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Fréquence cardiaque élevée
comme facteur de risque cardio-
vasculaire: que dit l’évidence?1

Summary

Resting heart rate determines life expectancy
in mammals. In humans, several studies ob-
served an association between high resting
heart rate and increased mortality in subjects
with moderate (elderly, hypertensive or diabe-
tics) and high cardiovascular risk (acute myo-
cardial infarction or chronic ischaemic cardio-
pathy). Moreover, new epidemiologic studies
accuse high heart rate (>80 beats per minute)
as an independent cardiovascular risk factor
in the general population. We briefly present
the so far accumulated evidence on this topic
and expose some important pathophysiologi-
cal aspects before discussing the impact of the-
rapies aiming to decrease heart rate.

Key words: heart rate; cardiovascular risk;
myocardial infarction; chronic ischaemic car-
diopathy

Résumé

La fréquence cardiaque de repos détermine l’es-
pérance de vie chez les mammifères. Chez
l’Homme, plusieurs études ont observé une as-
sociation entre une fréquence cardiaque de re-
pos élevée et une augmentation de la mortalité
chez les sujets à moyen (sujets âgés, hyperten-
dus ou diabétiques) et haut risque (infarctus
myocardique aigu ou cardiopathie ischémique
chronique) cardiovasculaire. De plus, de nou-
velles études épidémiologiques incriminent une
fréquence cardiaque élevée (>80 battements par
minute) comme facteur de risque cardiovascu-
laire indépendant dans la population générale. 

Nous présentons brièvement l’évidence
scientifique accumulée à ce jour et exposons
quelques aspects physiopathologiques impor-
tants avant de discuter de l’impact de théra-
pies visant à freiner la fréquence cardiaque.

Mot-clefs: fréquence cardiaque; risque car-
diovasculaire; infarctus myocardique; cardio-
pathie ischémique chronique

«… De battre mon cœur s’est 
arrêté. …» 
Film de Jacques Audiard

La fréquence cardiaque de repos (FCR) est l’un
des paramètres cardiovasculaires le plus sim-
ple à mesurer; habituellement comprise entre
60 et 80 battements par minute (bpm), elle
peut excéder 100 bpm chez certains individus
sédentaires et diminuer à moins de 50 bpm
chez des athlètes bien entraînés. Les évidences
épidémiologiques démontrent que la FCR et
ses corollaires qui sont le rétablissement de la
FCR post-exercice (principalement médiée par
le nerf vagal) et la variabilité de fréquence car-
diaque ([VFC], variabilité battement à batte-
ment atténuée par le système autonome sym-
pathique, augmentée par le parasympathique),
sont bien corrélés avec la morbidité cardio-
vasculaire, ce qui suggère que la FCR déter-
mine la durée (espérance) de la vie. De multi-
ples études ont identifié la FCR comme facteur
de risque cardiovasculaire indépendant. Ce-
pendant, elle reste souvent négligée [1]. 

Fréquence cardiaque élevée: 
un facteur de risque cardio-
vasculaire indépendant 
chez les sujets à risque

Dès 1980, la FCR a été reconnue comme fac-
teur pronostic chez les patients ayants une
maladie coronaire connue ou suspecte [2, 3]: 
La fréquence cardiaque s’avère être le meilleur
facteur pronostic de mortalité après infarctus
du myocarde [4, 5], et un facteur de risque in-
dépendant de morbidité (taux de ré-hospita-
lisation) et de mortalité (totale et cardiovas-
culaire) chez les patients inclus dans l’étude

Correspondance:
Dr Stéphane Cook
Cardiologie, Hôpital Universitaire de l’Île
CH-3010 Berne
Suisse
E-Mail: stephan.cook@insel.ch

Il n’y a pas de conflit 
d’intérêts.

1 Ce manuscrit est la version
française, actualisée, 
de la revue publiée dans 
le European Heart Journal
[1].



203

Evidence-Based CardiologyKardiovaskuläre Medizin 2007;10: Nr 6

Coronary Artery Surgery Study (CASS) [6]. 
Cette association est également retrouvée

chez les sujets hypertendus: Dans un sous-
groupe de 4530 patients hypertendus non trai-
tés de l’étude Framingham (>140 mm Hg de
systolique ou >90 mm Hg de diastolique) et
après une période d’observation de 36 ans, le
risque relatif pour chaque adjonction de 40 bpm
de la FCR était de 1,69 (IC: 1,08–2,67) pour la
mortalité cardiovasculaire et de 2,16 (IC:
1,59–2,88) pour la mortalité de toute cause.
Des analyses multivariées ultérieures démon-
trent qu’une FCR rapide n’est pas un indica-
teur de maladie préexistante, mais plutôt un
facteur de risque indépendant [7]. De plus,
quatre études impliquant des sujets hyperten-
dus ont démontré que cet effet persistait dans
cette population [7–11]. 

Finalement, des études ont également dé-
montré une corrélation entre FCR et mortalité
chez les patients diabétiques et les personnes
âgées [12–14].

Fréquence cardiaque élevée: 
un facteur de risque cardio-
vasculaire indépendant 
dans la population normale

La FCR élevée est également associée à la mor-
talité dans la population générale: Dans une
cohorte composée de 5070 sujets sains inclus
dans l’étude Framingham, la mortalité cardio-
vasculaire augmente progressivement avec la
FCR (fig. 1) [13, 15, 30].
Des études supplémentaires ont confirmé ces
données, comme l’étude CORDIS, la Paris
Prospective Study ou le projet MATISS: Kris-
tal-Boneh et al. [16] (étude CORDIS) ont re-
marqué que la FCR était fortement associée à
la mortalité toute cause (RR: 2,23; IC: 1,4–3,6,
FCR >90 vs. <70 bpm) et cardiovasculaire
après correction pour de multiples facteurs 
de risque identifiés. Filipovsky et al. (Paris
Prospective Study [17]) ont constaté que la
mortalité pouvait être prédite par la FCR chez
4907 hommes suivi pendant 17 ans. Seccarec-
cia et al. (MATISS [18]) ont observé que dans
une population italienne à faible risque cardio-
vasculaire chaque incrément de FCR était as-
sociée à une augmentation du risque relatif de
1,52 (IC: 1,29–1,78) pour la mortalité toute
cause et de 1,63 (IC: 1,26–2,10) pour la morta-
lité cardiovasculaire. 

Comme pour le cholestérol ou l’hyperten-
sion artérielle, le risque est proportionnel à la
valeur [8, 19]: Dans l’étude française IPC, Be-
netos A. et coll. [8] ont évalué la valeur pronos-
tique de la FCR sur la mortalité chez plus de
19 000 sujets en bonne santé et ont trouvé un
effet continu et linéaire de la FCR pendant une
durée moyenne de suivi de 18,2 ans. Chez les
hommes, le risque relatif de mort cardiovas-
culaire variait de 1,35 (IC: 1,01–1,80) dans le
groupe avec une FCR 60–80 bpm à 2,18 (IC:
1,37–3,47) dans le groupe avec une FCR >100
bpm. Les données de la National Health and
Nutrition Examination Survey (NHANES I)
Epidemiologic Follow-up Study a confirmé
cette association chez les caucasiens (RR: 1,37;
IC 1,02–1,84, RHR >84 vs. <74 bpm) et a
étendu ces conclusions aux afro-américains et
aux femmes [20]. 

Figure 1
Relation entre la fréquence cardique de repos et l’incidence d’insuffisance cardiaque
congestive (gauche) et la mort subite (droite). La FCR est divisée en quatre/cinq tranches.
Données issues de l’étude Framingham Heart Study [7, 15]. 

Figure 2
Comparaison entre le plus gros (baleine bleue) et le plus petit mammifère (musaraigne).
Bien que de masse corporelle et cardiaque, d’espérance de vie et de fréquence cardiaque
très disparates, ces deux mammifères ont un nombre de pulsations cardiaques et un bilan
énergétique très similaire.
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Le pouls, un compte à rebours?

Basé sur cette évidence, il a été proposé que
l’espérance de vie puisse être déterminée en
utilisant les tables allométriques basées sur la
FCR, comme c’est le cas dans le règne animal
[21]. La détermination de la longévité est un
élément principal de la biogérontologie. Chez
les mammifères, il existe une relation semi-
logarithmique négative entre la fréquence
cardiaque de repos et l’espérance de vie: Les
petits mammifères, comme la musaraigne, 
ont une fréquence cardiaque plus élevée et une
durée de vie plus courte que de plus grands
animaux [21–23]. Mais le nombre moyen de
battements cardiaques par vie est constant
chez les mammifères, de l’ordre de grandeur 
de 7,3 ± 5,6 � 108, en dépit d’une différence de
40 fois dans la longévité. Comme corollaire, la
consommation d’énergie basale par battement
et par unité de masse corporelle est identique
pour tous les animaux (fig. 2). Ceci suggère que
la durée de vie soit déterminée par le métabo-
lisme basal des cellules vivantes: la fréquence
cardiaque servant de marqueur au taux éner-
gétique métabolique basal [24]. En dépit d’une
différence de plusieurs millions dans le poids
corporel, le poids de coeur, le volume télésysto-
lique et le sang total pompés par vie, le méta-
bolisme basal est similaire: la consommation
totale d’oxygène unitaire (c.-à-d. par unité de
poids corporel), l’utilisation globale d’adéno-
sine triphosphate unitaire et finalement le
nombre de battements cardiaques par vie sont
constants. Seuls les humains font exception à
la règle en vivant plus longtemps et en accu-
mulant de ce fait un plus grand nombre de bat-
tements cardiaques (environ de 30 x 108 bat-
tements par vie). On peut considérer que les
humains modernes ont prolongé les frontières

biologiques en repoussant l’espérance de vie à
80 ans et au-delà. Les explications sont mul-
tiples et viennent le plus probablement des
changements du style de vie, de la nutrition du
développement des médicaments (en particu-
lier les antibiotiques) et de la prévention des
accidents [21]. Alors, peut-on prédire l’espé-
rance de vie en fonction de la FCR mesurée?
D’une perspective physiologique, une approxi-
mation théorique du nombre total de pulsa-
tions par vie peut être calculée simplement
comme suit: considérant la fréquence basale de
60 pulsations par minute et une espérance de
vie de 80 ans, on obtient 60 x 60 = 3600 pulsa-
tions par heure; 3600 x 24 (heures) = 86 400
pulsations par jour; 86 400 x 365 (jours) = 31,5
millions de pulsations par année, soit 31,5 mil-
lions x 80 (années) = 2,52 milliards par vie.
Une variation dans le FCR changerait selon
l’hypothèse évoquée ci-dessus l’espérance de
vie de manière inversement linéaire (fig. 3).

Cependant, la question qui se doit d’être
posée est la suivante: La FCR détermine t’elle
la durée de vie de manière causale, ou est-ce
seulement un épiphénomène?

FCR élevée: génétique vs 
facteurs environnementaux?

La dernière décennie a été le témoin de décou-
vertes clés sur des mécanismes menant à une
FCR élevée. Singh et al. [25] ont caractérisé la
contribution de facteurs génétiques comme
cause déterminante de la FCR. Des analyses
d’héritabilité ont été faites au sein de l’étude
Framingham, en étudiant les corrélations en-
tre enfants de mêmes parents et entre paires
de conjoint après ajustement de cofacteurs. Ils
ont attribué 21% de la FCR à l’hérédité, ce qui
devait être confirmé par une étude de Martin
et al. [26] estimant ce taux à 26%. En utilisant
une approche de gène candidat pour examiner
la détermination génétique de la FCR, Ranade
et al. [27] ont trouvé un polymorphisme du ré-
cepteur beta-1 adrénergique (ADRB1, ser49-
to-gly) lié à la FCR. Les sujets homozygotes
pour ce polymorphisme (sérine en position 49)
ont une FCR significativement plus élevée que
les contrôles. Cette observation est soutenue
par des résultats d’une étude de balayage de
génome (Hypertension Genetic Epidemiology
Network-HyperGEN) chez mille Caucasiens et
mille Afro-Américains [28]. Wilk et al. [28] ont
également démontré que le «logarithm of the
odds (LOD) score» le plus élevé est détecté sur
le chromosome 4. D’autres investigations de
Martin et al. [26] du projet Metabolic Risk

Figure 3
Calcul de l’espérance de vie pour différents individus ayants des fréquences cardiaques de
repos entre 50 et 200 bpm, en assumant un «crédit total» de 3 milliards de pulsations par
vie. Plus la fréquence est basse, plus l’espérance de vie est élevée. L’espérance de vie maxi-
male du système cardiovasculaire est probablement d’environ 115 ans (cf. texte).
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Complications of Obesity Genes ont permis
d’isoler les gènes responsables d’une haute
FCR dans le chromosome 4q, dans la même ré-
gion que pour le syndrome de QT long de type
4 et à une distance de 1-LOD de deux candi-
dats: l’ankyrin-B et la myozenin (protéines im-
pliquées dans l’homéostasie de calcium).

Alors, est-ce seulement la génétique? La
réponse est clairement non! Singh et al. [25]
ont démontré que les causes environnemen-
tales (index de masse corporelle, tension arté-
rielle systolique et diastolique, tabagisme, et
consommation d’alcool) jouent un rôle simi-
laire, voire prépondérant, dans la détermina-
tion de la FCR/VFC (Causes environnementa-
les vs. Génétiques: 13–40% vs. 13–23%). Mar-
tin et al. [26] ont observé que les individus
(particulièrement les femmes) avec une FCR
élevée ont plus fréquemment une insulinémie
et glycémie plus élevées, une obésité, et une
hypertension artérielle diastolique. De plus,
leurs données suggèrent une association avec
des taux élevés de triglycérides et avec une hy-
pertension artérielle systolique, tous les diffé-

rents acteurs du syndrome de résistance à l’in-
suline ou syndrome plurimétabolique [29, 30].
Dès lors, la question se pose: est-ce que une
haute FCR représente également un membre
de cette famille de facteurs de risque? 

En écho à ces résultats, des études récen-
tes ont contribué au développement du concept
proposant qu’un défaut dans la «bio-disponi-
bilité» du monoxyde d’azote (NO) joue un rôle
central dans la pathogénie du syndrome pluri-
métabolique. Le NO a été impliqué dans la ré-
gulation autonome de divers aspects de sys-
tème cardiovasculaire et pourrait, ainsi, être
le chaînon manquant entre le syndrome méta-
bolique et une FCR élevée (voir Sartori et al.
[31]). Dans les artères coronaires, le NO parti-
cipe à la vasodilation parasympathique [13,
32, 54] et inhibe la vasoconstriction sympathi-
que [33]. Le NO module également la contrac-
tilité myocardique en réponse à la fois à une
stimulation cholinergique [34, 35] et une sti-
mulation bêta-adrénergique [36]. Finalement,
le NO module la commande autonome de la fré-
quence cardiaque, et pourrait ainsi déterminer
la FCR. Les études chez l’homme suggèrent
que le NO augmente le contrôle vagal cardia-
que aussi bien chez les sujets sains, que chez
les insuffisants cardiaques [37]. Des études
chez les animaux ont établi que cet effet était
médié par l’isoforme neuronale de la NO syn-
thase (nNOS): Les souris (animaux intacts ou
oreillettes isolées obtenues de tels animaux)
ayant une suppression complète de la nNOS
ont un défaut de la commande parasympa-
thique de la FCR [38, 39]. Alors, est-ce qu’une
haute FCR est un épiphénomène du même
spectre que le syndrome métabolique [40]? La
réponse est probablement affirmative.

Puisque pratiquement toutes les maladies
communes répandues, telles que le diabète ou
l’hypertension, résultent de l’interaction com-
plexe de facteurs génétiques et des facteurs
environnementaux modifiables, on devrait
postuler que c’est également le cas dans la pa-
thogénie d’une FCR élevée. En accord avec 
ce concept, des souris nourries avec une diète
riche en graisse (un régime malheureusement
relativement fréquent chez l’homme!) dévelop-
pent rapidement une perte de la diminution
physiologique («dipping») nocturne de la ten-
sion artérielle et de la fréquence cardiaque [41,
42] et par la suite un syndrome plurimétabo-
lique complet (fig. 4). Cet effet est exagéré chez
l’animal avec un déficit en NO [29, 30, 43],
mais peut également se produire avec d’autre
dysfonction génétique.

Figure 4
Théorie liant le syndrome plurimétabolique et une fréquence cardiaque de repos (FCR) éle-
vée basée sur des observations chez l’animal. Un déséquilibre dans la biodisponibilité du
monoxyde d’azote (NO, comme par exemple une diète riche en graisse chez des animaux
prédisposés) conduit à un stress oxidatif, pouvant contribuer à la perte de la diminution
physiologique de la pression artérielle et de la fréquence cardiaque durant le sommeil, puis
l’apparition d’un syndrome plurimétabolique complet associé à une FCR élevée. Un traite-
ment chronotrope (négatif) diminue la fréquence cardiaque et prolonge la vie chez la souris.
(cf. texte).
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Thérapie abaissant la fréquence
cardiaque: un élixir de jouvence?

Si la fréquence cardiaque conditionne le taux
de consommation d’énergie basale et que
l’énergie totale par vie est prédéterminée, la
durée devrait dépendre de la fréquence car-
diaque (comme toute batterie de voiture): la
durée de vie de moyenne devient plus courte 
à mesure que les besoins en énergie augmen-
tent. Tirant profit de cette théorie, les techni-
ques visant à abaisser la FCR devraient aug-
menter l’espérance de vie. Dans le règne ani-
mal, l’hibernation agit de cette façon: l’hiber-
nation abaisse nettement la FCR et prolonge
la vie. Par exemple, la fréquence cardiaque des
chauves-souris diminue de 45 fois à 10–20 bpm
pendant l’hibernation. Les chauves-souris qui
hibernent vivent 70% plus longtemps (39 vs.
23 ans) que celles qui n’hibernent pas [44]. 

Chez l’humain, la modification des fac-
teurs de risque cardiovasculaires joue un rôle
principal dans le contrôle et les modifications
du processus athérosclérotique. Puisque l’hi-
bernation n’est pas possible, il serait impor-
tant de savoir si l’abaissement artificiel d’une
fréquence cardiaque anormalement élevée di-
minuerait la survenue d’un événement cardio-
vasculaire et la mortalité relative. L’exercice
physique est une intervention bien connue qui
abaisse la FCR et augmente la survie. À long
terme, l’entraînement physique d’endurance
augmente l’activité parasympathique et dimi-
nue l’activité sympathique cardiaque au repos.
Ces deux effets induits par l’exercice, couplés
à une réduction possible de la fréquence car-
diaque intrinsèque, diminuent la FCR. À ce su-
jet, un entraînement physique régulier et une
FCR basse étaient fortement corrélés avec la
survie chez les patients âgés de l’étude française
IPC [12]. Chez les patients «coronariens», la ré-
duction de la fréquence cardiaque est une mo-
dalité thérapeutique généralement admise; elle
réduit la demande myocardique en oxygène et
augmente son approvisionnement en amélio-
rant la perfusion sous-endocardique [45, 46]. De
plus, elle peut réduire le risque de rupture de
plaque [47] et diminuer le risque de mort subite
après infarctus du myocarde. À la fois chez l’ani-
mal et l’humain, les avantages anti-ischémi-
ques des bêta-bloquants peuvent être abolis par
une électrostimulation auriculaire [48, 49], ce
qui plaide pour un rôle important du contrôle de
la FCR dans les effets positifs de cette classe de
médicaments. De plus, les effets favorables des
beta-bloquants sur la mortalité des patients co-
ronariens sont au moins en partie médiés par
leur effet sur la FCR [50–52]. 

Chez les patients souffrants d’insuffisance
cardiaque chronique (ICC), les traitements
chronotropes diminuent à la fois la morbidité
(risque d’hospitalisation) et la mortalité
[53–57]. Les analyses multivariées de l’étude
CIBIS II ont démontré que chez les patients
sous traitement beta-bloquant, plus l’effet
était important sur la fréquence, plus la sur-
vie et la survie sans hospitalisation étaient éle-
vées [58]. 

Devons-nous prescrire des médica-
ments chronotropes aux patients
ayant une FCR élevée, mais sans
cardiopathie connue? 

Dans la population générale, une FCR >90 bpm
est probablement délétère. De ce fait, ne de-
vrions-nous pas la traiter spécifiquement, tel
que nous le faisons déjà pour les autres com-
posants du syndrome métabolique (hypercho-
lestérolémie, hypertension artérielle ou obé-
sité)? Jusqu’ici, aucune étude humaine n’a été
réalisée pour démontrer l’efficacité, le rapport
risque-bénéfice, ou encore moins, le rapport
coût-bénéfice d’un traitement chronotrope
dans la population générale. Cependant quel-
ques évidences existent: Chez les singes, la ré-
duction de la fréquence cardiaque par l’abla-
tion du nœud sinoatrial [59, 60] ou administra-
tion de propranolol [61] est associé à une ré-
duction sensible de l’atherogenèse. Chez les
souris, l’administration de digoxine ralenti la
fréquence cardiaque et prolonge la vie [62]. 

Chez l’homme, comment devrions-nous ac-
tuellement prendre en charge une FCR élevée?
Puisque cela peut masquer une hypoxémie,
une anémie, un alcoolisme, un état dépressif
ou un stress physique, ou être la conséquence
de médicaments déjà prescrits, une anamnèse
soigneuse devrait être faite pour exclure et, au
besoin traiter les causes secondaires. De plus,
des changements de style de vie devraient être
recommandés afin de prévenir des états an-
xieux, un état de stress chronique, la prise de
toxiques (caféine, alcool, nicotine, amphétami-
nes ou cocaïne), ou de certains médicaments
(hydralazine, hormones thyroïde, catéchola-
mines, aminophylline, etc.). 

De plus, l’exercice physique et les théra-
pies comportementales devraient êtres incités.
Par exemple, on devrait considérer que dans
certains cas, l’acquisition d’un animal de com-
pagnie peut abaisser la FCR [63]. Par ailleurs,
le Suisse (patient ou médecin) étant hanté par
le sport, tout médecin devrait avoir pour but
de motiver la part de la population qui se
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contente d’être spectateur (environ les 3⁄4 à de-
venir active. La pratique régulière d’une acti-
vité sportive ne fait pas que de diminuer la
FCR, combattre l’obésité, la survenue de dia-
bète sucré et d’hypertension artérielle, elle di-
minue aussi le risque de cancer du colon, les
états anxieux et dépressifs et finalement la
mortalité. Elle augmente la sensation de bien
être et le «tissu» social [64–66]. 

Selon deux simulations théoriques (l’une
basées sur l’étude des «bus santé» genevois,
l’autre sur l’analyse de deux larges études:
NHANES (citée ci-dessus) et CARDIA (Coro-
nary Artery Risk Development in Young
Adults) visant à déterminer l’effet d’une cam-
pagne incitant à l’exercice physique sur une
augmentation de la consommation énergéti-
que dans la population, il semblerait qu’ une
pratique régulière de 15–20 minutes/jour
d’exercice physique supplémentaire diminue-
rait effectivement l’obésité et ses corollaires,
donc possiblement la FCR élevée [67, 68]. 

Bien que l’effet sur la FCR à long terme de
ces politiques incitants à l’exercice ne soient
pas connus, plusieurs programmes globaux
(WHO-Move for Health, CINDI) [69] et natio-
naux sont en cours d’évaluation, tels aux
Etats-Unis (America on the Move, the CDC’
Promoting Physical Activity Program), en
Amérique du Sud (Muevete Bogota ou Agita
Sao Paolo), en Australie / Nouvelle-Zélande
(Push Play, Australian mass media campaign)
et en Europe (Slow-Up en Suisse) et des ré-
sultats «préliminaires» démontrent qu’une
approche combinée de la santé (conseils de
santé, cours de nutrition, exercice physique en
groupe, coaching mental) augmente non seule-
ment le nombre de personnes pratiquants un
sport mais surtout diminuent efficacement
certains facteurs de risque comme le taba-
gisme ou l’hypertension artérielle [70–73]. 

Enfin, parce qu’il y a actuellement suffi-
samment d’évidences pour démontrer son effi-
cacité, un traitement médicamenteux chrono-
trope (négatif) devrait être prescrit aux pa-
tients présentant un infarctus du myocarde,
un diabète sucré et/ou insuffisance cardiaque
congestive. Chez les patients hypertendus, un
consensus d’experts a été édité récemment par
Palatini et al. [11] qui souligne l’importance
clinique et pronostique d’une FCR élevée. Pour
finir et parce que jusqu’ici on ne le connaît pas
l’importance d’une diminution médicamen-
teuse de la fréquence cardiaque sur l’espé-
rance de vie, l’indication d’un traitement mé-
dicamenteux chronotrope dans la population
générale ne devrait être envisagée qu’après 
un changement du mode de vie et devrait être

laissée à la discrétion du médecin, en espérant
qu’une large étude multicentrique adresse le
sujet dans un proche avenir.

«Dis-moi ton pouls et je te dirai combien
tu vivras.»
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