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Résumé

Différents facteurs de risques vasculaires d’origine
métabolique et constitutionnelle sont tenus pour res-
ponsables dans la genèse de l’accident vasculaire cé-
rébral (AVC): facteurs génétiques comme dans les ma-
ladies du tissu conjonctif (par ex. syndrome de Mar-
fan, syndrome d’Ehlers-Danlos), le sexe (les hommes
sont plus souvent touchés que les femmes), l’appar-
tenance ethnique, l’âge ou une anamnèse familiale
positive sont des facteurs de risques non influen-
çables. Font partie des facteurs de risque impliqués
dans l’AVC et influençables: diabète sucré, tabagisme,
abus d’alcool, maladie carotidienne, maladie arté-
rielle occlusive périphérique, maladies cardiaques,
hypertension artérielle et fibrillation auriculaire.
Chez les jeunes des valeurs élevées du cholestérol
sanguin sont responsables de la formation de l’athé-
romatose carotidienne et augmentent le risque d’AVC,
tandis que chez les personnes âgées des valeurs de
cholestérol basses mènent à un risque plus élevé d’hé-

morragie cérébrale. Dans la pratique médicale, pour
évaluer le risque individuel de chaque patient, les fac-
teurs suivants sont déterminants: anamnèse fami-
liale, antécédents d’accidents ischémiques transi-
toires (AIT) ou d’accidents vasculaires cérébraux
(AVC), habitudes de vie, présence d’une hypertension
artérielle, poids corporel et lipides sanguins, indices
pour des maladies cardiaques ou une pathologie ca-
rotidienne.

Objectifs
1. Connaissance des facteurs de risques influen-

çables et non-influençables dans la genèse de
l’AVC.

2. Importance des troubles du métabolisme comme
facteur de risque dans la genèse de l’AVC.

3. Importance des habitudes de vie comme facteur
de risque dans la genèse de l’AVC.

4. Importance des maladie cardiaques et artérielles
comme facteur de risque dans la genèse de l’AVC.

5. Connaissance des mesures de prévention primaire
pour diminuer le risque d’AVC.

Introduction

Le fait qu’une maladie du système cardiovasculaire
précède souvent l’apparition d’un AVC a augmenté
l’importance de la reconnaissance et du traitement
des facteurs de risques vasculaires comme partie
essentielle dans la prévention de l’AVC.

Définition

On entend par facteur de risque un «état causant un
risque particulier pour la santé» (encyclopédie Roche).

La notion de facteur de risque a été crée dans le
cadre d’études épidémiologiques importantes, en par-
ticulier de l’étude de Framingham qui a observé jus-
qu’à aujourd’hui sur un laps de temps de 50 ans une
cohorte de 5209 femmes et hommes sous l’aspect des
maladies cardiovasculaires et de l’AVC. Environ 850
personnes ont eu jusqu’à aujourd’hui un AVC [1]. On
fait la distinction entre les facteurs de risque in-
fluençables comme les habitudes de vie ou des mala-
dies de base et les facteurs de risque non-influen-
çables comme l’anamnèse familiale, le sexe ou l’âge.
Le tableau 1 donne un aperçu des principaux facteurs
de risques connus impliqués dans l’AVC et de leur si-
gnification en s’appuyant sur le risque relatif qui y
est associé.

Le diabète sucré

Le diabète sucré est décrit comme étant un facteur de
risque indépendant dans l’AVC [2]. Le risque relatif
d’AVC chez les diabétiques en comparaison avec un
groupe contrôle s’élève à 3,7 [3]. La mortalité due à
l’AVC chez les hommes et les femmes diabétiques est
quasiment la même [4].
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La pathogénèse exacte n’est jusqu’à présent pas
totalement éclaircie [5]. Chez les diabétiques de type
2 les changements micro- et macrovasculaires sont
d’une importance primordiale. On suppose que les
mécanismes pathogénétiques ne sont pas les mêmes
dans la micro- et la macroangiopathie [6]. Il y a ainsi
une différence statistiquement significative dans la
concentration sérique d’insuline entre les diabétiques
avec microangiopathie (81,0 pmol/l) et ceux avec une
macroangiopathie (66,0 pmol/l) par rapport à un
groupe contrôle (52,2 pmol/l, p <0,05 dans tous les
cas) [7]. Le thromboxane B2, connu pour son effet
vasoconstrictif, se trouve à une concentration infé-
rieure dans le sang de diabétiques avec une micro-
angiopathie (46,28 pg/l) que dans le sang de diabé-
tiques ayant de façon combinée une micro et une
macroangiopathie (98,78 pg/l) [8].

Selon une autre étude, la microangiopathie serait
une cause de la macroangiopathie [9]. Certains au-
teurs estiment également que la macroangiopathie
chez les diabétiques serait une entité différente de
l’athérosclérose et la décrivent comme macroangio-
pathie diabétique [10,11]. Ce concept s’appuie sur le
fait que, indépendamment des signes d’athérosclérose
dans la paroi vasculaire, on a pu prouver la présence
de laminine, fibronectine, d’acide hyualuronique et
d’autres facteurs encore [11]. En outre les autopsies
de diabétiques ne montrent, en comparaison avec des
non diabétiques, pas de plaques athérosclérotiques
plus importantes [10].

Du point de vue morphologique les changements
microangiopathiques constatés dans le cerveau cau-
sent avant tout des infarctus lacunaires [10].

Chez les diabétiques des changements macroan-
giopathiques sont constatés au niveau des carotides,
avec une augmentation significative de l’épaisseur de
l’intima à la média [12]. Ces changements macrovas-
culaires sont associés de façon significative avec une

concentration du glucose sanguin augmentée [13] et
une résistance à l’insuline [14]. Comme autres facteurs
pathogénétiques responsables de la macroangio-
pathie on postule une glycosylation démesurée, une
dysfonction endothéliale, une agrégation plaquettaire
augmentée ainsi qu’une entrave de la fibrinolyse [15],
ce qui peut également mener à des infarctus thrombo-
emboliques. Une autre étude a montré que plus de la
moitié des patients diabétiques, dans le cadre de cette
étude, avaient une cause emboligène expliquant leurs
infarctus subcorticaux [16]. Des sténoses intracéré-
brales se trouvent avec une fréquence 3,13 fois plus
élevée que chez les non-diabétiques [17].

Du point de vue moléculaire on constate chez les
diabétiques une augmentation de la concentration sé-
rique de la molécule intercellulaire soluble d’adhé-
sion 1 (ICAM-1) et de la molécule vasculaire d’adhé-
sion cellulaire 1 (VCAM-1) [18]. Il est possible que
l’augmentation de ces molécules chez les diabétiques
soit souvent associée à un épaississement de l’intima
avec des «infarctus cérébraux silencieux» [19, 20].

Du point de vue topographique on constate plus
fréquemment des infarctus (∅ >5 mm) infratentoriels
chez les diabétiques (32% vs. 12%, p< 0,05). A l’au-
topsie les changements artériosclérotiques de l’artère
basilaire et des artères cérébelleuses sont plus avan-
cés chez les diabétiques que chez les non diabétiques.
De plus les infarctus au niveau du Pont et du Dien-
céphale sont 3 à 4 fois plus fréquents que chez les
non diabétiques [21]. Il n’y a pas de différence es-
sentielle dans le nombre d’infarctus infratentoriels
entre les diabétiques avec une sténose carotidienne
significative (6%) et ceux sans sténose (4%). On ne
rapporte pas de différence significative dans la fré-
quence des infarctus supratentoriels entre diabétiques
(56%) et non-diabétiques (68%) [6].

Il n’est jusqu’à présent pas encore clairement dé-
montré si par un contrôle régulier de la concentra-
tion sérique de glucose le risque de tout AVC pouvait
être diminué de façon significative chez les patients
avec un diabète de type 1. Une régression des chan-
gements microvasculaires a pu être obtenue par un
contrôle strict des valeurs sanguines de glucose et par
une insulinothérapie intensive chez des diabétiques
de type 1 [22] et par un traitement maximal par des
sulfonylurés respectivement de l’insuline chez des
diabétiques de type 2 [23]. On n’a pas pu montrer d’ef-
fet sur les changements macrovasculaires dans cette
étude. Cependant un contrôle strict des valeurs de
glucose sérique est recommandé [24].

Tabagisme

Maintes études ont montré que le tabagisme était un
facteur de risque indépendant et important pour
l’apoplexie [25–27]. Conformément à une métaana-
lyse faite en 1989 le risque relatif d’avoir un AVC pour
un fumeur par rapport à un non fumeur était de 1,5
(95% intervalle de confiance: 1,45–1,58) [28]. Parmi
les fumeurs le risque semble augmenter proportion-
nellement en fonction du nombre de cigarettes fu-
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Tableau 1
Facteurs de risque pour une apoplexie avec leurs signification en fonction du risque
relatif [24, 60].

Facteur de risque (FR) Risque relatif

Fibrillation auriculaire (FA) 5,6–17,6

Age >85 ans 8

Hypertension artérielle 4–6

Maladies cardiaques (hormis la fibrillation auriculaire) 2–6

Age >75 ans 4

Artériosclérose périphérique 3

Maladie carotidienne (asymptomatique) 3

Abus d’alcool 1–4

Tabagisme 1,5–2,9

Age de 65 ans 2

Diabète sucré 1,5–3,7



Schweizerische Ärztezeitung / Bulletin des médecins suisses / Bollettino dei medici svizzeri •2000;81: Nr 38 2134
Editores Medicorum Helveticorum

mées par jour. Les grands fumeurs (>20 cigarettes par
jour) ont un risque d’AVC environ double comparé à
ceux qui fument moins de 20 cigarettes par jour [25].

On mentionne comme possible mécanisme patho-
physiologique une hausse du fibrinogène, de l’héma-
tocrite et de l’agrégation des thrombocytes ainsi
qu’une diminution de la fraction relative du choles-
térol HDL et de la viscosité sanguine. En outre on at-
tribue au tabagisme un effet nocif direct sur l’endo-
thélium qui mène à une athérosclérose des artères à
destinée cérébrale [24, 29]. Le risque d’AVC diminue
à nouveau avec l’arrêt du tabagisme. On a ainsi pu
démontrer dans deux grandes études épidémiolo-
giques que les ex-fumeurs, 2 à 5 ans après qu’ils aient
cessés de fumer, présentaient à nouveau le même
risque d’accident vasculaire cérébral ischémique que
les non-fumeurs. [30, 31].

Consommation d’alcool

Pour les infarctus cérébraux hémorragiques il semble
qu’il y ait une relation directe, dose dépendante, entre
la consommation d’alcool et le risque d’AVC [32].
Lorsque il y a consommation d’alcool exagérée, le
risque d’hémorragies intracérébrales et sousdurales
semble être 2 à 4 fois plus élevé que chez les absti-
nents [26, 33]. Le risque augmenté d’hémorragies in-
tracranielles lié à l’alcool s’explique du point de vue
pathophysiologique par un effet toxique lié à l’alcool
sur le foie avec diminution de la production des fac-
teurs de coagulation, par une fibrinolyse augmentée
ainsi que par un effet favorisant l’hypertension arté-
rielle [34].

Dans les AVC ischémiques, il semble qu’il y ait une
relation avec courbe en J entre la quantité d’alcool
consommée et le risque d’AVC. Cela signifie qu’une
consommation d’alcool modérée jusqu’à trois dl de vin
par jour aurait, par rapport à l’abstinence totale d’al-
cool, un effet protecteur (risque relatif 0,3–0,5) [29],
tandis qu’une consommation d’alcool exagérée aug-
mente le risque (risque relatif jusqu’à 2) [29]. On ne
sait pas encore exactement quel rôle jouent les habi-
tudes de boire. Il existent cependant des indices mon-
trant l’effet particulièrement néfaste de l’abus d’alcool
périodique avec une tendance d’AVC aigus dans les 24
premières heures après l’excès d’alcool [26, 34, 35].

L’effet potentiellement protecteur d’une consom-
mation modérée d’alcool pourrait être liée à une di-
minution du cholestérol LDL et du taux de fibrinogène
et de la tendance à l’agrégation des thrombocytes,
ainsi qu’à une augmentation de la fraction relative
du cholestérol HDL et de l’activité fibrinolytique. Par
contre une consommation d’alcool excessive favorise
l’apparition d’une hypertension artérielle ou d’aryth-
mies cardiaques, renforce l’agrégation des thrombo-
cytes et la libération de thromboxane et provoque une
vasoconstriction cérébrale avec une ischémie céré-
brale comme conséquence possible [24, 34].

La National Stroke Association (NSA) aux USA a
recommandé en 1999 une consommation modérée
d’alcool aux personnes buvant régulièrement et chez

lesquelles il n’y avait pas en soi de risques parlant
contre une consommation d’alcool. Comme tout de
même l’alcoolisme représente un grave problème de
santé publique, il ne faudrait pas promouvoir l’alcool
comme moyen préventif de l’AVC malgré son effet
potentiellement protecteur [29]. Les personnes ne
consommant pas régulièrement d’alcool ne devraient
par conséquent pas être poussées à boire [24]. On en-
tend par consommation modérée «up to two drinks
per day» [24], ou «≤1 drink/day for women», voir
«≤2 drink/day for men» [34], partant du principe
qu’un drink contient 12 grammes d’alcool [34]. Un
drink correspond donc à environ 0,3 à 0,4 l de bière
ou un verre de vin (1,25 dl) [34]. Jusqu’à présent on
a pas pu démontrer de façon concluante si certaines
boissons alcoolisées, à quantité d’alcool équivalente,
avaient un effet plus favorables que d’autres sur le
risque d’AVC [34, 36].

Adiposité et activité corporelle

De multiples études ont montré une association d’une
part entre l’adiposité et d’autre part entre l’hyperten-
sion artérielle, l’hyperlipidémie et le diabète. C’est
probablement à cause du lien étroit avec ces facteurs
de risque vasculaire que les patients obèses ont un
risque relatif d’AVC de 1,5 à 2,0 [29] par rapport aux
patients à poids normal. De ce fait les mesures visant
une réduction de poids sont indiquées chez les pa-
tients obèses (voir ci-dessous).

Le lien entre le manque d’activité corporelle et
l’apparition de facteurs de risques pour un AVC
comme l’hypertension artérielle est bien documenté
[37]. A l’inverse il semble qu’une augmentation de
l’activité corporelle diminue également le risque
d’AVC [27, 38]. Ceci semble être indépendant du fait
que l’activité corporelle soit exercée sous la forme
d’une activité sportive, d’une autre activité de loisir
en dehors du sport (comme par ex. se promener ou
faire du vélo) ou sous la forme de travail corporel.
L’effet favorable de l’activité corporelle se traduit
aussi bien sur les infarctus ischémiques qu’hémorra-
giques [39, 40]. Pour les AVC ischémiques il a pu être
démontré dans de nombreuses études qu’il existe un
lien linéaire entre une diminution du risque d’AVC et
une augmentation de l’intensité ou de la durée de l’ac-
tivité corporelle. D’autres groupes par contre ont
trouvé soit aucun lien soit une courbe en U pour le
risque d’AVC et l’activité corporelle [38]. Ceci peut
être expliqué par une définition et une quantification
variable de la notion «activité corporelle», d’autre part
cette divergence pourrait être le reflet d’un effet seu-
lement modéré [38]. L’effet protecteur semble s’exer-
cer favorablement principalement sur quelques fac-
teurs de risques: on note une diminution du Body-
Mass-Index (BMI, qui correspond au poids corporel
[kg] par la longueur corporelle [m2]) lors d’une aug-
mentation de l’activité corporelle, ainsi qu’une dimi-
nution de la prévalence de l’hypertension artérielle,
du tabagisme et du diabète sucré, tandis que la frac-
tion du cholestérol HDL s’accroît. L’activité corporelle
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semble réduire la tendance à l’agrégation des throm-
bocytes et diminuer la concentration plasmatique du
fibrinogène [29, 41]. Un autre effet protecteur de
l’activité corporelle sur le risque d’AVC, indépendant
de l’effet sur les autres facteurs susnommés, n’a jus-
qu’à présent pas pu être prouvé de façon concluante
[38, 40].

Une activité corporelle aussi régulière que pos-
sible est à recommander, ne serait elle que modérée,
comme par exemple une simple promenade, surtout
aux personnes ayant un mode de vie où ils sont prin-
cipalement en position assise. Pour ce groupe de per-
sonnes le bénéfice d’une activité corporelle accrue est
12 fois plus élevé que pour les gens déjà actifs [42].
Il convient de donner la préférence à une activité cor-
porelle régulière, si possible quotidienne pendant au
moins 30 minutes à un niveau d’effort léger à mo-
déré (comme par ex. une marche rapide, faire du vélo,
nager ou jardiner) [43] au lieu d’une activité physique
sporadique mais très astreignante [24].

Alimentation

Les habitudes alimentaires peuvent influencer cer-
tains facteurs de risques cérébrovasculaires, comme
par exemple l’hypertension artérielle, l’obésité ou le
diabète. Il n’est pas certain qu’un changement des
habitudes alimentaires puisse mener à une diminu-
tion du risque d’AVC [24]. On a pu montrer qu’une
concentration augmentée d’homocystéine était asso-
ciée d’une part avec un déficit en acide folique et en
vitamines B6 et B12 et d’autre part avec une plus
grande probabilité d’AVC et la constitution d’une
athérosclérose cérébrale [44–46]. Par conséquent on
devrait procéder à une substitution des vitamines pré-
citées dès la mise en évidence d’une carence [24]. Les
fruits et légumes, probablement par leur activité anti-
oxydante, ont un effet favorable sur les radicaux
libres (et leur effet nocif sur la paroi endothéliale), la
thrombogénèse et la régulation vasculaire [29] et peu-
vent ainsi présenter une certaine fonction protectrice
dans l’apparition d’un AVC [47]. La NSA recommande
ainsi la consommation régulière, quotidienne, de 5
portions de fruits (ou légumes), par contre elle estime
qu’il n’y a pas de nécessité à pratiquer une substitu-
tion vitaminée prophylactique [24]. Dans la «Lyon
Diet Heart Study», où l’on compara l’effet d’une
alimentation riche en poissons, fruits et céréales
(alimentation de type «méditerranéenne») par rapport
à une alimentation européenne habituelle, on a pu
mettre en évidence une diminution significative de la
morbidité et de la mortalité liée aux maladies coro-
nariennes, à l’AVC et aux thromboembolies périphé-
riques et pulmonaires [48].

Même si le rôle des graisses assimilées lors de l’ali-
mentation n’est pas encore totalement expliqué, on
recommande de maintenir un pourcentage d’acides
gras et de cholestérol dans la nourriture qui soit in-
férieur à 30% respectivement 10% des besoins éner-
gétiques quotidiens. Parmi celles-ci ce sont surtout les
graisses saturées qui devraient être évitées [24, 29].

Lipides

Selon les traités qui se sont penchés sur le lien entre
les lipides et l’athérosclérose, il a pu être montré que
les lipides avaient une influence essentielle dans la
formation de l’athérosclérose. Un taux élevé de cho-
lestérol vaut comme facteur de risque pour un in-
farctus du myocarde et pour une maladie artérielle
occlusive périphérique. Le lien entre l’AVC et le taux
de cholestérol est longtemps resté un sujet de contro-
verse et peu claire. Ceci est probablement lié aux
causes de l’AVC. Une artériosclérose coronarienne est
presque toujours à l’origine d’un infarctus myocar-
dique. Dans le cadre de l’accident vasculaire cérébral
les causes sont bien plus diverses: athérosclérose des
grosses artères cérébrales intra- ou extracranielles
(environ 40% des cas), microangiopathie (20%),
embolisation à partir du cœur (20%), artériopathies
diverses (par ex. dissections, artérites) ou coagulopa-
thies (3%), hémorragie dans le parenchyme cérébral
(10%) ou dans l’espace sous arachnoïdien (7%).

Données épidémiologiques
Dans l’étude de Framingham, les premières mesures
systématiques du cholestérol n’avaient pas pu prou-
ver un risque augmenté pour les AVC. Ce n’est que
par une étude cumulative des valeurs de cholestérol
mesurées tous les 2 ans qu’on a pu montrer avec des
valeurs croissantes un lien avec l’athéromatose caro-
tidienne et les sténoses [49]. Le fait que le risque
d’AVC augmente avec des valeurs croissantes de cho-
lestérol n’a pu être éclaircie que par de nouvelles et
grandes études épidémiologiques et des métaana-
lyses. Il existe une corrélation positive entre des va-
leurs sanguines croissantes de cholestérol et le risque
d’AVC dans les deux sexes [49–51]. Ce lien est net
chez les personnes jeunes, par contre pas ou plus chez
les personnes âgées [49]. La raison en est qu’avec l’âge
le poids corporel et le cholestérol tendent souvent à
diminuer et ne sont donc plus représentatifs lorsqu’on
tient compte de valeurs à long terme. A un âge avancé
un taux élevé de cholestérol représente même un
avantage de survie [52]. Les études précitées ont par
ailleurs montré une corrélation inverse avec les hé-
morragies cérébrales: avec un taux décroissant de
cholestérol augmente le risque d’hémorragie céré-
brale ou d’infarcissement hémorragique.

Mesures visant à abaisser le cholestérol
En raison des données épidémiologiques, il faut s’at-
tendre à un effet bénéfique des mesures visant à abais-
ser le cholestérol sur les infarctus cérébraux isché-
miques, par contre aussi à des effets défavorables avec
une augmentation des hémorragies cérébrales. D’an-
ciennes études où l’on étudia entre autre l’influence
d’un régime alimentaire, du Quantalan ou des fibrates
n’ont pas montré d’influence sur le risque d’AVC. Ce
n’est qu’avec l’arrivée des nouveaux inhibiteurs
β-hydroxy-β-méthyl glutaryle coenzyme A réductase
(= HMG-CoA réductase = statines) qu’on a pu abais-
ser le cholestérol de façon efficace et ralentir ainsi la
formation de l’athéromatose. Des études échogra-
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phiques des carotides montrèrent qu’avec la prise de
statines on assistait aussi bien à une diminution de
l’épaisseur entre l’intima et la média qu’à une baisse
d’événements cliniques tels que infarctus du myo-
carde, AVC ou décès dus à une cause vasculaire [53].

Etudes sur les statines
L’étude 4S est une étude de prévention secondaire
chez des patients coronariens avec un cholestérol
augmenté, des infarctus du myocarde et une claudi-
cation intermittente. Dans cette étude un traitement
avec de la simvastatine a permis d’améliorer la pro-
babilité de survie [54, 55]. Elle fut suivie d’une étude
de prévention primaire avec de la Pravastatine chez
des hommes présentant une hypercholestérolémie
modérée [54, 56]. Là également le nombre d’infarc-
tus du myocarde diminua et la probabilité de survie
s’améliora. L’influence sur le taux d’AVC resta mar-
ginal et non-significatif. Des résultats similaires fu-
rent obtenus dans un traitement de prévention pri-
maire avec de la Lovastatine, même lorsque le cho-
lestérol n’était pas augmenté [57]. Les autres grandes
études de prévention secondaire chez des patients co-
ronariens, l’étude «Cholesterol and Recurrent Events
Trial Investigators» (CARE) ainsi que l’étude «Long-
Term Intervention with Ischaemic Disease» (LIPID) fu-
rent menées avec de la Pravastatine chez des patients
coronariens avec un cholestérol normal ou augmenté.
Comme dans l’étude 4S on a pu montrer une réduc-
tion des infarctus du myocarde, d’AVC, de claudica-
tion intermittente et de décès liés à des causes vas-
culaires [58, 59].

Utilité des statines
Ces études on montré que les statines utilisées en pré-
vention primaire ne pouvaient pas ou que de façon
marginale diminuer les AVC. Néanmoins en préven-
tion secondaire les statines on permis une réduction

du risque relatif de 20 à 30%. Malgré cela la réduc-
tion de risque absolue est faible, étant donné que les
AVC, à l’inverse des infarctus du myocarde chez les
patients coronariens, sont un événement rare. Pour
éviter un seul AVC on doit traiter 500 patients coro-
nariens, il suffit par contre de n’en traiter que 60 à
70 pour éviter un infarctus du myocarde. Des études
de prévention secondaire chez des patients cérébro-
vasculaires n’existent pas à ce jour. Après une apo-
plexie, le risque de récidive s’élève à 5% par an, ce
qui signifie qu’il faut s’attendre à 50 événements pour
1000 patients par an. Avec une diminution du risque
relatif de 30% on pourrait en éviter 15 autres par
année, ce qui revient à dire qu’il faudrait selon cette
hypothèse traiter 67 patients pour éviter un AVC.

Une analyse des infarctus cérébraux survenus du-
rant l’étude LIPID a montré que la fréquence toutes
causes confondues, que l’AVC soit d’origine macro-
ou microangiopathique, d’origine cardioembolique ou
de cause indéterminée, pouvait grâce à un traitement
de Pravastatine être réduite. Il y eut confirmation des
données épidémiologiques avec une augmentation at-
tendue des hémorragies cérébrales, qui en comparai-
son avec la diminution des événements ischémiques
se tint cependant dans des limites étroites.

Recommandations thérapeutiques
En raison des données qui sont aujourd’hui à dispo-
sition on recommande de traiter les patients ayant
présenté un AVC, avec un cholestérol augmenté (cho-
lestérol total >5 mmol/l ou quotient du cholestérol
total/HDL cholestérol >5), avec des statines. Lorsque
ces valeurs sont dans les normes ou chez les patients
ayant un âge avancé on recommande une abstention
de traitement. Parmi les statines à disposition en
Suisse, ce sont la Pravastatine (Séliprane ) et la Sim-
vastatine (Zocor  ) qui sont cliniquement les mieux
connues. Les deux ont peu d’effets secondaires.
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