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Les conceptions modernes sur la courbe de pression artérielle indiquent qu’il faut distinguer 2
composantes dans cette courbe (1-8) : la pression artérielle moyenne et la pression artérielle pulsée
(appelée encore pression différentielle, c’est à dire la différence entre pression systolique et diastolique).
La pression artérielle moyenne, définie comme la pression diastolique plus un tiers de la pression
différentielle, est un outil commode pour évaluer le niveau de pression. Cependant, elle suppose un débit
cardiaque constant, et non pas pulsatile, comme cela est observé dans la vie courante, et par conséquent,
l’absence de battements cardiaques. Si l’on veut bien admettre que le cœur bat, que ce phénomène est
une caractéristique de la vie, et qu’ainsi la pression artérielle fluctue à l’intérieur du cycle cardiaque
autour d’une valeur moyenne, il faut non seulement tenir compte de la pression artérielle moyenne, mais
aussi des fluctuations autour de cette moyenne, donc de la pression différentielle, c’est à dire de la
différence entre le pic de pression systolique et la pression de fin de diastole. Au total une définition plus
précise de l’hypertension artérielle se doit désormais de comporter 2 paramètres : la pression artérielle
moyenne et la pression différentielle.

Les facteurs hémodynamiques qui gouvernent la pression moyenne et la pression pulsée diffèrent de
manière importante (7,8). La pression moyenne est le produit du débit cardiaque par les résistances
périphériques. Le débit cardiaque étant normal dans l’hypertension artérielle, l’augmentation de la
pression moyenne traduit une augmentation des résistances périphériques, c’est à dire une réduction du
calibre des artérioles. Ce rétrécissement du calibre artériolaire correspond à la définition classique,
uniformément admise, de la maladie hypertensive. La pression pulsée dépend de facteurs
hémodynamiques différents, qui sont au nombre de trois : la vitesse de l’éjection ventriculaire, le degré
de rigidité aortique, et finalement le régime des ondes de réflexion de la pression artérielle. Ainsi, pour
une fonction cardiaque donnée, alors que la pression moyenne dépend avant tout de l’état des artérioles,
la pression pulsée dépend beaucoup plus de la rigidité des gros troncs artériels, singulièrement de l’aorte
(7). Comme la rigidité artérielle augmente avec l’âge beaucoup plus que le rétrécissement du calibre
artériolaire, le sujet âgé hypertendu est caractérisé avant tout par une augmentation très marquée de la
pression pulsée, et plus accessoire de la pression artérielle moyenne (5,6). Notons que l’augmentation de
la pression pulsée résulte à la fois d’une augmentation de la pression systolique et d’une baisse de la
pression diastolique, chacun de ces deux facteurs étant la conséquence de l’augmentation de rigidité des
artères de gros calibre (7,8).

A la suite d’un premier travail épidémiologique effectué dans la Région Parisienne (1), une dizaine
d’études provenant de plusieurs pays du monde ont montré récemment que la pression pulsée est un
facteur prédicteur du risque cardio-vasculaire, ceci indépendamment, et en addition, du niveau de la
pression systolique, de la pression diastolique et de la pression moyenne (1-8). L’augmentation de la
pression pulsée est avant tout un prédicteur d’infarctus du myocarde. La valeur prédictive de la pression
pulsée est retrouvée non seulement chez les patients hypertendus mais aussi dans l’insuffisance cardiaque
et chez les patients atteints d’infarctus du myocarde récurrent (6). Elle existe même chez les hypertendus
traités, notamment lorsque la pression systolique reste élevée alors que la pression diastolique a été
abaissée par le traitement. Ces notions se comprennent facilement au plan physio-pathologique (7,8). Par
l’augmentation de pression systolique, l’augmentation de pression pulsée augmente la contrainte
ventriculaire gauche et ainsi favorise le développement de l’hypertrophie cardiaque. D’autre part, la
baisse de pression diastolique altère la perfusion coronaire (la pression diastolique, et non la pression
moyenne, représente la pression de perfusion coronaire), et de ce fait, favorise l’ischémie myocardique.



Depuis 30 ans environ, la sévérité de l’hypertension artérielle est appréciée à partir du niveau de la
pression artérielle diastolique, alors que l’on sait depuis longtemps que la pression artérielle systolique
est un meilleur prédicteur du risque cardio-vasculaire (9-11). Ce type de classification a été entretenu par
la répétition des grands essais thérapeutiques effectués dans l’hypertension artérielle, essais dont la
sélection des patients et l’efficacité du traitement ne tient compte que de la pression diastolique (11). Les
résultats thérapeutiques obtenus ces dernières années dans l’hypertension systolique isolé du sujet âgé
ont heureusement conduit les spécialistes à revoir ce problème (9,10). Désormais, à la fois le niveau de
pression artérielle systolique et de pression diastolique, et surtout la pression pulsée sont à prendre en
compte dans le pronostic cardio-vasculaire (12,13).
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