
Summary

Concepts and evidence of the importance of resting
heart rate in the prevention and management
of cardiovascular diseases

This article summarises the latest available data in the
literature concerning heart rate as a risk factor in car-
diovascular disease.

Resting heart rate is a major determinant of the
risk of ischaemia in symptomatic coronary patients,
since the risk of effort ischaemia doubles where rest-
ing heart rate rises from below 60 to ≥90 beats per
minute (bpm) [1].

Resting heart rate is also an important cardiovas-
cular prognostic parameter, an increase in resting
heart rate being associated with a rise in mortality
after myocardial infarction, in coronary patients with
chronic angina pectoris, in diabetics, hypertensive pa-
tients and finally in the general population.

Just as for blood pressure measurement, guidelines
have been drawn up for the measurement of heart rate
in clinical practice: the patient should be sitting for at
least 5 minutes in a quiet room at a comfortable tem-
perature. At least two measurements of sitting heart
rate should be taken in a period of 30 seconds by pal-
pation of a central pulse.

According to current data in the literature the fol-
lowing target values can today be recommended for
resting heart rate (RHR):

Symptomatic coronary patients: RHR 55–60 bpm:
with the aim of ameliorating anginal symptoms and
improving quality of life.

Asymptomatic coronary patients with an RHR over
70 bpm: lower the RHR to below 70 bpm with the aim
of reducing coronary events such as myocardial infarc-
tion. The beneficial prognostic effects of a lower RHR
have been demonstrated in a large scale study in coro-
nary patients with left ventricular dysfunction.

Heart failure patients: RHR
<70 bpm. An RHR value of this
order in patients of this type has a
proven prognostic impact in addi-
tion to improvement of symptoms.

The data of the European Heart

Survey conducted in over 3000 symptomatic coronary
patients show that mean RHR is higher than 70 bpm in
nearly 50% of patients despite currently available
heart rate slowing treatments. This ratio is also con-
firmed in Switzerland according to a recent study to be
published, which emphasises the need to optimise still
further the management of heart rate and to regard a
high resting heart rate as a risk factor in the same way
as, for example, blood pressure, cholesterol or control of
serum glucose.

Key words: heart rate; cardiovascular risk factor;
“funny current”; ivabradine

Introduction

Les maladies cardiovasculaires sont fréquentes dans
les pays dits «industrialisés». En Suisse, les maladies
coronariennes touchent environ 4% de la population,
soit 320000 personnes et sont responsables de 2,2 in-
farctus du myocarde pour 1000 habitants et de 2500
décès chaque année [2]. La fréquence cardiaque de
repos (FCR) est un facteur de risque cardiovasculaire
pronostique, nouvellement reconnu et particulièrement
important chez les patients ayant une maladie corona-
rienne connue ou suspecte [3].

Une élévation de la FCR est associée à une aug-
mentation de la mortalité après un infarctus du myo-
carde, en particulier chez les patients atteints d’une
maladie coronarienne avec angine de poitrine chro-
nique, chez les diabétiques, les patients hypertendus
et finalement dans la population générale [3].

Chez l’animal, plusieurs études ont démontré
qu’une diminution pharmacologique de la fréquence
cardiaque de repos pouvait être associée à une dimi-
nution du stress oxydatif, de l’athérogenèse, ainsi qu’à
une augmentation de la survie à long terme [3–5]. Chez
l’homme, la diminution pharmacologique de la fré-
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quence cardiaque par l’introduction de bêtabloquants
est associée à une diminution de la mortalité après in-
farctus aigu du myocarde ainsi que chez les insuffi-
sants cardiaques [3–5].

Sur la base des connaissances des études épidé-
miologiques, les guidelines pour la prévention cardio-
vasculaire en vigueur de la société européenne de
cardiologie ont introduit la FCR élevée comme facteur
de risque cardiovasculaire potentiel.

Le présent article vise à résumer les dernières don-
nées disponibles concernant la fréquence cardiaque en
tant que facteur de risque de maladie cardiovasculaire.

Evidences épidémiologiques

Fréquence cardiaque de repos élevée, facteur
de risque cardiovasculaire indépendant chez
le patient coronarien
La FCR s’avère être le meilleur facteur pronostique de
mortalité après infarctus du myocarde (Etudes
SPRINT 2 [6], Copie et al. [7], GUSTO-I [8], GISSI [9]
Mauss et al. [10]). Les patients ayant une FCR <60
bpm ont une mortalité 2,5–3 fois plus basse que les pa-
tients avec une FCR >90 bpm. Ceci est vrai pour les pa-
tients avec ou sans insuffisance cardiaque et la FCR
reste un facteur de risque indépendant après analyse
multivariée.

Parallèlement, la FCR est un facteur pronostique
chez les patients ayant une maladie coronaire connue
ou suspecte: l’étude CASS (Coronary Artery Surgery
Study) [11] a suivi 24913 patients pendant 15 ans (de
9 à 16 ans) et a démontré qu’une FCR élevée était un
facteur de risque indépendant de morbidité (taux de ré-
hospitalisation) et de mortalité (totale et cardiovascu-
laire). De manière intéressante, l’influence d’une FCR
élevée sur le risque relatif de mortalité cardiovascu-
laire (hazard ratio, HR: 1,31, IC à 95%: 1,15–1,48) était
similaire à la présence d’hypertension artérielle (HR:
1,33, IC à 95%: 1,22–1,33) ou de tabagisme (HR 1,30,
IC à 95%: 1,06–1,58).

Fréquence cardiaque de repos élevée, facteur
de risque cardiovasculaire indépendant chez les
patients diabétiques
Chez les sujets souffrants d’un diabète de type 2, Lin-
nemann et Janka [12] ont établi que la FCR était un
facteur déterminant de la survie à 5 ans chez les 475
patients à haut risque cardiovasculaire inclus dans la
Bremen Diabetes Study: en comparaison avec les sujets
ayant une FCR <70 bpm, les patients ayant une FCR
>75 bpm avaient une mortalité trois fois plus élevée
(Odd ratio 3,3, IC à 95%: 1,33–8,19). Cardoso et al. [13]
ont confirmé ces résultats: dans une population simi-
laire constituée de 471 diabétiques de type 2, une aug-
mentation de 10 bpm de la FCR était associée à une
augmentation de 40% de la mortalité après 52 mois de
suivi (Hazard ratio: 1,4, IC à 95%: 1,14–1,73). Finale-

ment, Stettler et al. [14] ont trouvé que la mortalité
était associée à la FCR chez 302 jeunes sujets diabé-
tiques de type 2 inclus dans la cohorte suisse de la
WHO Multinational Study of Vascular Disease in Dia-
betes: après 23 ans de suivi, 158 patients étaient décé-
dés et les patients diabétiques de type 2 ayant une FCR
>90 bpm avaient un risque triplé de mort cardiaque
d’origine ischémique (Hazard ratio 3,33, IC à 95%:
1,63–6,77).

Fréquence cardiaque de repos élevée,
facteur de risque cardiovasculaire indépendant
chez les patients hypertendus
Il en va de même pour les sujets hypertendus. Diffé-
rentes études arrivent aux mêmes conclusions: selon
les durées de suivi et les caractéristiques à l’inclusion
de la population, la mortalité cardiovasculaire aug-
mentait de 50–60% par 30 bpm de plus (FCR), alors
que la mortalité globale augmentait de 60–80% par
30 bpm de plus. Dans un sous-groupe de 4530 patients
hypertendus non traités de l’étude Framingham
(>140 mm Hg de systolique ou >90 mm Hg de diasto-
lique) et après une période d’observation de 36 ans, le
risque relatif en relation avec l’adjonction de 40 bpm
de la FCR était de 1,69 (IC à 95%: 1,08–2,67) pour la
mortalité cardiovasculaire et de 2,16 (IC à 95%: 1,59–
2,88) pour la mortalité globale [15]. Des analyses mul-
tivariées ultérieures démontrent qu’une FCR élevée
n’est pas un indicateur de maladie préexistante, mais
plutôt un facteur de risque indépendant. Dans l’étude
française IPC (Centre d’Investigations Préventives et
Cliniques de Paris) [16, 17], le risque relatif de morta-
lité augmentait progressivement avec la fréquence car-
diaque. Par exemple, la mortalité des hommes ayant
une FCR de 80–100 bpm et de ceux ayant une FCR
>100 bpm était respectivement 45% et 120% plus éle-
vée que celle des hommes ayant une FCR <60 bpm.
Dans l’étude Syst-Eur [18], ces différences étaient ren-
forcées.

Il est à noter qu’une méta-analyse récente [19], por-
tant sur un collectif d’un peu plus de 68000 patients
hypertendus, a abouti à la conclusion paradoxale que
contrairement à ce qui est observé chez les patients en
post-infarctus ou souffrant d’insuffisance cardiaque,
une baisse de la FCR sous bêtabloquant (principale-
ment aténolol) est associée à une augmentation du
risque d’événements cardiovasculaires et de la morta-
lité chez les patients hypertendus. Ces résultats peu-
vent notamment être mis en relation avec une aug-
mentation de la pression aortique centrale, comme dé-
montré dans l’étude CAFE (Conduit Artery Functional
End Point), dans laquelle, pour une même diminution
de la pression artérielle périphérique, la pression arté-
rielle aortique centrale était, quant à elle, 3 à 4 mmHg
plus élevée (respectivement diastolique et systolique)
dans le groupe «atenolol ± hydrochlorothiazide» vs «am-
lodipine ± perindopril» [20].

Cardiovascular Medicine 2010;13(9):265–271
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Fréquence cardiaque de repos élevée: facteur de
risque cardiovasculaire chez les patients âgés
Dans l’étude Cardiovascular Study in the Elderly [18]
portant sur 1938 patients âgés (>65 ans), le risque
relatif de mortalité cardiovasculaire ajusté pour 16 fac-
teurs pronostiques était augmenté de 38% chez les
hommes ayant une FCR >81 bpm et diminué de 18%
chez les hommes ayant une FCR <64 bpm par rapport
aux hommes appartenant au groupe intermédiaire
(64 <FCR ≤80). Chez les femmes post-ménopausées, la
FCR est aussi un facteur pronostique indépendant de
mortalité cardiovasculaire [21]. Finalement, chez les
sujets âgés (65–70 ans), la FCR est un facteur pronos-
tique fort pour la probabilité de survie à 85 ans [22].

Fréquence cardiaque élevée: facteur de risque
cardiovasculaire indépendant dans la popula-
tion normale
La FCR élevée est également associée à la survie dans
la population générale: plusieurs études ont été pu-
bliées sur le sujet, totalisant plus de 80000 sujets sur
un suivi moyen de 14 ans. Les deux études les plus
connues sont l’étude Framingham et l’étude française
IPC [3–5].

Mécanismes physiopathologiques

Fréquence cardiaque de repos et équilibre
ischémique myocardique
La FCR agit sur les deux fléaux de la balance de l’isché-
mie (fig. 1). D’une part, elle contrôle les apports en oxy-
gène. Par la compression extravasculaire des artères
transmurales et sous-endocardiales pendant la systole,
le flux coronarien n’est possible que pendant la phase
diastolique. Une estimation du flux coronarien peut
être effectuée par l’intégrale pression diastolique-
temps (DPTI, [diastolic pressure time integrale]) qui
reflète la pression de perfusion au cours du temps au
niveau coronarien. Tout ce qui change cette intégrale

DPTI changera aussi le flux coronarien. De ce fait, une
diminution de la pression aortique diastolique, un
ralentissement de la relaxation ventriculaire gauche,
une augmentation de la fréquence cardiaque ou une
augmentation de la pression télédiastolique sont toutes
associées à une diminution de l’intégrale DPTI et à une
diminution du flux coronarien.

D’autre part, la FCR régule la consommation d’oxy-
gène du myocarde. La puissance est calculée par la
quantité de travail par unité de temps. A travail car-
diaque égal, une augmentation de la fréquence car-
diaque induit une augmentation de la puissance car-
diaque et, de ce fait, de la consommation énergétique
(dont l’oxygène).

Le rôle de la FCR dans l’équilibre entre apport et
besoin en oxygène est d’autant plus important que le
cœur a une consommation de base en oxygène très éle-
vée de l’ordre de 8 à 10 ml d’oxygène/min pour 100 g de
myocarde et que c’est l’organe qui a la plus grande ex-
traction d’oxygène (la différence artérioveineuse est
d’environ 10 à 13 ml pour 100 ml de sang) [3–5].

Corrélativement, les bêtabloquants ou l’ivabradine
réduisent les besoins en oxygène du myocarde et aug-
mentent son approvisionnement en améliorant la per-
fusion sous-endocardique. De plus, les bêtabloquants
augmentent le seuil de fibrillation ventriculaire des co-
chons ayant une ischémie myocardique. Ces effets bé-
néfiques disparaissent si les animaux sont électrosti-
mulés à la FCR. Contrairement aux bêtabloquants,
l’ivabradine respecte – via son effet exclusivement sur
la baisse de la fréquence cardiaque – tous les autres pa-
ramètres cardiaques, car elle n’a pas d’effet sur la pres-
sion artérielle ni d’effet inotrope négatif.

Fréquence cardiaque de repos et insuffisance
cardiaque
La FCR joue un rôle hémodynamique et pronostique
important chez les patients avec insuffisance car-
diaque. Chez les patients ayant une insuffisance car-
diaque aiguë, une augmentation de la FCR permet de
stabiliser rapidement le débit cardiaque. Au contraire
et en cas d’insuffisance cardiaque chronique, la FCR
est un facteur clé de la relaxation du myocarde: une
FCR basse améliore le remplissage télédiastolique tout
comme la fonction diastolique. De plus, la FCR in-
fluence la contractilité. A l’état physiologique, une aug-
mentation de la FCR est associée à une augmentation
de la force contractile du muscle cardiaque (phénomène
de Henry Pickering Bowditch). En cas d’insuffisance
cardiaque par contre, ce phénomène est inverse: plus
la FCR est élevée, moins bonne est la contraction («ne-
gative staircase») (fig. 2) [23].

En adéquation avec ce phénomène, un traitement
bradycardisant améliore la fonction ventriculaire
gauche chez ces patients.

En résumé, une baisse de la FCR chez l’insuffisant
cardiaque chronique est associée à une amélioration de

Cardiovascular Medicine 2010;13(9):265–271

Figure 1
La fréquence cardiaque de repos (FCR) agit sur les deux fléaux de
la balance de l’ischémie. D’une part, elle contrôle les apports en
oxygène. D’autre part, la FCR régule la consommation d’oxygène du
myocarde (lire texte pour détails).
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la relaxation, du remplissage (fonction diastolique), de
la contractilité (fonction systolique) myocardique et de
la perfusion myocardique.

Effets oxydatifs, athérogenèse et apoptose
Une augmentation de la FCR a des conséquences cel-
lulaires et intracellulaires délétères. Elle est, par exem-
ple, associée à une augmentation du stress oxydatif qui
stimule alors, via l’activation des cascades métabo-
liques, l’apoptose et l’athérogénèse. Yamamoto et al. ont
décrit qu’une augmentation de la fréquence de stimu-
lation auriculaire de 10 à 20% stimulait l’activité des
NADPH oxidases, augmentait la production d’anion su-
peroxide et conduisait à l’activation des MAP kinases
(«mitogene activated protein kinases») [24]. Manuck et
al. ont trouvé qu’une élévation de la fréquence car-
diaque induite par un stress psychique induisait une
augmentation de 80% de l’athérosclérose coronaire et
aortique après 22 mois [25]. Chez l’homme, les études
angiographiques ont montré qu’une augmentation de
la fréquence cardiaque de repos était associée à une
augmentation du risque de rupture de plaques [26]. A
l’opposé, un traitement chronotrope négatif diminue le
stress oxydatif vasculaire et améliore la fonction endo-
théliale. Custodis et al. ont démontré que chez des sou-
ris susceptibles d’athéromatose (Apo E knockout), une
diminution de 13% de la FCR par administration d’iva-
bradine diminuait de manière importante le stress oxy-
datif au niveau de la paroi vasculaire, améliorait la
fonction endothéliale et diminuait significativement la
progression de l’athérosclérose (40–70%) [27].

Finalement, des études proposent une augmenta-
tion de la FCR associée à un raccourcissement des té-
lomères chromosomiques, un marqueur de vieillisse-
ment. Ceci corrobore des études plus anciennes, qui
suggéraient que l’abaissement pharmacologique de la
FCR pourrait prolonger la vie [28].

Réduction de la fréquence cardiaque de repos
dans la pratique clinique

Population générale
Tout comme la mesure de la pression artérielle, des gui-
delines ont été élaborées pour la mesure de la fré-
quence cardiaque en pratique clinique [29].

Le patient doit être assis depuis au moins 5 mi-
nutes dans une pièce calme et à température conforta-
ble. La fréquence cardiaque doit être mesurée sur une
période de 30 secondes par la palpation d’un pouls cen-
tral. Au moins deux mesures doivent être entreprises
dans une position assise. Si la mesure de la fréquence
cardiaque est associée à une prise de la pression arté-
rielle, une mesure de la fréquence cardiaque doit être
faite après chaque mesure de pression.

Chez les patients ayant une FCR >70 bpm, une ori-
gine secondaire doit être exclue. Parmi les causes pos-
sibles, on trouvera parfois une hypoxémie pulmonaire,
une anémie, un alcoolisme, un état inflammatoire ou
infectieux, une hyperthyréose, un état anxiodépressif,
des médicaments déjà prescrits (hydralazine, hormone
thyroïdienne, catécholamines, aminophylline, etc.) ou
la prise de toxiques (caféine, nicotine, amphétamine ou
cocaïne).

Les données sur l’efficacité de la baisse pharmaco-
logique de la FCR sur la mortalité dans la population
générale (prévention primaire) ne sont pas disponibles
(et ne le seront probablement jamais). L’exercice phy-
sique, par contre, améliore le pronostic dans la popula-
tion générale. L’effet favorable de l’exercice physique
est particulièrement important chez les personnes à
haut risque, par exemple les diabétiques, les patients
avec dysfonction cardiaque ou ceux avec un syndrome
métabolique.

A ce propos, il est intéressant de noter que la pra-
tique d’une activité physique régulière du type «escalier
plutôt qu’ascenseur» a récemment démontré un effet fa-
vorable sur la FCR dans une population saine (Geneva
Stairs Study) après 3 mois d’utilisation d’escaliers [30].

Cardiovascular Medicine 2010;13(9):265–271

Figure 2
La fréquence cardiaque de repos (FCR) et
l’insuffisance cardiaque. Illustration du stress
pariétal lors d’un cycle contraction (systole)-
relaxation (diastole) selon la FCR chez un
patient avec insuffisance cardiaque. Une aug-
mentation de la FCR est associée à une dimi-
nution de la fonction contractile (phénomène
de Henry Pickering Bowditch) et à une dimi-
nution de la durée diastolique (lire texte pour
détails).
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De ce fait, la société Européenne de cardiologie [31]
recommande un changement des habitudes de vie
comme prévention primaire d’une FCR augmentée:
– pratiquer régulièrement une activité physique,
– éviter les situations de stress psychologique,
– diminuer l’exposition à des substances stimu-

lantes.

Patients avec angine de poitrine
Le but de la baisse de la FCR dans la population de pa-
tients ayant une angine de poitrine stable sans insuf-
fisance cardiaque est avant tout une diminution des
symptômes anginaux et une amélioration de la qualité
de vie.

La pierre angulaire du traitement de l’angine de
poitrine est selon les guidelines américaines un traite-
ment médicamenteux optimal associant les nitrés aux
médicaments bradycardisants (bêtabloquants, ivabra-
dine) avec comme but une FCR de 55 à 60 bpm [32].
L’impact de ces traitements sur le pronostic vital a été
démontré uniquement chez les patients ayant eu un in-
farctus du myocarde [33–38].

Une analyse rétrospective de l’étude BEAUTIFUL
[39] (morBidity-mortality EvAlUaTion of the IF inhi-
bitor ivabradine in patients with coronary disease and
left ventricULar dysfunction) a démontré chez les pa-
tients angineux avec dysfonction ventriculaire gauche,
qu’une baisse de la FCR (de 71 à 64 bpm) obtenue avec
un nouveau médicament bradycardisant, l’ivabradine:
inhibiteur sélectif du courant pacemaker If, permettait
de diminuer le critère primaire composé de la morta-
lité cardiovasculaire, de l’hospitalisation pour infarc-
tus du myocarde ou insuffisance cardiaque de 24%,
ainsi que l’hospitalisation pour infarctus du myocarde
de 42% (fig. 3).

Patients avec insuffisance cardiaque congestive
En plus de la diminution des symptômes, la baisse de
la FCR (<70 bpm) a un impact pronostique démontré
chez les patients avec insuffisance cardiaque conges-
tive.

Cardiovascular Medicine 2010;13(9):265–271

Figure 3
Le traitement par Ivabradine diminue le risque d’infarctus du myocarde chez des
patients avec angine de poitrine et dysfonction ventriculaire gauche. L’étude Beau-
tiful [39, 40] a inclus des patients avec maladie coronarienne avérée, une fraction
d’éjection ventriculaire gauche inférieure à 40% et une fréquence cardiaque au
repos supérieure à 60 bpm. Ce graphique montre l’analyse du sous-groupe de pa-
tients présentant une angine de poitrine.

Figure 4
Valeur prédictive de la fré-
quence cardiaque de repos chez
des patients avec maladie coro-
narienne et dysfonction ventri-
culaire gauche. Evénement car-
diovasculaire dans le groupe
placebo de l’étude Beautiful
[39, 40].
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Patients coronariens à risque
L’étude BEAUTIFUL [40] a démontré de façon pros-
pective chez les patients coronariens avec dysfonction
ventriculaire gauche, qu’une fréquence cardiaque de
repos supérieure à 70 bpm se traduisait, après une
durée médiane de suivi de 19 mois, par un risque car-
diovasculaire significativement augmenté: (fig. 4)
– Mortalité cardiovasculaire de 34% (p = 0,004)
– Recours à la revascularisation coronaire de 38%

(p = 0,04)
– Risque d’infarctus du myocarde fatal ou non de

46% (p = 0,007)
– Hospitalisation pour insuffisance cardiaque de 53%

(p = 0,0001)
Dans le sous-groupe prédéfini des patients ayant

une FCR >70 bpm, l’ivabradine a permis de baisser la
FCR en-dessous de 70 bpm (passant de 79 à 66 bpm), ce
qui s’est traduit par une diminution significative des
événements coronariens de 22%, du recours à la revas-
cularisation de 30% et du risque d’infarctus de 36%.

Les patients avec FCR >70 bpm représentaient
49% de l’ensemble des 10917 patients randomisés dans
l’étude BEAUTIFUL, bien que 87% d’entre eux étaient
déjà traités par un bêtabloquant.

Ces chiffres corroborent les données épidémiolo-
giques de l’European Heart Survey [41], faite chez plus
de 3000 patients coronariens symptomatiques, et qui
montre que la FCR moyenne est supérieure à 70 bpm
chez près de 50% des patients, bien que beaucoup aient
reçu un bêtabloquant. Un tel ratio est également
confirmé en Suisse selon une étude récente à paraître
(REALITY), étude épidémiologique transversale effec-
tuée chez 33 cardiologues suisses praticiens. Cette
étude a montré que 44% des patients suivis (dont 75%
sous bêtabloquant) avaient une FCR >70 bpm.

Patients hypertendus
Une FCR élevée a été clairement associée à une aug-
mentation de la mortalité cardiovasculaire dans cette
population. Néanmoins – et comme illustré par la
méta-analyse récente de Bangalore et collègues [19] –
l’utilisation préférentielle de bêtabloquant (principale-
ment aténolol) comme agent antihypertenseur peut
être associée à une augmentation du risque d’événe-
ments cardiovasculaires et de la mortalité chez les pa-
tients hypertendus («The Beta-Blocker–Hypertension
Paradox»). Ces résultats sont spécifiques aux bêtablo-
queurs et peuvent notamment être mis en relation avec
une augmentation de la pression aortique centrale par
rapport aux traitements vasodilatateurs et/ou diuré-
tiques. Chez les patients hypertendus, nous proposons
ces agents comme première ligne thérapeutique et en
parallèle aux changements des habitudes de vie, et dé-
conseillons les agents bêtabloqueurs en première in-
tention.

Conclusion

Il est bien connu que la FCR joue un rôle majeur dans
l’équilibre entre apport et besoin en oxygène du myo-
carde, et de ce fait peut contribuer à l’ischémie corona-
rienne et ses conséquences.

Les guidelines internationales recommandent ainsi
une valeur cible de la fréquence cardiaque de repos de
55 à 60 bpm chez les coronariens symptomatiques en
vue de diminuer leurs symptômes angineux et d’amé-
liorer leur qualité de vie.

D’après les données actuellement disponibles, la
FCR est passée du statut de marqueur à celui de fac-
teur de risque cardiovasculaire indépendant, que ce
soit chez les patients coronariens, les patients diabé-
tiques, les patients hypertendus et finalement dans la
population générale.

Une baisse de la FCR, que ce soit par une meilleure
hygiène de vie, une activité physique, une diminution
des situations de stress ou par l’absorption de subs-
tances stimulantes et si nécessaire par un traitement
pharmacologique (bêtabloquant, ivabradine ou antago-
nistes calciques bradycardisants) en-dessous du seuil
de 70 bpm, est bénéfique en terme de pronostic cardio-
vasculaire chez les patients coronariens à risque.

Cela souligne la nécessité de prendre en charge la
fréquence cardiaque et de la considérer comme un fac-
teur de risque à part entière, tout comme la pression
artérielle, le taux de cholestérol ou la glycémie.
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