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De nombreuses études portant

sur un grand nombre de sujets

se sont intéressées a la morbi-mortalité

en fonction de la valeur de la fréquence
cardiaque. Il ressort de ces études qu'il existe
un lien entre une fréquence cardiaque élevée

et la présence d'une hypertension artérielle,
une surmortalité coronarienne, cardiovasculaire,
non cardiovasculaire et globale.

Il existe deux explications possibles

a ce phénomeéne. L'une considére I'augmentation
de la fréquence cardiaque liée a I'hyperactivité
sympathique comme un marqueur de risque
cardiovasculaire, I'autre comme un facteur

de risque indépendant lié a I'augmentation

des contraintes mécaniques.

Fréquence cardiaque
et risque cardiovasculaire

quence cardiaque commence seulement a étre pris en compte en tant que

facteur de risque cardiovasculaire, alors que celui-ci a fait I’objet d’un
nombre important de publications depuis de nombreuses années. Ces études,
longues, incluant des cohortes importantes, permettent de mieux appréhender
le lien entre la fréquence cardiaque, les facteurs de risque cardiovasculaire et le
risque de déces.

I I est difficile de comprendre les raisons pour lesquelles le chiffre de la fré-

I LIENS ENTRE LA FREQUENCE CARDIAQUE ET LES AUTRES
FACTEURS DE RISQUE CARDIOVASCULAIRE

La corrélation la plus clairement établie est celle entre la fréquence cardiaque
et le niveau de la pression artérielle qui est retrouvée dans quasiment toutes les
études, et cela indépendamment des autres facteurs de risque cardiovasculaire.

Cette association est notamment retrouvée dans les trois études de Chicago [1]
(1233 sujets suivis pendant 15 ans dans la “Chicago people gas company
study”, 1899 sujets suivis pendant 17 ans dans la “Chicago western electric
company study”, et 5784 sujets suivis pendant 5 ans dans la “Chicago heart
association detection project in industry”) et dans 1’étude frangaise IPC [2]
(deux €tudes réalisées, la premiere sur une cohorte de 100000 personnes vues
entre 1992 et 1995 et la seconde sur 20000 personnes vues entre 1974 et 1978
avec un recul de plus de 15 ans). Dans la plupart des cas, cette corrélation est
plus forte pour la pression artérielle systolique que pour la pression artérielle
diastolique, pour I’homme que pour la femme. Dans certaines études (popula-
tion japonaise d’Hawai [3] et la Bogalusa heart study [4]), cette relation entre la
fréquence cardiaque et I’hypertension artérielle est linéaire. Enfin, le chiffre de
la fréquence cardiaque apparait comme étant prédictif du développement ulté-
rieur d’une hypertension artérielle. Ce parametre a été€ publié par Lévy [5] et
portait sur 22741 personnes suivies pendant 5 ans. Dans cette étude, une hyper-
tension artérielle s’est développée 2 a 3 fois plus fréquemment chez les sujets
souffrant de tachycardie transitoire que chez leurs homologues présentant une
fréquence cardiaque normale. Deux des trois études menées a Chicago [1] ont
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observé une relation étroite entre la fréquence cardiaque et les
chiffres de pression artérielle retrouvés 5 ans plus tard.

Bien que rapportée par certaines publications, la corrélation
avec la glycémie, la cholestérolémie et 1’index de masse cor-
porel est moins claire.

Il FREQUENCE CARDIAQUE ET MORTALITE GLOBALE

Il existe un consensus autour du fait que la fréquence car-
diaque puisse étre un déterminant important du pronostic vital.
Lévy [5] a été le premier a établir ce lien en 1945 et a remar-
quer que les patients qui avaient une fréquence cardiaque
supérieure a 100/mn présentaient un sur-risque de déces.

Deux études retiennent tout particulierement I’attention :

> Dans I’étude Framingham [6], portant sur 5070 patients
suivis pendant 30 ans, la mortalité globale augmente de facon
parallele a ’augmentation de la fréquence cardiaque. Cette
augmentation est également vraie pour les déces de cause non
cardiovasculaire, laissant supposer que cette fréquence car-
diaque pourrait étre un “marqueur” de I’état de santé du
patient. Dans cette étude, la fréquence cardiaque élevée a une
valeur prédictive positive aussi importante que la pression
artérielle systolique et le tabac.

> Dans I’étude parisienne dont une nouvelle analyse a été
récemment publiée par X. Jouven [7], cette relation apparait
aussi tres clairement. Sur 5713 patients suivis pendant
23 ans, une fréquence cardiaque de repos supérieure a
75/mn est associée a une surmortalité significative (fig. I).
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Fig 1: Risque relatif de décés global, d’origine cardiaque (morts subites et non
subites comprises), selon la fréquence cardiaque de repos. Adapté de
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A noter que ce travail essentiellement axé sur le profil de la
fréquence cardiaque a 1’effort a aussi mis en évidence que
I’augmentation de la fréquence a I’effort < 89 bpm et la
diminution apres 1’effort < a 25 bpm représentaient aussi un
sur-risque de mortalité.

Il FREQUENCE CARDIAQUE ET MORTALITE
CARDIOVASCULAIRE ET CORONARIENNE

Le lien avec la mortalité globale est également le plus souvent
retrouvé avec la mortalité cardiovasculaire et coronarienne,
alors qu’il est inconstant concernant la survenue d’AVC (Fra-
mingham, étude parisienne, les trois études de Chicago
(fig. 2)...). La véritable question est plutot en rapport avec la
recherche de la valeur seuil. Plusieurs chiffres sont avancés.
Pour Lévy [5], le sur-risque apparait a partir de 100 bpm,
84 bpm dans I’étude NHANES [8], 80 bpm dans I’étude IPC
[2] et 75 bpm dans le travail de X. Jouven [7].

La valeur de ces chiffres est évidemment a nuancer en tenant
compte du patient, et notamment de son état cardiovasculaire.
Il existe par exemple deux situations ou une fréquence car-
diaque élevée est clairement délétere pour le patient:

—la dysfonction ventriculaire gauche avec alternation du rem-
plissage,

— la cardiopathie ischémique.

Dans ces deux situations, un traitement par bétabloquant a
permis d’obtenir un net bénéfice en termes de mortalité. Bien
que les mécanismes d’actions soient variés et différents, 1’ac-
tion bradycardisante joue un role dans ce résultat.
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Fig 2: Mortalite a 15 ans en fonction de la fréquence cardiaque chez
1233 hommes 4gés de 40 a 59 ans, participant a I'étude Chicago people gas
company.
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Fréquence cardiaque et risque cardiovasculaire “

Il FREQUENCE CARDIAQUE ET PATHOLOGIE
CORONARIENNE

La plupart des études retrouvent un lien significatif, bien qu’in-
constant, indépendamment des autres facteurs de risque cardio-
vasculaire, entre la valeur de la fréquence cardiaque et la pré-
sence d’une pathologie coronarienne. C’est le cas notamment de
I’étude NHANES [8] portant sur 6000 personnes suivies pen-
dant 13 ans. Ce méme lien est retrouvé avec la survenue d’une
nécrose myocardique comme le confirme 1’étude Glostrup [9].

Il MECANISMES
1. - Syndrome polymétabolique

Le lien entre une fréquence cardiaque élevée et 1’hypertension
artérielle est retrouvé dans la plupart des études. Il est établi que
cette association est secondaire a une hyperactivité du systeéme
nerveux par le biais d’une augmentation du tonus sympathique et
une diminution du tonus parasympathique [10]. De plus, I’é1éva-
tion du tonus sympathique entraine une résistance a I’insuline par
intermédiaire de la stimulation béta-adrénergique, qui elle-méme
peut entrainer une augmentation de la glycémie, une dyslipidé-
mie et une surcharge pondérale [11]. Enfin, cette hyperactivité
sympathique, par toute une cascade de mécanismes, provoque
une augmentation de ’hématocrite et donc du risque thrombo-
tique, ainsi qu’une hypertrophie ventriculaire gauche qui est un
facteur de risque cardiovasculaire indépendant.

Dans cette situation, 1’élévation de la fréquence cardiaque
pourrait étre considérée comme un “marqueur de risque” en
reflétant cette hyperactivité sympathique responsable du syn-
drome polymétabolique qui associe la plupart des facteurs de
risque coronariens et vasculaires.

2. - Fréquence cardiaque et risque mécanique

Il existe deux types de forces qui s’exercent sur le vaisseau. La
premiere est liée au frottement du fluide sur le vaisseau. Cette
force est protectrice vis-a-vis de la maladie athéromateuse,
probablement via la synthese de NO par la cellule endothéliale
qui prévient I’oxydation des LDL dans la cellule musculaire
lisse, point de départ du développement de 1’athérome. La
deuxieéme force qui s’exerce sur le vaisseau est tangentielle, et
est liée a ’amplitude du différentiel entre pression artérielle
systolique et pression artérielle diastolique. L augmentation de
cette force peut étre liée soit a I’augmentation de ce différen-
tiel, soit a I’augmentation de la fréquence cardiaque [12].

» Nombreuses études, suivi prolongé et population impor-
tante.

» Forte corrélation entre la fréquence cardiaque et la pres-
sion artérielle.

» Un sur-risque de mortalité globale et cardiovasculaire est
régulierement retrouvé.

» La fréquence cardiaque est un marqueur de I'activité sym-
pathique qui est au centre du syndrome polymétabolique.

» Elle est probablement un facteur de risque cardiovasculaire
indépendant.

L’augmentation de cette force tangentielle a pour consé-
quence:

— une hypertrophie de la média risquant de pérenniser I’hy-
pertension artérielle,

—la cassure des fibres élastiques et le développement de fibres
collagenes rigides entrainant une augmentation de la rigidité
du vaisseau et une diminution de I’amortissement de 1’onde
de pression, aboutissant a I’augmentation de la pression arté-
rielle systolique,

— le développement de 1ésions athéromateuses, probablement
via la rupture de plaques fragiles.

Les données concernant le fait que la fréquence cardiaque
constituerait en elle-méme un facteur de risque de développe-
ment de I’athérome sont étayées expérimentalement chez
I’animal :

— Beere [13], chez des singes ayant un régime athérogene, a
diminué la fréquence cardiaque par ablation du nceud auri-
culo-ventriculaire. Six mois apres, la fréquence cardiaque a
diminué de 30 %, les 1ésions athéromateuses sur le réseau
coronaire ont quant a elles diminué de 50 % par rapport au
groupe controle. Le méme auteur a retrouvé en 1992 des
résultats identiques au niveau des 1ésions carotidiennes,

— Kaplan [14] a, lui, étudié deux populations de singes sélec-
tionnées en fonction de leur fréquence cardiaque, alimentées
par un régime riche en cholestérol. Il a retrouvé que les
plaques athéromateuses coronariennes étaient plus impor-
tantes dans le groupe a fréquence cardiaque élevée.

Il CONCLUSION

Il est clairement établi qu’il y a un lien entre la fréquence car-
diaque et la mortalité coronarienne, la mortalité cardiovascu-
laire, 1a mortalité non cardiovasculaire et la mortalité globale,
cela quel que soit I’age.
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La fréquence cardiaque est sirement un marqueur de I’activité
sympathique qui est au centre du syndrome polymétabolique,
responsable de la plupart des facteurs de risque cardiovasculaire.

Elle est aussi probablement un facteur de risque cardiovas-
culaire indépendant, du moins si I’on se base sur les données
épidémiologiques et expérimentales animales. Ce résultat
sera cependant tres difficile a confirmer chez I’Homme du
fait de la durée et de la complexité des études qu’il faudrait
mettre en place. [ |
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