8/14) présente une PA élevée, 

tandis qu’un tiers (35,7 %) présente une PA non élevée, et seulement 7,1 % sont hypertendus. 

Chez les femmes, une grande majorité (75,0 %) a présenté une PA non élevée, un faible 

pourcentage (6,3 %) montre une PA élevée, tandis que près d’un cinquième d’entre elles (18,8 

%) sont hypertendues.  

Les hommes semblent plus susceptibles d’avoir une PA élevée (57.1%) par rapport aux 

femmes (6,3 %), En revanche, les femmes, bien que globalement mieux protégées avec une 

majorité ayant une PA non élevée (75,0 %), montrent une proportion plus élevée d’hypertension 

(18,8 %) que les hommes (7,1 %) comme trois sur quatre de nos sujets hypertendus sont des 

femmes. 

Il y a une association statistiquement significative entre le sexe et la pression artérielle 

(p=0.011). 

Tableau XXVI: Profil tensionnel en fonction du sexe. 

Sexe Nombre 

(%) 

PA P value 

Non élevée Elevée Hypertension 

Homme 14 (46.7%) 5 (35.7%) 8 (57.1%) 1 (7.1%) 

0.011* Femme 16 (53.3%) 12 (75.0%) 1 (6.3%) 3 (18.8%) 

Total 30 (100%) 17 (56.7%) 9 (30.0%) 4 (13.3%) 
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B. Profil tensionnel en fonction de l’Indice de Masse Corporelle : 

Tous les participants en insuffisance pondérale (6,7 %) ont une PA non élevée. Bien que 

l’absence de PA élevée ou d’hypertension chez ces individus suggère que cette population est 

moins affectée par les troubles tensionnels, leur faible effectif limite la portée des conclusions 

possibles. 

Les individus ayant un IMC normal sont majoritairement dans la catégorie de PA non 

élevée (43,3 %), mais il existe encore une minorité présentant une PA élevée (6,7 %) ou une 

hypertension (6,7 %), indiquant que des facteurs autres que l’IMC peuvent influencer la pression 

artérielle. 

La catégorie du surpoids est la plus touchée par des anomalies de la PA comme 23,3% des 

participants en surpoids ont une PA élevée, ce qui constitue la majorité dans ce profil tensionnel, 

reflétant le lien auparavant bien documenté entre le surpoids et l’augmentation du risque 

cardiovasculaire. Le surpoids est également associé à l’hypertension avec une prévalence 

comparable à celle d’un IMC normal. 

En conclusion, ces résultats mettent en lumière la relation entre un surpoids et le risque 

d’hypertension et d’élévation de la PA, tout en rappelant que des individus ayant un IMC normal 

peuvent également être concernés. 

Il y a une association statistiquement significative entre l’IMC et la pression artérielle 

(p=0.007). 

Tableau XXVII: Profil tensionnel en fonction de l’IMC. 

Variables Total 

N=30 

PA P value 

IMC  Non élevée Elevée Hypertension 

Insuffisance 
pondérale 

2 (6.7%) 2 (6,7%) 0 0 

0.007* 
Normal  17 (56.6%) 13 (43.3%) 2 (6.7%) 2 (6.7%) 

Surpoids 11 (36.7%) 2 (6.7%) 7 (23.3%) 2 (6.7%) 

Total 30 (100%) 17 (56.7%) 9 (30.0%) 4 (13.3%) 

* statistiquement significatif (p<0,05) 
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C. Profil tensionnel en fonction de l’activité physique : 

Les résultats montrent que plus que la moitié des deux groupes (62,5 % des participants 

inactifs contre 54,5 % chez les actifs) ont une PA non élevée. En revanche, 25,0 % des participants 

appartenant au groupe inactif présentent une PA élevée, contre 31,8 % chez les sujets actifs, 

montrant une prévalence plus importante de PA élevée chez ces derniers. Enfin, 12,5 % des sujets 

inactifs présentent une hypertension, contre 13,6 % observés dans le groupe actif.  

Ces résultats suggèrent des différences subtiles entre les groupes, soulignant que, bien 

que l'activité physique soit bénéfique, la proportion comparable des individus ayant une HTA 

dans les deux groupes met en évidence la nécessité de promouvoir une approche globale de la 

prévention, combinant l’activité physique et autres mesures préventives pour réduire 

efficacement les risques cardiovasculaires. 

Il n’y a pas d’association statistiquement significative entre l’activité physique et la 

pression artérielle (p=1). 

Tableau XXVIII: Profil tensionnel en fonction de l’activité physique. 

Variables 
N (%) 

PA 
P value 

Activité Physique Non élevée Elevée Hypertension 

Non 8 (26.7%) 5 (16.7%) 2 (6.7%) 1 (3.3%) 1 

Oui 22 (73.3%) 12 (40%) 7 (23.2%) 3 (10.0%) 

Total  30 (100%) 17 (56.7%) 9 (30.0%) 4 (13.3%) 

 

D. Profil tensionnel en fonction du « dipping » : 

Parmi les individus classés comme Non dippers (n = 13), une majorité (61,5 %) présente 

une PA élevée, tandis qu’une minorité (30,8 %) affiche une PA non élevée, et seulement un sujet 

(7,7 %) est hypertendu. En revanche, le groupe des Dippers (n = 16) est principalement 

caractérisé par une PA non élevée (81,3 %), avec une proportion bien plus faible d’individus ayant 

une PA élevée (6,3 %) ou souffrant d’hypertension (12,5 %). Enfin, le Dipper négatif, 

représentant un seul individu, est exclusivement hypertendu, soulignant une particularité unique 

pour ce profil. 
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Ces résultats suggèrent que le statut dipping a un impact notable sur les niveaux de PA : 

les individus non dippers semblent être plus susceptibles de présenter une PA élevée 

comparativement aux dippers. 

Il y a une association statistiquement significative entre le dipping et la pression artérielle 

(p=0.001). 

Tableau XXIX: Profil tensionnel en fonction du profil « dipping » 

Variables Nombre  PA P value 

Profil Dipping Non 

élevée 

Elevée Hypertension 

Non dipper 13  4(30,8%) 8(61,5%) 1(7,7%) 

0.001* 
Dipper 16 13(81,3%) 1(6,3%) 2(12,5%) 

Dipper 

négatif 

1 0 0 1(100%) 

* statistiquement significatif (p<0,05) 

E. Profil tensionnel et l’addiction au smartphone : 

Parmi les individus sans addiction au smartphone (n = 17), une distribution relativement 

équilibrée est observée : 47,1 % présentent une PA non élevée, 29,4 % ont une PA élevée et 

23,5 % souffrent d’hypertension. En revanche, dans le groupe avec une addiction au smartphone 

(n = 13), une majorité (69,2 %) affiche une PA non élevée, 30,8 % présentent une PA élevée, et 

aucun cas d’hypertension n’est noté. 

Il n’y a pas d’association statistiquement significative entre l’addiction au smartphone et 

la pression artérielle (p=0.178). 

Tableau XXX: Profil tensionnel et l’addiction au smartphone. 

Variables Nombre  PA P 

value Smartphone addiction Non élevée Elevée Hypertension 

Absence d’addiction 17 8(47,1%) 5(29,4%) 4(23,5%) 
0.178 

Présence d’addiction 13 9(69,2%) 4(30,8%) 0 
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F. Profil tensionnel et la qualité du sommeil : 

Parmi les individus ayant une mauvaise qualité de sommeil (n = 20), plus de la moitié 

(60 %) ont une PA non élevée, un tiers (30 %) présentent une PA élevée, et une minorité (10 %) 

sont hypertendus. Dans le groupe ayant une bonne qualité de sommeil (n = 10), une répartition 

similaire est observée : la moitié (50 %) ont une PA non élevée, un tiers (30 %) présentent une PA 

élevée, et un cinquième (20 %) sont hypertendus. 

Il n’y a pas d’association statistiquement significative entre la qualité du sommeil et la 

pression artérielle (p=0.0862). 

Tableau XXXI: Profil tensionnel et la qualité du sommeil. 

Variables Nombre 

(100%)  

PA P value 

Qualité de sommeil Non élevée Elevée Hypertension 

Mauvaise 20 12(60%) 6(30%) 2(10 %) 
0.862 

Bonne 10 5(50%) 3(30%) 2(20%) 
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G. La consommation du sel en fonction du sexe, l’IMC et la pression artérielle : 

1) Question 1 : Ajoutez-vous souvent du sel ou une sauce salée dans votre plat juste 

avant ou pendant que vous le mangez ? 

Tableau XXXII: Fréquence d'ajout de sel ou de sauce salée aux repas selon le sexe, l'IMC et le 
diagnostic MAPA. 

Sexe Jamais Parfois Rarement Souvent Toujours 

Femme 3 (10%) 3 (10%) 3 (10%) 6 (20%) 1 (3.3%) 

Homme 1 (3.3%) 3 (10%) 4 (13.3%) 3 (10%) 3 (10%) 

IMC CLASSIFICATION 
     

Normal 3 (10%) 2 (6.7%) 3 (10%) 6 (20%) 3 (10%) 

Surpoids 1 (3.3%) 3 (10%) 4 (13.3%) 2 (6.7%) 1 (3.3%) 

Insuffisance pondérale 0 1 (3.3%) 0 1 (3.3%) 0 

Diagnotic MAPA ESC 
     

Non élevée 3 (10%) 2 (6.7%) 3 (10%) 7 (23.3%) 2 (6.7%) 

Élevée 0 3 (10%) 3 (10%) 1 (3.3%) 2 (6.7%) 

HTA 1 (3.3%) 1 (3.3%) 1 (3.3%) 1 (3.3%) 0 

• Selon le sexe : 

Parmi les femmes, une proportion notable (20,0 %) ajoute souvent du sel ou de la sauce 

salée, tandis qu’une minorité (3,3 %) le fait toujours. Une répartition similaire est observée chez 

les hommes, bien que leur proportion pour « toujours » soit plus élevée (10,0 %). Ces résultats 

suggèrent que les femmes semblent avoir une consommation de sel plus répartie entre les 

différentes fréquences. Les hommes montrent une tendance légèrement plus marquée à 

consommer du sel "souvent" ou "toujours" que les femmes. 

• Selon la classification de l’IMC  

Les individus avec un IMC normal sont ceux qui ajoutent le plus souvent du sel 

(« souvent » : 20,0 %, « toujours » : 10,0 %), tandis que les individus en sous-poids montrent des 

proportions nettement plus faibles (3,3 % parfois, 3,3 % souvent et 0,0 % toujours). Chez les 

personnes en surpoids, on observe une répartition plus modérée avec une proportion notable 



Profil tensionnel chez les sujets jeunes sains marocains - étude pilote – 

 

 

137 

d'ajouts fréquents (13,3 % rarement, 6,7 % souvent et toujours), ce qui pourrait refléter une 

tendance inquiétante des comportements alimentaires spécifiques liés à cette catégorie. 

• Selon la MAPA  24H : 

Les individus avec une pression artérielle normale (non élevée) montrent des proportions 

relativement élevées d’ajout fréquent de sel (« souvent » : 23,3 %, « toujours » : 6,7 %), 

comparés aux individus ayant une pression artérielle élevée ou souffrant d’hypertension (aucun 

ne dépasse 10,0 %). Cela peut indiquer une prévalence accrue de comportements alimentaires 

moins prudents chez les individus sans troubles de la pression artérielle. 

➢ L’analyse des catégories montre que les comportements alimentaires concernant l’ajout 

de sel ou de sauce salée varient selon le sexe, l’IMC et la pression artérielle. Les hommes et les 

individus avec un IMC normal semblent plus enclins à ajouter régulièrement du sel, tandis que 

les individus hypertendus ou en sous-poids se montrent plus restrictifs.  

2) Question 2 : Ajoutez-vous souvent du sel, un assaisonnement salé ou une sauce 

salée lorsque vous cuisinez des plats à la maison ? 

Tableau XXXIII: Fréquence d'ajout de sel ou d'assaisonnements salés lors de la cuisine à domicile 
selon le sexe, l'IMC et le diagnostic MAPA. 

Sexe Jamais Parfois Rarement Souvent Toujours 

Femme 2 (6.7%) 1 (3.3%) 3 (10%) 6 (20%) 4 (13.3%) 

Homme 1 (3.3%) 1 (3.3%) 3 (10%) 4 (13.3%) 5 (16.7%) 

IMC CLASSIFICATION 
     

Normal 2 (6.7%) 1 (3.3%) 3 (10%) 5 (16.7%) 6 (20%) 

Surpoids 1 (3.3%) 1 (3.3%) 3 (10%) 4 (13.3%) 2 (6.7%) 

Insuffisance pondérale 0 0 1 (3.3%) 1 (3.3%) 0 

Diagnotic MAPA ESC 
     

Non élevée 2 (6.7%) 1 (3.3%) 3 (10%) 5 (16.7%) 6 (20%) 

Élevée 1 (3.3%) 1 (3.3%) 1 (3.3%) 1 (3.3%) 1 (3.3%) 

HTA 0 0 2 (6.7%) 3 (10%) 0 
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• Selon le sexe : 

La majorité des femmes (20% souvent, 13,3% toujours) et des hommes (13.3% souvent, 

16,7% toujours) tend à ajouter plus fréquemment du sel ou des assaisonnements salés lors de la 

cuisine, tandis qu’une minorité comparable des deux groupes semble plus restrictifs. 

• Selon la classification de l’indice de masse corporelle : 

Les individus avec un IMC normal présentent les proportions les plus élevées pour les 

fréquences « souvent » (16,7 %) et « toujours » (20,0 %), suivis de ceux en surpoids, tandis que 

les individus en sous-poids se distinguent par des fréquences très faibles, avec un seul individu 

(3,3 %) qui le fait rarement ou souvent, et aucun qui le fait toujours. Ces résultats pourraient 

refléter une vigilance accrue chez les individus en sous-poids concernant l’apport en sel ou des 

comportements alimentaires particuliers. 

• Selon le diagnostic de la mesure ambulatoire de la Pression Artérielle  

Les individus avec une pression artérielle non élevée montrent des proportions 

inquiétantes pour « souvent » (16,7 %) et « toujours » (20,0 %). En revanche, ceux avec une 

pression artérielle élevée ou souffrant d’hypertension ont des fréquences significativement plus 

faibles, avec une répartition équilibrée des sujets avec une TA élevée sur toutes les catégories de 

fréquence. Cela pourrait refléter des habitudes alimentaires plus prudentes adoptées par les 

individus ayant des problèmes de pression artérielle. 

➢ Ces résultats mettent en évidence des différences notables selon l’IMC et le statut MAPA 

en ce qui concerne l’ajout d’assaisonnements lors de la cuisine. Les individus ayant un IMC normal 

ou une pression artérielle non élevée semblent ajouter plus fréquemment du sel ou des sauces 

salées, ce qui pourrait être lié à une perception moindre du risque cardiovasculaire. En revanche, 

ceux ayant des problèmes de santé tels qu’une TA élevée ou un poids faible adoptent des 

habitudes plus prudentes. 
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3) Question 3 : Mangez-vous souvent des plats cuisinés riches en sel ? 

Tableau XXXIV: Fréquence de consommation de plats riches en sel selon le sexe, l'IMC et le 
diagnostic MAPA. 

Sexe Jamais Rarement Parfois Souvent Toujours 

Femme 1 (3.3%)  5 (16.7%) 6 (20%) 2 (6.7%) 2 (6.7%) 

Homme 1 (3.3%) 1 (3.3%) 5 (16.7%) 4 (13.3%) 3 (10%) 

IMC 
  

 
  

Normal 1 (3.3%) 3 (10%) 8 (26.7%) 2 (6.7%) 3 (10%) 

Surpoids 0 3 (10%) 3 (10%) 3 (10%) 2 (6.7%) 

Insuffisance pondérale 1 (3.3%) 0 0 1 (3.3%) 0 

Diagnotic MAPA  
  

 
  

Non élevée 1 (3.3%) 3 (10%) 7 (23.3%) 4 (13.3%) 2 (6.7%) 

Élevée 0 2 (6.7%) 3 (10%) 2 (6.7%) 2 (6.7%) 

HTA 1 (3.3%) 1 (3.3%) 1 (3.3%) 0 1 (3.3%) 

• Selon le sexe : 

Les femmes affichent des proportions modérées pour la consommation fréquente de 

plats riches en sel, avec une majorité qui en consomme « parfois » ou « rarement ». Les hommes, 

quant à eux, montrent une proportion plus élevée de réponses « souvent » (13,3 %) et 

« toujours » (10,0 %), suggérant qu’ils pourraient être plus enclins à consommer régulièrement 

des plats riches en sel. 

• Selon la classification de l’IMC  

Les individus avec un IMC normal sont surreprésentés dans la catégorie « parfois » (26,7 

%), suivi des catégories « rarement » et « toujours », ce qui indique une consommation modérée 

mais fréquente de plats riches en sel. Les individus en surpoids montrent des proportions 

réparties plus uniformément, tandis que les individus en sous-poids ont des proportions très 

faibles, avec seulement 3,3 % consommant parfois ou souvent des plats riches en sel. 
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• Selon la MAPA 24H  

Les individus ayant une pression artérielle non élevée montrent des proportions plus 

élevées dans les catégories « parfois » (23,3 %) et « souvent » (13,3 %), alors que ceux ayant une 

pression artérielle élevée ou souffrant d’hypertension affichent des fréquences significativement 

plus faibles. 

➢ Ces résultats montrent que la consommation de plats riches en sel varie selon le sexe, 

l’IMC et les diagnostics MAPA. Les hommes et les individus avec un IMC normal ou en surpoids 

semblent consommer davantage de plats riches en sel, tandis que les femmes, ceux en sous-

poids ou souffrant d’hypertension montrent des comportements alimentaires plus prudents. 

4) Question 5 : Est-ce important pour vous de réduire votre consommation de sel ? 

Tableau XXXV: Auto-évaluation de l'importance de la réduction de la consommation du sel 
selon le sexe, l'IMC et le diagnostic MAPA. 

Sexe Pas important du 
tout 

Assez important Très important 

Femme 3 (10%) 3 (10%) 10 (33.3%) 

Homme 5 (16.7%) 3 (10%) 6 (20%) 

IMC CLASSIFICATION 
   

Normal 4 (13.3%) 2 (6.7%) 11 (36.7%) 

Surpoids 3 (10%) 4 (13.3%) 4 (13.3%) 

Insuffisance pondérale 1 (3.3%) 0 1 (3.3%) 

Diagnotic MAPA ESC 
   

Non élevée 5 (16.7%) 3 (10%) 9 (30%) 

Élevée 3 (10%) 1 (3.3%) 5 (16.7%) 

HTA 0 2 (6.7%) 2 (6.7%) 
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• Selon le sexe : 

Les femmes montrent une forte préoccupation concernant la réduction de leur 

consommation de sel, avec un pourcentage de 33,3 % qui considèrent cela comme « très 

important ». Les hommes, bien que moins préoccupés (16.7%), affichent une proportion 

significative de 20,0 % dans cette même catégorie. Ces résultats suggèrent une plus grande 

sensibilité des femmes à l’égard des questions de santé liées à la consommation de sel. 

• Selon la classification de l’IMC :  

Les individus avec un IMC normal sont les plus nombreux à juger cette réduction « très 

importante » (36,7 %), ce qui pourrait refléter une plus grande prise de conscience des 

comportements alimentaires équilibrés. Les personnes en surpoids montrent une répartition 

plus au moins équilibrée avec une préoccupation modérée (13,3 % « très important »), tandis 

que les individus en sous-poids sont divisés entre les deux extrémités. 

• Selon le profil tensionnel basé sur la MAPA 24H 

Plus que la moitié (9/17) des individus avec une pression artérielle non élevée jugent la 

réduction du sel comme « très importante », ce qui est légèrement supérieur à ceux ayant une 

pression artérielle élevée. Cela peut refléter une tendance générale chez les personnes sans 

diagnostic d’hypertension à mieux valoriser les mesures préventives. 

➢ Globalement, les résultats montrent que la perception de l’importance de réduire la 

consommation de sel varie selon les catégories étudiées. Les femmes, les individus avec un IMC 

normal et les sujets normo-tendus semblent accorder une plus grande importance à cette 

pratique. 
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5) Question 6 : Pensez-vous que le fait de manger trop salé ou d’ajouter une sauce 

salée à vos plats puisse être source de problèmes de santé ? 

Tableau XXXVI: Auto-évaluation sur l'impact de la consommation excessive du sel ou de sauces 
salées sur la santé selon le sexe, l'IMC et le diagnostic MAPA. 

Variable Non Oui 

Sexe 
  

Femme 0 16 (53.3%) 

Homme 1 (3.3%) 13 (43.3%) 

IMC CLASSIFICATION   

Normal 1 (3.3%) 16 (53.3%) 

Surpoids 0 11 (36.7%) 

Insuffisance pondérale 0 2 (6.7%) 

Diagnotic MAPA ESC   

Non élevée 1 (3.3%) 16 (53.3%) 

Élevée 0 9 (30%) 

HTA 0 4 (13.3%) 

• Selon le sexe : 

53,3 % des participants, équivalent à la totalité des femmes, répondant « oui », montrant 

une unanimité dans leur perception du risque lié à un régime alimentaire riche en sel. Les 

hommes affichent un taux légèrement inférieur, avec un seul participant considérant cette 

consommation comme non-problématique. La quasi-absence de réponses « non » reflète une 

connaissance généralisée des dangers potentiels d’une consommation excessive du sel. 

• Selon la classification de l’IMC :  

La totalité des participants, à l’exception d’un individu avec un IMC normal, considère 

que la consommation excessive de sel ou de sauces salées comme source de problèmes de santé, 

sans différence dans les sous catégories de l’IMC.  
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• Selon la MAPA 24H:  

La totalité des participants avec une PA non élevée, à l’exception d’un individu, considère 

que la consommation excessive de sel ou de sauces salées comme source de problèmes de santé.  

Les individus hypertendus ou avec une pression artérielle élevée montrent également une 

unanimité, bien que les effectifs soient moindres.  

➢ Globalement, les résultats indiquent une reconnaissance largement partagée des risques 

liés à une consommation excessive de sel chez toutes les sous catégories. 

6) Question 7: Limitez-vous votre consommation de plats préparés salés ? 

Tableau XXXVII: Pratiques et comportements liés à la limitation de la consommation de plats 
préparés salés selon le diagnostic MAPA. 

Attitudes des participants vis à vis la consommation 
du sel  

DIAGNOSTIC MAPA 24H 

Non élevée Élevée HTA 

7-A-Limitez-vous votre consommation de plats préparés salés ?  

NON 8 (26.7%) 3 (10%) 1 (3.3%) 

OUI 9 (30%) 6 (20%) 3 (10%) 

7-B-Vérifiez-vous la teneur en sel sur les étiquettes des produits ?   

NON 14 (46.7%) 7 (23.3%) 3 (10%) 

OUI 3 (10%) 2 (6.7%) 1 (3.3%) 

7-C-Achetez-vous des substituts au sel ou au sodium ?   

NON 13 (43.3%) 6 (20%) 4 (13.3%) 

OUI 4 (13.3%) 3 (10%) 0 

7-D-Utilisez-vous des épices autres que le sel lors de la préparation de vos plats ?   

NON 0 0 1 (3.3%) 

OUI 17 (56.7%) 9 (30%) 3 (10%) 

7-E-Évitez-vous de consommer des plats préparés en dehors de votre domicile ?   

NON 11 (36.7%) 6 (20%) 1 (3.3%) 

OUI 6 (20%) 3 (10%) 3 (10%) 

7-F-Prenez-vous d'autres mesures spécifiques pour contrôler votre apport en sel ?   

NON (100%) 17 (56.7%) 9 (30%) 4 (13.3%) 



Profil tensionnel chez les sujets jeunes sains marocains - étude pilote – 

 

 

144 

• 7-A. Limitez-vous votre consommation de plats préparés salés ? 

Les sujets avec une PA non élevée montre une répartition plus au moins équilibrée (26.7% 

« non » contre 30% « oui »), tandis que la grande majorité des individus ayant une pression 

artérielle non élevée ou une HTA répondent « non », reflétant une certaine prise de conscience 

du rôle de la limitation des plats préparés salés dans la santé cardiovasculaire. 

• 7-B. Vérifiez-vous la teneur en sel sur les étiquettes des produits ? 

La grande majorité des participants dans toutes les catégories de la PA ne vérifient pas les 

étiquettes. La plupart des sujets qui le font sont des sujets avec une PA non élevée (10%) et une 

PA élevée (6,7%) contre seulement un individu avec HTA. Ces résultats peuvent refléter un 

manque de sensibilisation à cette pratique. 

• 7-C. Achetez-vous des substituts au sel ou au sodium ? 

Les substituts au sel ou au sodium sont peu populaires parmi nos participants, seulement 

une fraction de notre échantillon (13,3% avec PA non élevée et 10% avec une PA élevée) qui en 

achète. Les individus hypertendus, quant à eux, affichent une proportion plus élevée de 13,3 % 

répondant non, tandis qu’aucun ne répond positivement à cette question. 

• 7-D. Utilisez-vous des épices autres que le sel lors de la préparation de vos plats ? 

Cette pratique est largement adoptée par les participants, avec une totalité de toutes les 

catégories de la pression artérielle, à l’exception D’un participant appartenant à la catégorie des 

hypertendus, montrant une unanimité dans leur approche proactive pour réduire l’utilisation 

directe du sel. 

• 7-E. Évitez-vous de consommer des plats préparés en dehors de votre domicile ? 

La majorité (3/4) des participants classés comme ayant une hypertension artérielle 

semblent éviter de consommer des plats préparés à l’extérieur, contrairement à ceux ayant une 

pression artérielle non élevée artérielle (36,7 % non, 20,0 % oui)  

• 7-F. Prenez-vous d'autres mesures spécifiques pour contrôler votre apport en sel ? 

Il est intéressant de noter que 100,0 % des participants dans toutes les catégories de PA 

déclarent ne pas prendre de mesures spécifiques pour contrôler leur apport en sel. Cette 
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uniformité souligne un manque généralisé de stratégies proactives, même chez les individus 

hypertendus. 

Les résultats du tableau révèlent des attitudes variées vis-à-vis à la consommation de sel 

selon les catégories de la pression artérielle (PA). Les individus avec une PA non élevée montrent 

une répartition équilibrée concernant la limitation des plats préparés salés, tandis que ceux 

présentant une PA élevée ou une HTA semblent plus conscients de l’importance des mesures de 

contrôle. La vérification des étiquettes reste globalement rare, bien que légèrement plus 

fréquente chez les participants avec une PA non élevée. L’utilisation des alternatifs pour 

remplacer le sel est peu adoptée dans tous les groupes, même chez les hypertendus, ce qui 

indique un manque de sensibilisation à ces alternatives. En revanche, l’utilisation d’épices autres 

que le sel est largement pratiquée, démontrant une volonté généralisée de réduire l’apport direct 

en sel. Malgré cela, une majorité des participants consomment encore des plats préparés hors 

domicile, sauf chez les hypertendus, qui évitent cette pratique dans leur majorité. Enfin, 

l’absence totale d’autres mesures spécifiques pour contrôler l’apport en sel dans toutes les 

catégories de PA, y compris chez les hypertendus, souligne un besoin critique d’éducation, de 

sensibilisation et de la nécessité d’avoir des stratégies proactives pour prévenir les risques 

cardiovasculaires associés à une consommation excessive de sel. 
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La surveillance de la pression artérielle est essentielle pour prévenir et détecter les 

maladies cardiovasculaires à un stade précoce. Chez les jeunes adultes sains, une approche 

globale qui intègre à la fois des mesures ponctuelles en clinique et des évaluations plus 

complètes, comme la mesure ambulatoire de la pression artérielle (MAPA), est cruciale. La MAPA 

permet de révéler des anomalies discrètes telles que l’hypertension masquée tout en évaluant 

les variations circadiennes, notamment les profils de type dipper et non-dipper. 

En parallèle, la consommation de sel est un facteur modifiable ayant un impact significatif 

sur les profils tensionnels. La consommation du sel, combinée à des variables telles que l’indice 

de masse corporelle (IMC), la qualité du sommeil et les habitudes de vie, peut augmenter le 

risque de développement d’une hypertension artérielle. Cette étude explore les interactions 

entre ces paramètres chez des jeunes adultes sains et cherche à situer les résultats dans le 

contexte des évidences scientifiques existantes tout en discutant des implications cliniques et 

des perspectives futures. Ainsi, nous examinerons point par point les résultats obtenus, en les 

comparant aux conclusions d’autres travaux. Bien que ces études soient proches de la nôtre, elles 

diffèrent en termes d’échantillonnage et des paramètres étudiés. 

I. Age et sexe : 

Dans notre étude, la population se compose de 30 participants, avec une légère 

prédominance du sexe féminin (53,3 %) par rapport au sexe masculin (46,7 %), et une médiane 

d'âge de 24 ans (18-27 ans). Cette moyenne d'âge relativement jeune se distingue de plusieurs 

études antérieures menées sur des échantillons similaires. En effet, nos résultats s'alignent 

partiellement avec certaines études récentes, mais divergent nettement de travaux portant sur 

des populations plus âgées. 

Ainsi, l’étude de Aftab et al. (2023)(149), menée sur 200 étudiants en médecine en Arabie 

Saoudite, a rapporté une proportion féminine de 41,0 % avec un âge moyen légèrement inférieur 

(22,90 ± 1,96 ans). De manière similaire, l’étude de Ghadhban et al (2013)(150) a observé une 

population majoritairement jeune, avec 97 % des participants âgés de 18 à 25 ans, et une 

proportion de femmes comparable à la nôtre (50,9 %). De même, Safdar et al. (2023)(151) ont 



Profil tensionnel chez les sujets jeunes sains marocains - étude pilote – 

 

 

148 

étudié une population universitaire où les femmes représentaient 54,67 % de l’échantillon, ce 

qui est cohérent avec notre répartition par sexe. 

D'autres études ont examiné des populations encore plus jeunes ; Chase et al. 

(1997)(152) ont rapporté une médiane d'âge de 21,5 ± 0,35 ans, avec 52,54 % de participantes 

féminines, tandis que Mao et al. (2024)(153) ont observé une médiane d'âge de 18,96 ± 1,21 ans 

dans une population où les femmes représentaient 74,0 %. Ces résultats illustrent une tendance 

fréquente des études menées dans des milieux universitaires, où l'âge moyen reste inférieur à 

25 ans, et où la prédominance féminine est souvent observée. 

En revanche, d'autres travaux se sont intéressés à des échantillons plus âgés. Par exemple, 

Maseli et al. (2017)(154) ont rapporté un âge moyen nettement plus élevé (37 ans), avec une 

proportion de femmes de 53,2 %. L’étude GAPP (2013)(155), menée sur 1333 individus, dont 

52.5% étaient des femmes, présente également une moyenne d’âge plus élevée (36,7 ± 4,9 ans). 

Ainsi, notre étude s’inscrit dans la continuité des recherches portant sur des populations 

jeunes et universitaires, tout en présentant des différences notables avec certaines études ayant 

inclus des cohortes plus âgées. Ces variations peuvent être expliquées par les critères d'inclusion 

des études et la nature des populations ciblées et doivent ainsi être prises en compte lors de 

l’interprétation des résultats et de leur comparabilité avec d’autres recherches similaires 

II. Indice de masse corporelle (IMC) : 

Dans notre étude, l’indice de masse corporelle (IMC) moyen des participants était de 

24,44 kg/m², avec une répartition équilibrée des différentes catégories pondérales. Plus que la 

moitié des participants (56,7%) avaient un IMC normal, tandis que 36,7 % étaient en surpoids et 

6,7 % en sous-poids. 

Comparativement aux études précédentes, nos résultats se situent dans une tendance 

intermédiaire. Aftab et al. (2023) ont rapporté un IMC moyen légèrement plus élevé (25,09 ± 

2,79 kg/m²), avec une proportion plus faible de participants avec un IMC normal (44,0 %) et une 

prévalence plus élevée du surpoids (40,5 %) et de l'obésité (15,5 %). En revanche, Ghadhban 
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(2013) a observé une prévalence plus importante d’IMC normal (71,2 %), et une proportion plus 

faible de surpoids (17,6 %) et d’obésité (3,3 %), tout en notant 7,9 % de participants en sous-

poids, soit une valeur légèrement plus élevée que celle observée dans notre étude. De même, 

Safdar et al. (2023) signalent un IMC moyen plus bas (21,86 kg/m²) avec 65,21 % des participants 

en poids normal, 13,04 % en surpoids et 21,73 % en sous-poids. Chase et al. (1997) et Mao et al. 

(2024) montrent également des IMC moyens plus bas (respectivement 22,6 ± 2,7 kg/m² et 21,27 

± 3,32 kg/m²), reflétant une population globalement plus mince que celle observée dans notre 

étude. En revanche, Maseli et al. (2017) rapportent une valeur très proche de la nôtre avec un 

IMC moyen de 24,12 kg/m². Enfin, l’étude GAPP (2013) montre des valeurs plus élevées, avec un 

IMC moyen de 26,1 kg/m² chez les hommes et 23,5 kg/m² chez les femmes, ce qui est cohérent 

avec une population plus âgée. 

Ces résultats mettent en évidence des variations importantes de l’IMC selon les 

populations étudiées et les contextes géographiques, socio-économiques et culturels. Notre 

étude s’inscrit dans une tendance intermédiaire, avec une majorité de participants avec un IMC 

normal, une proportion de surpoids modérée et un taux de sous-poids relativement faible. Ces 

différences soulignent l’importance de prendre en compte ces contextes influençant la 

composition corporelle lors de l’interprétation des résultats et de leur comparaison avec d’autres 

recherches. 

III. Pression artérielle mesurée au cabinet : 

Dans notre étude, la pression artérielle moyenne mesurée au cabinet était de 113,13 ± 

10,95 mmHg pour la systolique et 76,18 ± 6,66 mmHg pour la diastolique, correspondant aux 

valeurs prévues pour une population jeune et en bonne santé. La majorité des participants (80,0 

%) présentaient une élévation de la pression artérielle, tandis que 13,3 % avaient une pression 

artérielle normale et 6,7 % étaient hypertendus. 

Comparativement aux études précédentes, notre population présente une pression 

artérielle légèrement plus basse que celle observée dans d’autres cohortes universitaires ou 

médicales. Par exemple, Aftab et al. (2023) rapportent des valeurs significativement plus élevées 

avec une pression systolique moyenne de 131,34 ± 8,43 mmHg et une pression diastolique de 
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81,68 ± 7,12 mmHg. De plus, 35,5 % des étudiants de cette étude étaient hypertendus, avec une 

prévalence plus élevée chez les hommes (42,4 %) par rapport aux femmes (25,6 %). L’étude met 

également en évidence une relation significative entre l’hypertension, l’addiction aux 

smartphones, la mauvaise qualité du sommeil et l’obésité. 

Ghadban (2013) rapporte une prévalence de la pression artérielle normale de 81,2 %, 

avec une pré-hypertension chez 17 % des participants et une hypertension clinique faible (1,8 % 

pour la systolique et 3,6 % pour la diastolique). De son côté, Safdar et al. (2023) rapportent des 

valeurs similaires (115,99/77,43 mmHg) avec une prévalence d’hypertension de 5,55 %, ainsi 

qu’une corrélation positive entre l’IMC et la pression artérielle systolique et diastolique, observée 

aussi bien chez les hommes que chez les femmes. 

Nos résultats sont également comparables à ceux de Maseli et al. (2017) (118/77 mmHg), 

à Chase et al. (1997) (115/74 mmHg) qui ont également constaté des valeurs tensionnelles plus 

élevées chez les hommes que chez les femmes, et à Mao et al. (2024) (120/74 mmHg), qui 

rapporte une prévalence d’hypertension artérielle de 10,9 %, un taux nettement inférieur à notre 

étude. 

Les différences observées dans la pression artérielle entre notre étude et les études 

précédentes sont influencées par des facteurs méthodologiques, démographiques et 

environnementaux. L’impact du stress, du mode de vie et de l’âge moyen des participants semble 

jouer un rôle clé dans la prévalence de l'élévation de la pression artérielle. Une approche plus 

détaillée incluant les habitudes alimentaires, l’activité physique et le suivi longitudinal 

permettrait de mieux comprendre les déterminants de ces variations. 
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IV. Mesure ambulatoire de la Pression Artérielle (MAPA) : 

  Les mesures ambulatoires de la pression artérielle ont révélé une pression artérielle 

systolique moyenne de 114,13 mmHg, avec des valeurs diurnes et nocturnes respectivement de 

117,80 mmHg et 107,30 mmHg. La pression artérielle diastolique moyenne était de 69,40 ± 5,48 

mmHg, avec des valeurs diurnes et nocturnes de 72,87 mmHg et mmHg respectivement. 

Nos résultats sont comparables à ceux de Chase et al. (1997), qui rapportent une pression 

systolique de 117 mmHg et une pression diastolique de 70 mmHg sur 24 heures, ainsi qu'à l’étude 

de Mao et al. (2024), qui observe des valeurs légèrement plus basses, avec une pression 

systolique de 108 mmHg et une pression diastolique de 66 mmHg. En revanche, Maseli et al. 

(2017) rapportent des valeurs plus élevées, avec une pression systolique de 122 mmHg et une 

pression diastolique de 77 mmHg. De même, l’étude GAPP (2013) a relevé une pression 

systolique moyenne de 123,11 mmHg et une pression diastolique de 78,55 mmHg. 

Concernant la classification des participants, 56,7 % avaient une pression artérielle non 

élevée, tandis que 30 % présentaient une élévation de la pression artérielle et 13,3 % étaient 

hypertendus, soit une proportion deux fois supérieure à celle identifiée par la mesure en cabinet. 

En comparaison, l’étude GAPP (2013) rapporte une prévalence de l’hypertension de 24,7 %. 

L’étude de Mao et al. indique une prévalence de pression artérielle anormale de 4,8 %, 

un taux significativement inférieur au nôtre, et observent que les hommes présentent des valeurs 

de pression artérielle plus élevées que les femmes, aussi bien en mesure clinique qu’en 

ambulatoire, incluant la pression sur 24 heures, pendant la journée et pendant la nuit. 

Notre étude, bien que présentant une prévalence plus élevée de pression artérielle élevée 

et d’hypertension par mesure ambulatoire par rapport à certaines études, se situe dans les 

valeurs prévues pour une population jeune. L’intégration de données issues de populations plus 

âgées, comme GAPP (2013), met en évidence l’évolution naturelle de la pression artérielle avec 

l’âge et l’indice de masse corporelle, renforçant l’intérêt du dépistage précoce pour prévenir les 

complications cardiovasculaires. 
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V. Profil de dipping : 

En termes du profil circadien, 53,3 % des participants sont classés comme dippers, dont 

une variation circadienne typique est illustrée dans la figure 46, 43.3% comme non-dippers, 

également illustré dans la figure 47, et 3.3 % comme reverse dippers. 

En comparaison, Sakhuja et al. (2019)(156) menée sur des participants plus âgés de deux 

grandes cohortes: CARDIA study (2015-2016), dont l’âge moyen : 54,7 ans) et Jackson Heart 

Study (JHS, 2000-2004),dont l’âge moyen est de 59,2 ans, montrant que 32,4 % d CARDIA et 72,8 

% du JHS présentaient un profil non-dipper pour la pression systolique, ainsi qu’une prévalence 

d’hypertension nocturne de 41,1% et 56,9 % respectivement. Cette divergence par rapport à 

notre étude peut être attribué à la présence des participants sous traitement antihypertenseur 

ou ayant d’autres comorbidités. De plus, Zhou et al. (2024)(157), dans leur étude faite sur 499 

adolescents en surpoids ou obèses âgés de 12 à 17 ans, ont montré que l'obésité sévère est 

associée à une prévalence plus élevée du profil non-dipper, particulièrement chez le sexe féminin 

(72,4 % contre 48,8 %, P=0,017 ; 72,4 % contre 50,0 %, P=0,008). Ces résultats suggèrent que le 

profil non-dipper peut apparaître dès l’adolescence et pourrait être influencé par des facteurs 

métaboliques et hormonaux, en particulier chez les filles. Nos résultats, bien que portant sur des 

sujets jeunes et en bonne santé, renforcent l’idée que le non-dipping n’est pas uniquement lié à 

l’âge ou à la présence de comorbidités, et qu’il pourrait nécessiter un suivi précoce pour mieux 

comprendre son évolution et son impact sur la santé cardiovasculaire. Le profil non-dipper et le 

dipping inverse sont hautement prévalents et associés à un risque cardiovasculaire accru. 

Toutefois, en raison des divergences observées entre les études, leur signification clinique ainsi 

que leur prise en charge restent incertaines(158). 
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Figure 46 : La variation de la pression artérielle systolique et diastolique sur une période de 24 
heures pour un participant ayant un profil "dipper". 

On observe une nette variation circadienne : la pression artérielle diurne est plus élevée (16:00 à 
environ 22:00) et diminue significativement pendant la nuit (environ 00:00 à 11:00), ce qui est 

caractéristique du profil dipper. Pendant la journée, la pression artérielle systolique (ligne bleue) 
varie entre 120 mmHg et 140 mmHg, avec des pics occasionnels, tandis que la pression 

artérielle diastolique (ligne orange) oscille entre 80 mmHg et 100 mmHg. Pendant la nuit, ces 
valeurs diminuent clairement : la systolique chute à 100-120 mmHg et la diastolique à 60-80 
mmHg. Une augmentation matinale (morning surge) est visible vers 12:00-13:00, avec une 

remontée progressive des pressions artérielles. 
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Figure 47 : La variation de la pression artérielle systolique et diastolique sur 24 heures pour un 
participant avec un profil "non-dipper", montrant courbe presque horizontale de la PA.  

La pression artérielle diurne systolique oscille entre 130 et 110, et ne diminue pas de manière 
significative pendant la nuit, avec une PAS (ligne bleue)  au cours du sommeil (00:00-08:30) 
oscillant entre 100-120. La PAD (ligne orange) reste relativement stable tout au long de la 

journée. A noter que le pic matinal est également atténué dans ce cas. 

 

VI. Addiction au smartphone et la qualité du sommeil : 

Selon l’index de la qualité du sommeil de Pittsburgh notre étude a montré un score moyen 

du PSQI de 6,67 ± 3,604 démontrant que la majorité des participants (66,7 %) présente une 

mauvaise qualité de sommeil. L’addiction au smartphone, évaluée par l’échelle SAS-SV, montre 

une prévalence de 41,9 %, et Il n’y a pas d’association statistiquement significative entre la 

qualité du sommeil et l’addiction au smartphone avec la pression artérielle.  

En comparaison, Aftab et al. (2023) rapportent des valeurs plus faibles avec une 

prévalence d’addiction au smartphone de 36 % et une mauvaise qualité de sommeil chez 37,5% 

des participants, des résultats similaires à ceux d’autres études internationales, notamment Yang 

et al., qui ont trouvé une prévalence de l’addiction au smartphone entre 30% et 45% chez des 

étudiants britanniques. Contrairement à notre étude, Aftab et al. identifient dans leur étude une 

relation positive entre l’addiction au smartphone, la mauvaise qualité du sommeil et 
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l’hypertension, suggérant un impact potentiellement plus marqué du smartphone sur la 

régulation tensionnelle dans leur population. 

Etant donné que les méthodes d’évaluation de l’addiction au smartphone et de la qualité 

du sommeil sont identiques dans notre étude et celle de Aftab et al. (2023), les différences 

observées dans l’association entre l’addiction au smartphone, la qualité du sommeil et la pression 

artérielle sont probablement liées à d’autres facteurs, tels que la taille de l’échantillon et les 

caractéristiques des populations étudiées. 

Notre étude enrichit la littérature en ciblant une population jeune et en intégrant des 

variables comportementales (sel, sommeil, addiction au smartphone) souvent négligées. Bien 

que nos résultats concordent globalement avec les travaux existants (rôle de l’IMC, supériorité 

de la MAPA), ils révèlent des spécificités préoccupantes : prévalence élevée de non-dippers, 

mauvaise qualité du sommeil, et dissonance entre connaissance et pratique alimentaire. Ces 

éléments appellent à des stratégies préventives multidimensionnelles, combinant le dépistage 

par mesure ambulatoire de la pression artérielle, éducation sanitaire, et prise en charge des 

troubles tels les troubles du sommeil ou addiction au smartphone. 
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Ce travail est une étude pilote qui s’inscrit dans une démarche de prévention et 

d’optimisation du suivi tensionnel chez les jeunes adultes marocains en bonne santé. L’objectif 

principal était d’évaluer le profil tensionnel et son association avec la consommation de sel, tout 

en explorant d’autres facteurs modulateurs tels que l’indice de masse corporelle (IMC), la qualité 

du sommeil et l’addiction au smartphone. En s’appuyant sur des outils de mesure avancés, 

notamment la mesure ambulatoire de la pression artérielle (MAPA), qui s’est révélée nécessaire 

pour la confirmation du diagnostic d’une hypertension artérielle et pour la détection d’une HTA 

masquée. Nous avons pu identifier des cas de HTA masquée, des variations circadiennes et 

mettre en évidence la prévalence de profils tensionnels atypiques tels que le non-dipping et le 

reverse dipping, qui ne sont pas détectés par la mesure clinique classique. Cette étude met en 

évidence l’importance de la surveillance de la pression artérielle chez les jeunes adultes sains, 

soulignant la nécessité d’une approche plus approfondie du dépistage tensionnel, même chez 

des individus considérés comme normo-tendus, afin de mieux identifier les personnes à risque 

de complications futures. 

Par ailleurs en explorant également l’influence de la consommation de sel, de l’IMC, de la 

qualité du sommeil et de l’addiction au smartphone sur la régulation tensionnelle, cette étude 

souligne l’importance d’une approche globale dans l’évaluation du risque cardiovasculaire chez 

les jeunes adultes. Bien que l’association entre la consommation de sel et la pression artérielle 

ne soit pas significative dans notre étude, la littérature existante justifie l’intérêt d’une 

surveillance accrue des habitudes alimentaires et de leur impact sur la PA. L’IMC est apparu 

comme un facteur influent sur la pression artérielle, confirmant que le surpoids constitue un 

déterminant clé de l’élévation tensionnelle. Quant à la qualité du sommeil et à l’addiction au 

smartphone, bien que les résultats ne montrent pas de lien direct avec la pression artérielle, leur 

influence sur la variabilité tensionnelle mérite d’être étudiée plus en profondeur, notamment à 

travers des mesures objectives et longitudinales. 
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L'évaluation des résultats de notre étude repose en grande partie sur la reconnaissance 

de ses forces, mais également de ses limites. Identifier ces limitations permet non seulement 

d’interpréter les résultats avec prudence, mais aussi d’orienter les futures recherches vers des 

méthodologies plus robustes et des analyses plus précises : 

1. Nombre limité de participants : 

• La taille relativement réduite de l’échantillon (30 participants) restreint la 

généralisation des résultats. Un échantillon plus large permettrait d’accroître la 

puissance statistique et la fiabilité des conclusions. 

• Solution : Les études futures devraient inclure un échantillon plus vaste afin 

d’assurer une distribution plus représentative et une analyse statistique plus 

robuste. 

2. Manque de diversité sociodémographique : 

• La population étudiée est exclusivement composée d’étudiants universitaires, 

principalement issus du domaine de la santé. Cela empêche la généralisation des 

résultats à l’ensemble de la population. 

• Solution : Les recherches futures devraient inclure un échantillon plus diversifié, 

intégrant des individus issus de différentes tranches d’âge, niveaux d’éducation et 

professions afin d’améliorer l’applicabilité des conclusions et d'affiner les valeurs 

de référence. 

3. Nature transversale de l’étude : 

• Le caractère transversal de l’étude limite la capacité à établir des relations 

causales entre les variables. 

• Solution : La mise en place d’études longitudinales permettrait d’analyser les 

évolutions temporelles et de fournir des preuves plus solides quant aux relations 

causales. 
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4. Protocole de mesure de la pression artérielle : 

• La pression artérielle a été mesurée en cabinet uniquement à deux reprises, à 

deux jours d’intervalle (6 prises en total), et la mesure ambulatoire de la pression 

artérielle (MAPA) n’a été réalisée que sur une seule journée. Cette courte période 

d’évaluation peut avoir introduit des biais liés à des facteurs physiologique, 

environnementaux et comportementaux spécifiques à cette période. 

• Solution : Les futures études devraient inclure des mesures répétées sur une 

période plus longue pour la pression artérielle au cabinet et la MAPA, afin 

d’améliorer la précision et la fiabilité des résultats. 

5. Évaluation auto-déclarée de la consommation de sel : 

• L’évaluation de la consommation de sel repose sur une auto-évaluation, ce qui 

peut introduire un biais de rappel et des erreurs d’estimation subjective. 

L’absence de l’anonymat du questionnaire pourrait affecter la fiabilité des 

données autodéclarées. 

• Solution : Une approche plus objective et standardisée, telle que l’excrétion 

urinaire du sodium sur 24 heures, devrait être privilégiée afin d’obtenir des 

données quantitatives plus précises sur l’apport en sodium.  

6. L’absence de l’anonymat :  

• Bien qu’un questionnaire nominatif offre l’avantage de relier les informations 

recueillies par le questionnaire aux chiffres tensionnels de chaque individu, 

l’absence de l’anonymat du questionnaire pourrait affecter la fiabilité des 

données autodéclarées. 

• Solution : Une alternative, telle que la pseudonymisation, dans laquelle chaque 

participant est identifié par un code unique, constitue un compromis entre 

identification et anonymat et permet de préserver la possibilité d’un suivi 

individuel tout en limitant les biais liés à la réticence des participants à divulguer 

certaines informations sensibles. 
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En prenant en compte ces limitations et en appliquant ces recommandations, les futures 

recherches pourront fournir des résultats plus complets et plus fiables sur les phénomènes 

étudiés. 
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Introduction : L’hypertension artérielle (HTA) est un facteur majeur de morbidité et de mortalité 
cardiovasculaire. Sa détection précoce est essentielle, également chez les jeunes adultes, afin de 
prévenir les complications à long terme. La mesure ambulatoire de la pression artérielle (MAPA) 
est aujourd’hui considérée comme un outil de référence, permettant d’évaluer les variations de 
la pression artérielle. Par ailleurs, plusieurs facteurs peuvent être impliqués dans ces variations, 
notamment la consommation de sel, l’indice de masse corporelle (IMC), le sexe, la qualité du 
sommeil et l’addiction au smartphone. 
Objectifs : Cette étude vise à analyser le profil tensionnel de jeunes adultes sains à l’aide de deux 
méthodes de mesure de la PA, à évaluer la prévalence des profils tensionnels (PA normale, PA 
élevée et hypertension) ainsi que le statut dipping. De plus, elle explore les liens entre la 
consommation de sel et les variations de la pression artérielle, ainsi que l’impact de l’IMC, de la 
qualité du sommeil et de l’addiction au smartphone sur ces paramètres tensionnels. Elle vise 
également d’établir nos propres valeurs de référence adaptées à la population jeune marocaine. 
Méthodes : On a recruté 30 jeunes adultes en bonne santé. La pression artérielle a été mesurée 
selon deux méthodes complémentaires : la mesure de la PA au cabinet et la mesure ambulatoire 
sur 24 heures (MAPA). L’analyse des profils tensionnels a permis de classer les participants selon 
les classifications de la Société Européenne de Cardiologie (ESC) 2018 et 2024, ainsi qu’en 
fonction de leur profil circadien (dipper, non-dipper, reverse dipper). L’évaluation des facteurs 
comportementaux a été effectuée à l’aide de trois questionnaires validés : La qualité du sommeil 
a été évaluée par l’index de Pittsburgh (PSQI). L’addiction au smartphone a été mesurée à l’aide 
de l’échelle SAS-SV. La consommation de sel a été estimée par un questionnaire détaillé sur les 
habitudes alimentaires 
Résultats : L’étude a inclus 30 participants, dont 53,3 % de femmes et 46,7 % d’hommes, avec un 
âge moyen de 24 ans. L’IMC moyen était de 24,44 kg/m², et 56,7 % des participants avaient un 
IMC normal. Concernant la pression artérielle mesurée au cabinet, la PA moyenne était de 113,13 
± 10,95 mmHg (PAS) et 76,18 ± 6,66 mmHg (PAD), avec 6,7 % des participants classés comme 
hypertendus. La MAPA 24h a révélé une PA moyenne de 114,13 mmHg (PAS) et 69,40 ± 5,48 
mmHg (PAD), et une prévalence de l’hypertension de 13,3 %, incluant l’hypertension masquée. 
Concernant les profils circadiens, 43,3 % des participants étaient non-dippers, 53,3 % dippers et 
3,3 % reverse dippers. Une association a été observée entre l’IMC et la pression artérielle. De 
plus, 66,7 % des participants avaient une mauvaise qualité de sommeil, avec un score PSQI moyen 
de 6,67 ± 3,60, et 41,9 % étaient classés comme dépendants aux smartphones selon l’échelle 
SAS-SV. 
Conclusion : Cette étude met en évidence l’importance de la surveillance de la PA chez les jeunes 
adultes sains, ainsi que la supériorité de la MAPA par rapport à la mesure de PA au cabinet dans 
la détection d’HTA. L’interaction entre la consommation de sel et les profils tensionnels nécessite 
une exploration plus approfondie afin d’optimiser les recommandations en matière de 
prévention de l’HTA et des maladies cardiovasculaires. L’influence de l’IMC sur la pression 
artérielle est confirmée, tandis que l’impact du sommeil et de l’addiction aux smartphones mérite 
d’être étudié à l’aide de mesures plus objectives et longitudinales. 

Mots clés : Pression artérielle, sodium, IMC, MAPA, profils tensionnels, hypertension, qualité du 
sommeil, addiction au smartphone. 
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Abstract 

Introduction: Hypertension (HTN) is a major risk factor for cardiovascular morbidity and 
mortality. Early detection is crucial, including among young adults, to prevent long-term 
complications. Ambulatory blood pressure monitoring (ABPM) is now considered the gold 
standard for assessing blood pressure (BP) variations over time. Several factors may contribute 
to these variations, including salt intake, body mass index (BMI), sex, sleep quality, and 
smartphone addiction. 

Aims : This study aims to analyze the BP profile of healthy young adults using two BP 
measurement methods, assess the prevalence of different BP profiles (normal BP, elevated BP, 
and hypertension), and evaluate dipping status. Additionally, it explores the relationship 
between salt intake and BP variations, as well as the impact of BMI, sleep quality, and 
smartphone addiction on BP parameters. The study also seeks to establish reference values 
adapted to the young Moroccan population. 

Methods: Thirty healthy young adults were recruited. BP was measured using two 
complementary methods: clinic BP measurement and 24-hour ambulatory BP monitoring 
(ABPM). BP profiles were classified according to the 2018 and 2024 European Society of 
Cardiology (ESC) guidelines and categorized into circadian profiles (dipper, non-dipper, and 
reverse dipper). Behavioral factors were assessed using three validated questionnaires: sleep 
quality was evaluated using the Pittsburgh Sleep Quality Index (PSQI), smartphone addiction was 
measured using the Smartphone Addiction Scale Short Version (SAS-SV), and salt intake was 
estimated through a detailed dietary habits questionnaire. 

Results: The study included 30 participants, of whom 53.3% were female and 46.7% were male, 
with a mean age of 24 years. The mean BMI was 24.44 kg/m², with 56.7% of participants having 
a normal BMI. Clinic BP measurements showed a mean BP of 113.13 ± 10.95 mmHg (SBP) and 
76.18 ± 6.66 mmHg (DBP), with 6.7% classified as hypertensive. ABPM revealed a 24-hour mean 
BP of 114.13 mmHg (SBP) and 69.40 ± 5.48 mmHg (DBP), with a hypertension prevalence of 
13.3%, including masked hypertension. Regarding circadian profiles, 43.3% of participants were 
non-dippers, 53.3% were dippers, and 3.3% were reverse dippers. A correlation was observed 
between BMI and BP. Additionally, 66.7% of participants had poor sleep quality, with a mean 
PSQI score of 6.67 ± 3.60, and 41.9% were classified as smartphone addicts according to the SAS-
SV scale. 

Conclusion : This study highlights the importance of BP monitoring in healthy young adults, as 
well as the superiority of ABPM over clinic BP measurements in detecting hypertension. The 
interaction between salt intake and blood pressure profiles requires further exploration in order 
to optimize recommendations for the prevention of hypertension and cardiovascular disease. 
The association between BMI and BP was confirmed, while the impact of sleep quality and 
smartphone addiction warrants further study using more objective and longitudinal assessments. 

Keywords: Blood pressure, sodium, BMI, ABPM, BP profiles, hypertension, sleep quality, 
smartphone addiction. 
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 ملخص 

كتشاف  أحد عوامل الخطر الرئيسية للإصابة بأمراض القلب والأوعية الدموية والوفاة. ويُعد الا يُعد ارتفاع ضغط الدم  مقدمة: 

، لمنع حدوث مضاعفات على المدى الطويل. تعتبر مراقبة ضغط   ن ن الشباب البالغي  ي ذلك بي 
المبكر أمرًا بالغ الأهمية، بما فن

ي  
ات، بما فن ي هذه التغب 

ات ضغط الدم مع مرور الوقت. قد تساهم عدة عوامل فن ي لتقييم تغب  الدم المتنقلة الآن المعيار الذهبر

 ، ومؤشر كتلة الجسم، والجنس، وجودة النوم، وإدمان الهواتف الذكية. ذلك كمية استهلاك الملح

ن لقياس ضغط الدم،    الأهداف:  ن باستخدام طريقتي  تهدف هذه الدراسة إلى تحليل ضغط الدم لدى الشباب الأصحاء البالغي 

، وضغط الدم المرتفع، وارتفا  ع ضغط الدم(، وتقييم  وتقييم مدى انتشار ملامح ضغط الدم المختلفة )ضغط الدم الطبيعي

ات ضغط  ن استهلاك الملح وتغب  مستوى الانخفاض الليلىي لضغط الدم. بالإضافة إلى ذلك، تستكشف الدراسة العلاقة بي 

ا إلى  
ً
الدم، وكذلك تأثب  مؤشر كتلة الجسم وجودة النوم وإدمان الهواتف الذكية على مقاييس ضغط الدم. تسع الدراسة أيض

.  وضع قيم مرجعية تتكيف ي  مع الشباب المغربر

: قياس ضغط    الأساليب:  ن ن تكميليتي  ن الأصحاء. تم قياس ضغط الدم باستخدام طريقتي  ن من الشباب البالغي  ن ثلاثي  تم تعيي 

المتنقل على مدار   الدم  العيادة ومراقبة ضغط  ي 
فن التوجيهية    24الدم  للمبادئ  ا 

ً
الدم وفق ساعة. صُنفت مستويات ضغط 

لعامي   القلب  لأمراض  الأوروبية  وعكس  وصُ   2024و  2018للجمعية  غطاس،  وغب   )غطاس،  متفاوتة  مستويات  إلى  نفت 

استبيانات تم التحقق من صحتها: تم تقييم جودة النوم باستخدام    ثلاث الغطاس(. تم تقييم العوامل السلوكية باستخدام  

غ لجودة النوم ) ة لمقياس إدمان ا (، وتم قياس إدمان الهواتف الذكيةPSQIمؤشر بيتسبر لهواتف  باستخدام النسخة القصب 

 .(، وتم تقدير كمية الملح المتناولة من خلال استبيان مفصل للعادات الغذائيةSAS-SVالذكية )

ا، منهم    30شملت الدراسة    النتائج: 
ً
عامًا. كان متوسط    24% من الذكور، بمتوسط عمر  46.7% من الإناث و53.3مشارك

ن لديه56.7، وكان  ²كجم/م  24.44مؤشر كتلة الجسم   . % من المشاركي  أظهرت قياسات ضغط  م مؤشر كتلة جسم طبيعي

ي العيادة متوسط  
ي الدم فن

ملم    6.66±   76.18 ضغط الدم الانبساطي  زئبق وملم    10.95±    113.13 ضغط الدم الانقباضن

ن على أنهم مصابون بارتفاع ضغط الدم. وكشف قياس ضغط الدم  6.7زئبق، مع تصنيف   على مدار   المتنقل% من المشاركي 

ي ملم زئبق )  114.13ساعة يبلغ   24ساعة عن متوسط ضغط الدم على مدار   24
±    69.40( ومتوسط ضغط الدم الانقباضن

ي ذلك ارتفاع ضغط الدم المقنع. 13.3تشار ارتفاع ضغط الدم بنسبة  ، مع ان)الدم الانبساطي    زئبق( ضغطملم    5.48
%، بما فن

ي ضغط الدم الليلىي بنسبة أقل 343.كان لدى  مستوى الانخفاض الليلىي لضغط الدم،  بفيما يتعلق  
ن انخفاض فن % من المشاركي 

ي ضغط الدم الليلىي بنسبة   %  53.3و ،10%من  
ن كان لديهم انخفاض فن ن  من المشاركي  اوح بي  لديهم  %  3.3و  %، 20و  10تبر

ي ضغط الدم الليلىي 
ن
ن مؤشر كتلة الجسم وضغط الدم. بالإضافة إلى ذلك، كان  زيادة تناقضية ف % 66.7. لوحظ وجود علاقة بي 

ن يعانون من ضعف جودة النوم، حيث بلغ متوسط درجة مؤشر جودة النوم   %  41.9، وتم تصنيف  3.60±    6.67من المشاركي 

ن  ا لمقياس   من المشاركي 
ً
ن على الهواتف الذكية وفق  .SAS-SVكمدمني 

ن الأصحاء، بالإضافة إلى تفوق قياس   الخلاصة:  تسلط هذه الدراسة الضوء على أهمية مراقبة ضغط الدم لدى الشباب البالغي 

ي الكشف عن ارتفاع ضغط الدم. تتطلب العلاقة ب  ساعة   24ضغط الدم على مدار  
ي العيادة فن

 بالقياس فن
ً
ن استهلاك  مقارنة ي 

القلبية  الدم والأمراض  ارتفاع ضغط  بالوقاية من  الخاصة  التوصيات  ن  لتحسي  البحث  ا من 
ً
الدم مزيد الملح وأنماط ضغط 

النوم والإدمان على الهواتف الذكية يستدعي  تأثب   ن أن  ي حي 
تأثب  مؤشر كتلة الجسم على ضغط الدم، فن تأكيد  الوعائية. تم 

 ..موضوعية وطويلة الأمددراسة باستخدام قياسات أكبر 

ضغط الدم، والصوديوم، مؤشر كتلة الجسم، ضغط الدم المتنقل، مستويات ضغط الدم، ارتفاع ضغط    الكلمات المفتاحية: 

 الدم، نوعية النوم، إدمان الهواتف الذكية. 
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 ضغط الدم لدى الشباب المغاربة الأصحاء

 - دراسة تجريبية -
 

 07/02/2025قدمت ونوقشت علانية يوم  أطروحة

 من طرف 

 مريم شعو ةالسيد
 لنيل دبلوم 

 دكتور في الطب 

ضغط الدم، الصوديوم، مؤشر كتلة الجسم، ضغط الدم المتنقل، مستويات ضغط الدم،  :رئيسيةالكلمات ال

 النوم، إدمان الهواتف الذكية. جودةارتفاع ضغط الدم، 

 أعضاء لجنة التحكيم

 

 

 

 

 

 

 

 

 

TM07/25   رقم  أطروحة: 5202سنة    

 رئيس لجنة التحكيم   رشيد بلفقيه  السيد

     طب الأعصاب أستاذ في

 مدير الأطروحة  الحنكوش عبد القادر جليلالسيد 

  وظائف الأعضاءعلم أستاذ في 

 عضو عاصم مريم  السيدة

      طب الكلى  أستاذة في

 عضو هروال سفيان  السيد

 الطب النووي  أستاذ في

  عزيوز فايزة  السيدة

   علم وظائف الأعضاء في أستاذة

 

 عضو مشارك 


