
D O S S I E R

� Fréquence cardiaque et risque cardiovasculaire

Le niveau de la fréquence cardiaque (FC) dépend
de plusieurs facteurs tels que le sexe et l’âge,

la présence de certaines maladies et le niveau
d’activités physiques, mais également de

facteurs métaboliques et hémodynamiques.

En effet, la FC est constamment accélérée
chez les patients hypertendus et les sujets
qui présentent des troubles métaboliques.
Il existe en effet des interactions multiples

entre la FC, l’activité sympathique,
l’insulinorésistance et le syndrome métabolique.

Ainsi, l’accélération de la FC
peut être considérée comme l’un des éléments

clés du syndrome métabolique
et du risque cardiovasculaire.

Connaître les déterminants de la FC peut ainsi
avoir un intérêt majeur afin de comprendre

les mécanismes des effets délétères
de l’accélération de la FC sur le système
cardiovasculaire et d’établir des actions
de prévention de l’accélération de la FC.

D
es études épidémiologiques montrent clairement que la fréquence car-
diaque (FC) est un facteur de risque (a minima un marqueur de risque)
de morbidité et de décès cardiovasculaires chez les hommes et, à un

moindre degré, chez les femmes [1]. L’association entre la FC et la mortalité
cardiovasculaire semble être linéaire, sans véritable seuil.

L’impact de la FC reste en effet significatif après ajustement sur l’âge et plu-
sieurs facteurs de risque cardiovasculaires tels que l’indice de masse corpo-
relle, la glycémie, le cholestérol, les triglycérides et la pression artérielle. Et
l’effet délétère d’une FC élevée est retrouvé dans tous les sous-groupes étu-
diés, en particulier quel que soit l’âge, chez les normotendus comme chez
les hypertendus, même si dans ce dernier cas l’impact semble majoré, et que
les sujets présentent ou non des antécédents de maladie cardiovasculaire.
Seul le sexe semble discriminant, puisque dans plusieurs études épidémio-
logiques l’effet de la FC s’avère faible à nul chez les femmes, même les plus
âgées, comme le confirmera une étude complémentaire menée en 2005 chez
les seniors [2].

La régulation de la FC dépend de plusieurs facteurs, dont certains modifiables.
Connaître les déterminants de la FC peut ainsi avoir un intérêt majeur afin de
comprendre les mécanismes des effets délétères de l’accélération de la FC sur
le système cardiovasculaire et d’établir des actions de prévention de l’accélé-
ration de la FC.

❚❚ INFLUENCE DU SEXE ET DE L’AGE SUR LA FREQUENCE
CARDIAQUE

Il est généralement admis que la FC diminue avec l’âge. En effet, la manifes-
tation cardiovasculaire la plus souvent retrouvée chez les personnes âgées est
la diminution de la FC maximale à l’effort. Par contre, au repos, cette dimi-
nution de la FC avec l’âge est beaucoup moins nette. Au sein d’une large
population française, nous n’avons pas trouvé de diminution de la FC avec
l’âge [3] (fig. 1).
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Néanmoins, après ajustement selon la PA et les autres facteurs
de risque, il existait dans les deux sexes une corrélation néga-
tive entre la FC et l’âge. Ce résultat peut en partie s’expliquer
par l’augmentation de la pression artérielle systolique (PAS)
et par d’autres paramètres positivement corrélés à une FC éle-
vée chez les patients âgés, comme par exemple le manque
d’activité physique et le cholestérol total. En conséquence,
“l’effet bradycardisant direct” de l’âge est masqué par l’accu-
mulation avec l’âge de facteurs qui ont tendance à accélérer la
FC tels que l’élévation de la PA et l’augmentation de la pré-
valence des troubles métaboliques.

Une différence de la FC entre les deux sexes est constamment
observée. En effet, les femmes ont une FC supérieure à celle
des hommes, d’environ 5 à 7 bpm [3, 4] (fig. 1). Bien que les
mécanismes expliquant cette différence ne soient pas bien
compris, on pense en général que cela est lié au fait que les
femmes sont plus petites ; en effet, il est bien établi dans dif-
férentes populations qu’une corrélation négative existe entre
la taille et la FC dans les deux sexes. Cependant, la différence
entre les deux sexes persiste même après ajustement à la
taille, ce qui suggère l’existence de mécanismes régulant la
FC différemment chez les hommes et chez les femmes [4].

❚❚ FREQUENCE CARDIAQUE ET HYPERTENSION
ARTERIELLE

Un grand nombre d’études cliniques ont montré que l’hyper-
tension, qu’elle soit limite ou avérée, est souvent associée
avec une élévation légère mais significative de la FC. Les
liens entre FC et PA ont été pour la première fois évoqués en

1945. Mais c’est surtout l’étude de Chicago, il y a presque
30 ans, qui a extensivement étudié les associations entre FC
et PA [5]. Depuis, plusieurs études ont confirmé l’association
entre le niveau de la FC et celui de la PA [1, 3, 7]. Il est inté-
ressant de noter que l’association entre FC et PA restait signi-
ficative même en tenant compte de plusieurs facteurs confon-
dants comme l’indice de masse corporelle, l’âge et les
paramètres métaboliques, et qu’elle a été retrouvée dans des
groupes d’âges différents et dans les deux sexes.

Des données que nous avons publiées il y a quelques années
à partir d’une large population française (125000 hommes et
96300 femmes âgés de 16 à 95 ans) ont montré que les hyper-
tendus non traités avaient une FC supérieure d’environ 6 bpm
à celle des sujets normotendus [3] (fig. 2).

Chez les sujets hypertendus traités mais non contrôlés ou chez
les sujets ayant des chiffres tensionnels à la limite supérieure de
la normale, la FC montrait des valeurs intermédiaires propor-
tionnelles aux valeurs de PA. La corrélation entre la PA et la FC
était indépendante de l’âge. Cela indique que la relation entre
ces deux paramètres n’existe pas seulement chez des sujets
jeunes ayant une circulation dite “hyperdynamique”, mais éga-
lement chez des sujets plus âgés. D’ailleurs, même chez des
sujets hypertendus plus âgés prenant un traitement antihyper-
tenseur en chronique, les valeurs moyennes de FC augmentent
proportionnellement aux valeurs de PA (plus particulièrement à
celles de la PAS). Seuls les hypertendus bien contrôlés sem-
blent présenter des valeurs de FC équivalentes à celles des nor-
motendus. Cette différence entre les valeurs de FC chez les
hypertendus contrôlés et non contrôlés ne peut s’expliquer uni-
quement par l’utilisation de médicaments bradycardisants

74

72

70

68

66

64

62

60

15
-2

4
25

-2
9

30
-3

4
35

-3
9

40
-4

4
45

-4
9

50
-5

4
55

-5
9

60
-6

4
65

-6
9

70
-7

4

75
 e

t +

Age

F
ré

qu
en

ce
 c

ar
di

aq
ue Femmes

Hommes

Fig. 1 : Fréquence cardiaque (FC) en fonction du sexe et de l’âge (données
à partir de [3]). On constate que, sur une très large population, la FC reste
inchangée entre 15 et 75 ans. Par ailleurs, les femmes présentent une FC
d’environ 4 batt/min supérieure à celle des hommes. D’après Morcet et al.
J Hypertens, 1999.
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Fig. 2: Pourcentage de sujets normotendus et hypertendus ayant une FC éle-
vée (≥ 85 batt/min). Le pourcentage de sujets tachycardes est environ quatre fois
plus élevé parmi les hypertendus non traités par rapport aux normotendus [3].
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(exemple bêtabloqueurs), et ces résultats suggèrent que des
mécanismes communs régulent à la fois la FC et la PA.

Par conséquent, il est intéressant de prendre en considération les
études qui montrent que la tachycardie pourrait être un facteur de
risque de développement de l’hypertension. L’étude épidémiolo-
gique de 1945 sur des soldats américains a conclu qu’une tachy-
cardie, même transitoire, est prédictive d’une hypertension future
[5]. Depuis, de nombreuses études ont montré qu’une FC élevée
peut prédire le développement d’une HTA [8, 9]. De plus, chez
des sujets jeunes ayant une PAnormale, la FC est plus élevée s’ils
ont des antécédents familiaux d’HTA que s’ils n’en ont pas [10].

❚❚ LES ASSOCIATIONS ENTRE LA FREQUENCE
CARDIAQUE, L’ACTIVITE SYMPATHIQUE
ET LE SYNDROME METABOLIQUE

Les relations entre l’accélération de la FC, les troubles métabo-
liques et l’hyperactivité du tonus sympathique ont été étudiées
ces dernières années. Nombreuses sont les études qui ont mon-
tré qu’une FC élevée était non seulement associée à une PA éle-
vée mais également à plusieurs autres facteurs de risque et plus
particulièrement à des perturbations métaboliques (fig. 3) [11].

La FC est classiquement considérée comme un marqueur de
l’activité sympathique ou plutôt comme un marqueur de la
balance du système nerveux autonome, i.e. de la balance entre
l’activité sympathique et parasympathique. L’hyperactivité
sympathique peut favoriser l’insulinorésistance par une sti-
mulation des alpha- et des bêta-adrénorécepteurs. Cette sti-
mulation neuro-adrénergique représente un mécanisme clé
dans la régulation de plusieurs éléments du syndrome méta-
bolique, tels que la pression artérielle, la glycémie, la compo-
sition corporelle et la résistance à l’insuline, ainsi que dans les
dépenses énergétiques [12].

D’autre part, plusieurs éléments du syndrome métabolique
(SM) tels que l’obésité viscérale, l’hypertension et l’insuli-
norésistance peuvent à leur tour être responsables d’une
activation sympathique et par conséquent d’une accélération
de la fréquence cardiaque (fig. 4) [13, 14]. Il a ainsi été
démontré que les sujets porteurs d’un SM présentent plu-
sieurs manifestations d’une hyperactivité sympathique ;
ainsi, les catécholamines urinaires étaient élevées et ces
sujets présentaient à la fois une accélération de la FC [15]
(fig. 5) et une diminution de la variabilité de la FC [16]. Il a
également été démontré que l’activité adrénergique est
réduite de plus de 40 % quand des patients avec syndrome
métabolique suivent un régime hypocalorique ayant des
effets significatifs sur le profil métabolique [17]. Aussi,
l’enregistrement de l’activité du nerf sympathique a montré
une augmentation significative de l’activité adrénergique
chez les patients avec syndrome métabolique.
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Fig. 3 : Les taux de cholestérol et de triglycérides sont plus élevés chez les
sujets avec FC élevée [11].
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Fig. 4 : Les sujets avec syndrome métabolique (MS) présentent une hyper-
activité sympathique. La présence d’une HTA (HT+) augmente davantage
l’hyperactivité sympathique [13].
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Tous ces éléments peuvent expliquer l’association “fréquence
cardiaque/syndrome métabolique” observée dans plusieurs
études épidémiologiques, mais aussi donner une éventuelle expli-
cation sur la relation entre la fréquence cardiaque et les événe-
ments cardiovasculaires. On rappelle néanmoins que la relation
“FC/mortalité cardiovasculaire” persiste même après ajustement
aux troubles métaboliques (diabète, dyslipidémie, obésité, etc.).

❚❚ FREQUENCE CARDIAQUE ELEVEE COMME
CONSEQUENCE D’UNE MALADIE CHRONIQUE

Une FC élevée peut être due à une insuffisance cardiaque ;
cela est lié à l’activation sympathique et représente un méca-
nisme d’adaptation pour le maintien d’un débit cardiaque
dans le contexte d’une baisse de la contractilité ventriculaire.
Cette stimulation sympathique “secondaire” est à distinguer
d’une hyperactivité sympathique “primitive”, et l’hypothèse
d’une insuffisance cardiaque doit être posée devant toute per-
sonne âgée avec une FC > 90 bpm.

Une FC élevée peut également être liée à la présence d’une
maladie chronique qui entraîne une altération de l’état géné-
ral. Cela peut du moins en partie expliquer les associations
observées entre la FC et la mortalité générale et la mortalité
par certains cancers.

Enfin, une FC accélérée peut être la conséquence d’une inac-
tivité physique responsable de plusieurs manifestations de
troubles métaboliques et d’insulinorésistance (augmentation
de la masse grasse, troubles glucidiques et lipidiques, etc.).

❚❚ PERSPECTIVES ET CONCLUSION

La fréquence cardiaque peut être considérée comme l’un des
éléments clés du syndrome métabolique et du risque cardio-

vasculaire (fig. 6). Le parallélisme avec la pression artérielle
est inévitable. Ces deux paramètres du “stress mécanique”
sont souvent associés entre eux et avec des facteurs métabo-
liques. Fait important, leur implication dans l’augmentation
du risque CV persiste même après ajustement aux FdR méta-
boliques associés. La différence majeure néanmoins entre la
PA et la FC est que le rôle de la première a été très largement
étudié ces 30 dernières années, alors que celui de la deuxième
a suscité très peu d’intérêt jusqu’à présent.

Pour la première fois, les dernières recommandations interna-
tionales mentionnent la fréquence cardiaque comme un des
déterminants du risque cardiovasculaire. Ainsi pour les “Gui-
delines ESH-ESC 2007 pour l’HTA” la FC constitue une des
nouveautés majeures depuis la publication des précédentes
recommandations [18]. D’après les recommandations ESC-
ESH 2007, “Il existe plusieurs raisons pour inclure une fré-
quence cardiaque accélérée comme un facteur de risque
(FdR) CV puisque de plus en plus de données démontrent que
la FC élevée est associée à une augmentation de la morbi-
mortalité CV, mais également à la mortalité globale. Il existe
également des données solides démontrant qu’une FC accé-
lérée augmente le risque de développer ultérieurement une
HTA et qu’elle est souvent associée à des troubles métabo-
liques, notamment avec un syndrome métabolique”.

Le fait d’inclure pour la première fois la FC comme facteur de
risque démontre qu’il y a suffisamment de preuves pour penser
que la FC est un déterminant du risque à la fois indépendant des
autres FdR et cliniquement important. En effet, les études ont
montré que même si la FC était souvent associée à d’autres FdR,
son influence sur la morbi-mortalité cardiovasculaire persistait
même après ajustement au niveau de la PA et des autres FdR.

Ainsi, une FC > 80 bpm augmente significativement le risque
de complications cardiovasculaires, de morbidité et de morta-
lité, en particulier chez les hommes. La FC devrait donc être
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les sujets hypertendus et ceux avec des problèmes méta-
boliques. Ces patients présentent souvent une FC accélérée,
ce qui contribue au risque CV élevé.

� La FC est plus élevée chez les femmes par rapport aux
hommes. Plusieurs études ont montré que les effets délé-
tères de la FC étaient moins marqués chez les femmes.

� Une FC au repos supérieure à 80 batt/min chez l’homme ne
doit pas laisser indifférent le médecin; elle est souvent asso-
ciée à des troubles cardiovasculaires et/ou métaboliques.
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Fig. 6 : La fréquence cardiaque est considérée comme l’un des éléments clés
du syndrome métabolique et du risque cardiovasculaire.
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prise en compte dans l’évaluation de l’état de santé général
des hommes jeunes, d’âge mûr ou âgés [7, 18]. Essayer de
ralentir la FC par des moyens non pharmacologiques, notam-
ment par l’activité physique régulière, a un intérêt indiscu-
table pour toute personne ayant une FC > 80 bpm. Des études
cliniques à grande échelle sont nécessaires pour évaluer les
bénéfices d’une réduction de la FC, tout spécialement chez
des patients à haut risque comme les hypertendus, les diabé-
tiques ou les patients dyslipidémiques. ■
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