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Résumé. Toutes les sociétés savantes s’accordent pour recommander une réduction de la
consommation de sel chez les patients hypertendus forts consommateurs et chez les patients
insuffisants cardiaques. Dans la population générale en bonne santé, la question se pose car
plusieurs études ont démontré un effet délétere des apports sodés trop faibles. Dans une étude
portant sur une cohorte de 322 624 sujets en bonne santé suivis pendant sept ans, Welsh
et al. ont confirmé la relation linéaire entre le niveau d’excrétion sodée par 24 heures et
la pression artérielle moyenne. Ils n’ont pas retrouvé de relation entre excrétion sodée et
risque cardiovasculaire, fatal ou non, ni entre excrétion sodée et risque de déces toutes causes
chez ces sujets sains a faible risque cardiovasculaire a I’inclusion. Dans 1’état actuel des
connaissances, il semble raisonnable de continuer a diffuser et arespecter les recommandations
de limitation des apports sodés dans I’alimentation de la population générale. Il faudrait
contraindre les industriels 2 moins saler les aliments transformés — ce qui commence a se faire
de facon efficace — et persuader les citoyens de préparer plus souvent leurs propres repas et
de consommer moins de nourriture industrielle.
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Abstract
Salt and high blood pressure: any more questions?

All learned societies agree to recommend a reduction of salt intake in patients with high
blood pressure or with heart failure. In the general healthy population several studies have
demonstrated a deleterious effect of too low salt intake. In a cohort of 322,624 healthy subjects
followed for seven years, Welsh et al. confirmed the linear relationship between the 24-hour
sodium excretion levels and the mean arterial pressure. However, they did not found any
relationship between sodium excretion and cardiovascular risk, fatal or not, or between sodium
excretion and the risk of all causes death in these healthy subjects with low cardiovascular risk
at baseline. In the current state of knowledge, it seems reasonable to continue to disseminate
and respect the recommendations of limitation of sodium intake in the diet of the general
population. It should forcing manufacturers to put less salt in their processed foods — this is
starting to be efficient — and persuading citizens to prepare their own meals and to consume
less industrial food.
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L’hypertension artérielle est un facteur de risque
modifiable. Elle joue un role prépondérant dans le déve-
loppement des maladies cardiovasculaires qui restent la
premiere cause de mortalité dans le monde [1, 2]. Les
liens de causalité entre le niveau de pression artérielle et
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les apports en sel proviennent d’un apport de sodium plus
élevé que son niveau d’excrétion. L’augmentation de la
charge sodée entralnerait une augmentation de la volémie
et de la pression artérielle impliquant le facteur natriu-
rétique, I’activité du systeme sympathique et le systeme
rénine angiotensine (voir la partie « Discussion »).

Des études cliniques portant sur de trés impor-
tantes cohortes ont démontré une association entre la
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consommation de sodium et une augmentation de la pres-
sion artérielle [3-5]. D’autres études complémentaires ont
montré que la réduction de I’apport sodé est suivie d’une
diminution de la pression artérielle [6-8]. En toute logique,
les recommandations des sociétés savantes conseillent de
limiter I’apport sodé a 1,5 a 2,4 g/jour [9]. 1l faut se sou-
venir que le sel alimentaire, NaCl, ne contient pas que du
sodium et qu’il faut diviser par 2,5 la consommation de sel
pour calculer I’apport sodé. En France, la consommation de
sel, largement supérieure a celle des recommandations par
les sociétés savantes, augmente régulierement et se situe
actuellement aux alentours de 10-12 g/j soit 4 a 4,8 g/j de
sodium, pratiquement le double de la fourchette haute des
recommandations [10]. La réduction de la consommation
de sel journaliere était I’'un des objectifs de santé publique
du Programme national nutrition santé 2011-2015.

Cependant, tout n’est pas si simple : des études obser-
vationnelles portant sur des cohortes de plus de 100 000
participants ont démontré de maniere constante une rela-
tion en courbe « J » entre I’apport en sodium et le risque
cardiovasculaire. Une faible charge sodée est associée a
un risque plus élevé d’accidents cardiovasculaires [11-13].
Dans I’étude américaine Prospective Urban Rural Epide-
miology (PURE, n =101 945), un apport sodé < 3 g/jour ou
> 6 g/jour était, dans les deux cas, associé a une augmenta-
tion du risque cardiovasculaire. Pour encore compliquer la
question, une étude a méme suggéré qu’une charge sodée
plus élevée se traduit par une augmentation de 1’espérance
de vie [14]. Les recommandations d’un régime alimen-
taire qui apporterait moins de 3 g de sodium par jour sont
donc en contradiction avec ces études observationnelles,
méme apres ajustements pour le niveau de risque cardio-
vasculaire a I'inclusion des patients, en particulier avec
leurs niveaux de pression artérielle et de cholestérolémie au
début des études [15]. A partir de ces constatations déran-
geantes, une équipe britannique a étudié, dans le registre
d’une biobanque de 322 624 participants, la relation entre
apport sodé, pression artérielle et risque cardiovasculaire
[15]. L’ objectif principal de cette étude était de vérifier
I’existence de la courbe en «J » dans la relation entre apport
sodé et mortalité et, le cas échéant, de I’expliquer.

Matériels et méthodes

Entre avril 2007 et décembre 2010, les auteurs ont identifié
plus de 500 000 sujets dans la biobanque UK Biobank cons-
tituée a partir des recrutements dans 22 centres médicaux
écossais, anglais et gallois.

L’origine ethnique des patients était notée comme « blanc »,
« asiatique », « noir » ou « autre ». L’indice de masse

corporelle (IMC) était calculé et la consommation de tabac,
présente et passée, notée. Les antécédents de diabete,
d’accident vasculaire cérébral (AVC), d’infarctus du myo-
carde, d’angor d’effort ou d’hémorragie cérébrale étaient
notés a I'inclusion, pour le patient lui-méme et ses anté-
cédents familiaux.

Des échantillons d’urine ont été recueillis pour déterminer
I’excrétion de sodium par 24 heures a partir de la formule
de Kawasaki. La pression artérielle de repos était mesurée
a I’aide d’un manometre automatique. Cette cohorte a été
suivie pendant 6,99 années (intervalle interquartile : 6,29-
7,64 années).

Résultats

Les caractéristiques de la population étudiée sont rapportées
dans le tableau 1 .

Les sujets dont la pression artérielle moyenne était la plus
élevée étaient plus agés, avaient un IMC et une masse
maigre plus élevés et avaient une plus grande prévalence
d’antécédents de maladies cardiovasculaires. Ces sujets
fumaient moins que la population générale et avaient une
excrétion sodée plus élevée.

Lorsque les sujets étaient classés selon les quintiles de
leur excrétion sodée, ceux dont 1’apport sodé était le plus
élevé avaient une pression artérielle moyenne plus élevée ;
ils étaient plus jeunes, avaient un IMC plus élevé, une
faible prévalence d’antécédents cardiovasculaires et une
tendance tabagique moindre. En appliquant des modeles
de régression aux sujets qui n’avaient ni antécédents car-
diovasculaires, ni diabete, ni traitement antihypertenseur,
nous retrouvons une relation linéaire entre 1’apport sodé et
I’évolution de la pression artérielle moyenne ; aussi bien
chez les hommes que chez les femmes (figure 1). Ces
relations n’étaient pas modifiées apres ajustement avec les
caractéristiques notées a I’inclusion des sujets.

Sur les 322 624 sujets sans antécédents cardiovasculaires,
sans diabete, ni traitement antihypertenseur, 6 742 déces
ont été enregistrés, dont 3 016 (44 %) de sexe féminin.
Parmi eux, 740 événements cardiovasculaires ont été mor-
tels chez les hommes et 364 chez les femmes. Un total
de 6 972 événements cardiovasculaires non fatals sont
survenus chez les hommes et 3 739 chez les femmes.
Contrairement a I’hypothese de départ (existence d’une
courbe enJ entre 1 apport sodé et le risque cardiovasculaire),
il n’y avait pas d’association entre le niveau d’excrétion
sodée et le risque cardiovasculaire, quel que soit le modele
testé (figure 2). Cette absence de relation n’est pas modi-
fiée par I’ajustement sur les maladies rénales ou I’usage de
statines.
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Figure 1. Analyses en régression linéaire montrant les associations entre I'évolution de la pression artérielle moyenne et les quintiles
d’excrétion sodée (représentation semi-logarithmique). Valeurs non ajustées (A et C) et apres ajustements (B et D). Pour (A et B) n = 322 624
et pour (C et D) n = 160 920 aprés exclusion des sujets dont le score de comorbidité de Charlson était supérieur a 0. Tous les sujets inclus
dans ces graphes n‘avaient pas d’antécédents cardiovasculaires, ni de diabete ni de traitement antihypertenseur a l'inclusion.

De laméme fagon, il n’y avait pas de relation entre le risque
d’hospitalisation pour insuffisance cardiaque (283 sujets) et
le niveau d’excrétion de sodium sur 24 heures (figure 3).

Discussion

Cette étude porte sur une cohorte de grande taille (322 624
sujets) et démontre une relation significative entre le niveau
d’excrétion sodée et I’augmentation de la pression arté-
rielle moyenne pendant un suivi médian de sept ans (6,99
années). Cette relation est conservée apres exclusion des
sujets atteints de maladie cardiovasculaire, de diabete ou
prenant un traitement antihypertenseur.

Cette observation est en accord avec de nombreuses études
de cohortes, essais cliniques interventionnels et méta-
analyses [4, 6, 16-19].

Les mécanismes par lesquels un régime riche en sodium
contribue & une augmentation de la pression artérielle sont

bien connus [20, 21]. Un exces de sodium provoque une
activation du systeme sympathique, une augmentation des
résistances hémodynamiques périphériques et une dysfonc-
tion endothéliale. A long terme, ces effets participent 2 une
atteinte des organes cibles de 1’hypertension artérielle et
entrainent glomérulosclérose, artériosclérose et hypertro-
phie ventriculaire gauche.

Dans les pays industrialisés, les aliments transformés sont,
en général, pour &étre plus gofiteux, riches en sodium et
pauvres en potassium. Il est intéressant de remarquer que
dans des groupes n’ayant pas acces a la nourriture indus-
trielle et dont le régime alimentaire est pauvre en sodium,
par exemple dans les Iles Salomon, dans une population
chinoise (les Yi) qui vit dans les montagnes isolées du sud-
ouest de la Chine, ou encore chez les indiens Yanomamo
d’ Amazonie, la prévalence de 1’hypertension artérielle est
inférieure a 1 % [22-24].

A contrario, I’étude NHANES réalisée aux Etats-Unis et
en Finlande a démontré, il y a déja pres de 20 ans, qu’une
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Figure 2. Risque relatif sur la mortalité toutes causes (A) et sur la
survenue d’événements cardiovasculaires non fatals (B) en fonc-
tion du niveau d’excrétion sodée ; n = 322 624. Tous les sujets
présentant & 'inclusion une maladie cardiovasculaire, un diabéte ou
recevant un traitement antihypertenseur ont été exclus de I'analyse.

augmentation moyenne de 100 mmol/jour de sodium, soit
2,4 g de sodium ou 6 g de sel alimentaire par jour, était
associée a une augmentation de 45 % de la mortalité car-
diovasculaire et de 26 % de la mortalité totale [25].

En cohérence avec la notion de relation entre apport sodé
et pression artérielle, des études d’intervention ont montré
qu’une réduction de I’apport sodé est suivie d’une baisse
de la pression artérielle systolique de 3 a 5,4 mmHg [7, 8].
Cette réduction est tres variable selon les sujets. Elle dépend
du niveau initial de pression artérielle — elle est plus impor-
tante chez les hypertendus que chez les normotendus — et
également de la sensibilité au sel, trés variable d’un individu
a lautre.

Les résultats de I’étude britannique que nous rapportons ici
[15] sont en accord avec cette notion : il y a une relation
significative entre le niveau d’apport en sodium alimen-
taire et celui de la pression artérielle dans une population
générale saine.

Risque relatif

T T T T T
2 3 4 5

Quintile d'excrétion Na/24h

® Femme B Homme

Figure 3. Risque relatif ajusté d’hospitalisation pour insuffisance
cardiaque en fonction du quintile d’excrétion sodée par 24 heures
pour 322 624 sujets n’ayant pas de maladie cardiovasculaire, ni de
diabéte, ni de traitement antihypertenseur a 'inclusion.

(=]
—_

La relation entre excrétion sodée et risque cardiovasculaire
est plus complexe : dans 1’étude de Welsh et al., il n’y a pas
de relation solide entre les valeurs les plus hautes ou les plus
basses d’apport sodé et le risque de maladie ou de mortalité
cardiovasculaire. Les multiples ajustements avec d’autres
facteurs de risque ne changent pas cette constatation : pas
d’augmentation du risque cardiovasculaire pour les niveaux
d’excrétion sodée tres faibles ou trés élevés.

Ces résultats démontrent en effet une absence de corréla-
tion linéaire entre un apport élevé de sodium et le risque
de mortalité cardiovasculaire. Ils sont est en contradiction
avec plusieurs études importantes et bien menées. Bien
que la plupart des recommandations des sociétés savantes
et le « bon sens » général insistent sur la nécessité de
réduire I’apport sodé dans la population pour réduire le
risque cardiovasculaire, plusieurs grosses études crédibles
ont rapporté une augmentation de ce risque pour les tres
faibles apports de sodium [8, 26-30]. Un des mécanismes
avancés pour expliquer cette augmentation du risque cardio-
vasculaire pour les tres faibles apports sodés implique une
activation du systéme rénine angiotensine aldostérone par
une natrémie basse et, en conséquence, une augmentation
de la libération d’aldostérone et de ses effets potentielle-
ment déléteres [31].

La physiopathologie de I’insuffisance cardiaque implique
une rétention d’eau et de sel [32]. Welsh ef al. ont donc
essayé de retrouver une relation entre excrétion sodée et
incidence des épisodes d’insuffisance cardiaque dans leur
cohorte. Aucune relation n’a pu €tre mise en évidence, peut

STV, vol. 31, n® 6, novembre-décembre 2019
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étre en raison du trop faible nombre d’hospitalisations pour
insuffisance cardiaque dans leur étude.

Ils n’ont pas non plus retrouvé d’association entre une faible
excrétion de sodium et le nombre d’événements cardiovas-
culaires ou de déces toutes causes. Ces résultats renforcent
et valident les recommandations en usage : limiter I’apport
en sodium dans I’alimentation de la population générale
en bonne santé. La conséquence directe serait une dimi-
nution de la pression artérielle et donc probablement du
risque cardiovasculaire, méme si ce dernier n’a pu étre
mis en évidence dans I’étude de Welsh ef al. 11 faudrait
certainement un suivi plus long de ces sujets sains pour
mettre en évidence une telle diminution du risque cardio-
vasculaire chez les sujets consommant peu ou tres peu de
sodium. Ces études sont a la limite de la faisabilité en raison
du nombre de sujets a inclure, des pressions de I’industrie
alimentaire, des appétences variables pour le sel, des dif-
férentes composantes culturelles de la population et de la
nécessité d’un monitoring précis sur une longue durée. Cer-
tains [33] suggerent de réaliser ce type d’essais dans des
milieux ou il est possible de mieux controler les régimes
alimentaires et le suivi des sujets (c’est-a-dire dans les
prisons).

Il faut aussi tenir compte qu’une diminution systématique
de I’apport sodé dans toute la population pourrait étre délé-
tere chez certains sujets, notamment les sujets hypotendus,
ou encore les sujets 4gés et tres agés.

Iy ades limites a prendre en considération pour interpréter
I’étude de Welsh et al. :

— N’ont été inclus que des sujets volontaires sains ; les
populations les plus dgées porteuses de comorbidités ne
sont donc pas représentées.

— L’excrétion sodée sur 24 heures a été estimée par la for-
mule de Kawasaki a partir d’un recueil des urines au réveil ;
bien que validée [34], cette équation n’est pas parfaitement
exacte.

— Iln’est pas trivial de s’interroger sur 1’égalité entre apport
et excrétion sodée. On a en effet rapporté une séquestration
du sodium pendant plusieurs jours par les tissus musculaires
et cutanés [35-37].

— Les auteurs n’ont pas mesuré la sensibilité au sel des sujets
inclus, c’est-a-dire la variation de pression artérielle a une
charge sodée donnée. 1 existe une situation de plus grande
sensibilité au sel, associée a différents polymorphismes
génétiques ou encore a I’importance de la consommation de
potassium, qui fait que I’on observe une forte hétérogénéité
dans laréponse tensionnelle a une restriction sodée. La rela-
tion sodium-risque cardiovasculaire n’est probablement pas
la méme selon la sensibilité au sel [38].

— Comme toujours, une association statistique ne signifie
pas lien de causalité.

Conclusion

Les auteurs ont confirmé la relation linéaire entre le niveau
d’excrétion sodée et celui de la pression artérielle. Dans
les conditions qui étaient les leurs, ils n’ont pas retrouvé
de relation entre excrétion sodée et risque cardiovasculaire,
fatal ou non, et risque de déces toutes causes chez ces sujets
sains a faible risque cardiovasculaire a I’inclusion. Dans
I’état actuel des connaissances, il semble raisonnable de
continuer a diffuser et a respecter les recommandations
de limiter les apports sodés dans 1’alimentation. Il fau-
drait contraindre les industriels & moins saler les aliments
transformés — ce qui commence a se faire de fagon effi-
cace — et persuader les citoyens de préparer plus souvent
leurs propres repas et de consommer moins de nourriture
industrielle.

En pratique, le régime hyposodé correspond au régime
alimentaire le plus fréquemment prescrit en médecine car-
diovasculaire [39].

Deux situations doivent étre distinguées :

— le régime hyposodé strict des insuffisants cardiaques,
régime qui peut étre modulé pour certains et dans des cir-
constances exceptionnelles (repas festifs) par la posologie
des diurétiques de 1’anse ;

— le régime hyposodé moins strict des hypertendus ou des
pré-hypertendus, pour lesquels 1’objectif est de réduire la
consommation de sel pour I’amener a une valeur proche
de 6 g/jour d’apres toutes les recommandations d’experts
(la moyenne est de 10-12 g/jour en France). Dans ce cas, la
réduction et non I’éviction des aliments les plus riches en sel
est souvent suffisante. Cependant, il semble qu’on ne doit
imposer un régime moins salé, surtout chez les hypertendus
a treés forte consommation de sel (> 15 g/jour).

Enfin, les experts s’ affrontent sur I’opportunité d’une réduc-
tion active de la consommation de sel dans toute la
population par des mesures de santé publique comme la
réduction de 1’ajout de sel dans le pain ou le contrdle des
plats composés. Ce type de stratégie serait-elle bénéfique a
toute la population ? Serait-elle bénéfique exclusivement a
certains ? Serait-elle bénéfique a certains et déléteres pour
d’autres ? La polémique continue... H

Liens d’intéréts :
d’intérét.

I’auteur déclare ne pas avoir de lien
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