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Hypertension artérielle

L’hypertension artérielle représente le facteur de
risque le plus fréquent pour l’athérosclérose, qu’elle
touche les coronaires, les vaisseaux périphériques ou
les vaisseaux à destinée cérébrale. On observe une
pression artérielle augmentée chez environ 20% de
la population, et elle affecte plus de 50% des gens
âgés de plus de 65 ans. Chez plus de la moitié des hy-
pertendus se surajoutent d’autres facteurs de risques
comme le diabète, une dyslipidémie, une obésité ou
un tabagisme, lesquels potentialisent le risque cardio-
vasculaire tel que l’ictus cérébral. Nous nous base-
rons sur le fait que les données des USA [1] peuvent
être reportées pour la Suisse, et qu’environ 1/3 des
hypertensions ne sont pas reconnues, et que chez 1/3
des patients elle n’est pas suffisamment abaissée
(c.-à-d. pas en dessous de 130/90 mmHg tel que re-
commandé). On a pu montrer récemment aux USA
que cette valeur tensionelle idéale était de plus en plus
rarement atteinte au cours de ces 10 dernières années,
et ce malgré l’introduction de substances plus effi-

caces et mieux tolérées. Cela se traduit d’ailleurs par
le fait que l’incidence des accidents vasculaires céré-
braux (AVC) n’a pas continué à baisser, au contraire
on a même pu constater une augmentation dans cer-
taines régions.

Une pression sanguin augmentée signifie une
charge de pression chronique avec un dommage per-
manent de l’endothélium et une surcharge de l’en-
semble des parois vasculaires, lesquelles réagissent à
cette agression par un épaississement [2]. Pour des
valeurs tensionelles moyennes de 50 à 150 mmHg on
note un flux sanguin cérébral constant, chez les hy-
pertendus les valeurs limites supérieures et inférieures
de cette autorégulation sont nettement plus petites
et décalées [3]. Même dans la «Framingham Heart
Study» il a pu être démontré qu’aussi bien la pression
sanguine systolique que diastolique augmentaient le
risque cardio-vasculaire. La pression diastolique est
considérée comme meilleur prédicteur de risque. La
présence d’une hypertension artérielle augmente le
risque d’AVC d’un facteur de 6 à 8, cela de façon dé-
pendante de l’élévation de pression artérielle. De
façon réjouissante du point de vue thérapeutique et
préventif la relation inverse s’applique aussi. Une
méta-analyse à montré que le risque d’AVC pouvait
être abaissé de 30 à 40% si la pression diastolique
était abaissée de 5 mmHg ou la systolique de 9 mmHg,
avec une baisse de la diastolique de 10 ou de la sys-
tolique de 20 mmHg de 50% [4]. Le bénéfice retiré
d’un traitement antihypertenseur est bien plus élevé
dans la prévention de l’AVC que dans la prévention
de l’infarctus du myocarde, et il est présent pour
toutes les classes de substances antihypertensives.

L’AVC chez les hypertendus est le plus souvent lié
à un infarcissement cérébral. Les infarctus lacunaires
sont interprétés comme étant la conséquence de lé-
sions vasculaires dues à l’hypertension et à des
thromboses d’anévrismes de Charcot-Bouchard [5, 6].
Les AVC chez les hypertendus peuvent aussi être l’ex-
pression directe du processus athérosclérotique des
artères à destinée cérébrale ou une conséquence de
thrombus ou d’embolies (comme par ex. les embols
de cholestérol) [7]. Le but d’un traitement antihyper-
tenseur est de ralentir, voir d’empêcher le processus
athérosclérotique et l’épaississement de la paroi vas-
culaire. Une baisse de la pression par des diurétiques
et des bétabloqueurs [8] et des antagonistes du cal-
cium comme l’Isradipine [9] et la Lacidpine [10] ont
très clairement démontré ce ralentissement athéro-
sclérotique. Les AVC chez les hypertendus sont bien
plus rarement l’expression d’une baisse subite de la
pression et de la perfusion [11]. Il y a probablement
environ 20% des AVC chez les hypertendus qui sont
dus à des hémorragies cérébrales, hémorragies qui
affectent dans 80% des cas les hémisphères céré-
braux et dans 10% le tronc cérébral. La signification
de l’hypertension comme cause d’hémorragie sous
arachnoïdienne n’est pas encore définitivement prou-
vée, bien que une plus grande incidence de telles hé-
morragies s’observe chez les patients hypertendus,
ceux avec une coarctation de l’aorte, des reins poly-
kystiques et une dysplasie des artères rénales [12]. De
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même le rôle de l’hypertension dans la constitution
d’une démence précoce ne nous est pas encore tout à
fait claire. Néanmoins elle peut être influencée de
façon favorable avec l’instauration précoce d’un trai-
tement antihypertenseur.

Le bénéfice d’un traitement antihypertenseur pour
réduire l’AVC, l’insuffisance cardiaque et la mort su-
bite d’origine cardiaque, cela même avec des diuré-
tiques, fut rapidement reconnu dans la «Veterans
Administration Study» parmi un collectif de 380
hommes [13]. Contrairement au risque coronarien, le
risque d’AVC peut être réduit non seulement chez les
hommes mais également chez les femmes. Ceci fut
clairement prouvé dans une très grande étude du
«Medical Research Council» chez 17000 patients
ayant une hypertension modérée [14]. Après que
l’étude «European Working party on High Blood Pres-
sure in the Elderly» (EWPHE) [15] n’eut pas montré
de bénéfice du traitement antihypertenseur dans la
réduction du risque d’AVC chez les plus de 60 ans, ce
n’est que dans des études ultérieures qu’on a pu dé-
montrer que le risque d’AVC pouvait néanmoins être
diminué par un traitement antihypertenseur chez des
patients âgés jusqu’à 80 ans [16–18]. Un pas suivant
permit de montrer que même une baisse de pression
d’une hypertension systolique isolée chez des patients
de plus de 60 ans permettait une réduction du risque
d’AVC de 36% [19]. Dans les premières études furent
presque exclusivement utilisées des diurétiques
comme antihypertenseurs et cette classe de sub-
stances se montra tout aussi efficace si ce n’est plus,
surtout chez les gens âgés, par rapport aux bétablo-
queurs. Dans les études plus récentes le bénéfice des
antagonistes du calcium [20] ainsi qu’un meilleur
contrôle de la baisse de pression avec des valeurs au
dessous de 140/90 mmHg par une thérapie combinée
avec cette classe de substances [21] et un inhibiteur
de l’enzyme de conversion [22] a pu être clairement
démontré. Dans l’étude «Hypertension Optimal Treat-
ment» (HOT) on a pu montrer que ce sont avant tout
les hypertendus diabétiques qui bénéficient le plus
d’une intensification du traitement antihypertenseur.
Par ailleurs, que ce soit chez les diabétiques ou les
non diabétiques, si on rajoute au traitement antihy-

pertenseur combiné 75 mg d’acide acétylsalycylique,
on a pu réduire le risque coronarien. Néanmoins cette
faible dose ne permet pas de réduire le risque d’un
premier AVC [21].

Sur la base de ces données, il est d’une importance
capitale dans la prise en charge d’un hypertendu de
mesurer la pression artérielle à chaque consultation
médicale et de tout mettre en œuvre pour favoriser la
compliance, avec comme but à atteindre une pression
au dessous de 140/90 mmHg.

Autres maladies cardiaques

Le risque d’AVC est lié de façon fondamentale au degré
d’athérosclérose des vaisseaux à destinée cérébrale.
L’athérosclérose est une maladie systémique; il n’est
donc pas étonnant que les patients avec une maladie
coronarienne aient un risque augmenté d’AVC. L’in-
cidence d’un AVC après un infarctus du myocarde
s’élève à environ 1 à 2% par année; elle est particu-
lièrement élevée les premiers 6 mois après l’infarctus
avec 31% [23]. En plus de l’anticoagulation orale, les
inhibiteurs de l’agrégation plaquettaire et les réduc-
teurs de lipides ont une place bien établie dans le trai-
tement préventif de l’AVC [24]. On a pu montrer dans
des études contrôlées que par des inhibiteurs de
l’agrégation plaquettaire le risque d’AVC après un in-
farctus du myocarde ne pouvait pas être diminué de
façon substantielle [25], et qu’une anticoagulation
orale avec un INR compris entre 2,5 à 4,8 était asso-
ciée à un risque 10 fois plus élevé d’hémorragie céré-
brale, et qu’un INR inférieur à 2 ne montrait aucune
efficacité [26]. Sur la base de ces données, on recom-
mande un traitement exclusivement à base d’inhibi-
teurs de l’agrégation plaquettaire chez les patients
ayant une fonction cardiaque conservée et sans
grande cicatrice d’infarctus myocardique. Chez les pa-
tients avec un risque nettement augmenté d’AVC après
un infarctus du myocarde (fibrillation auriculaire
après infarctus, réduction nette de la fonction car-
diaque <35%, grosse cicatrice d’infarctus, thrombus
dans le ventricule gauche) on recommande une anti-
coagulation orale avec un INR compris entre 2 et 3.
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Tableau 1
Prophylaxie primaire par une anticoagulation orale chez les patients avec fibrillation auriculaire.

Etudes Patients (N) Types de traitement Taux annuel Taux annuel
de thromboembolie en % de thromboembolie en %
chez les anticoagulés dans le groupe contrôle

AFASAK 1 [45] 1007 ACO – C – AAS 2,7 6,2

SPAF 1 [46] 1330 ACO – C – AAS 2,3 7,4

BAATAF [47] 420 ACO – C 0,4 3,0

CAFA [43] 383 ACO – C 3,4 4,6

SPINAF [42] 525 ACO – C 0,9 4,3

Total 3665 2,1 5,8

Abréviations: ACO = anticoagulation orale; C = groupe contrôle; AAS = acide acétylsalicylique
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L’AVC peut être une conséquence d’un événement
embolique d’origine cardiaque. La probabilité d’une
cause cardiaque est élevée lorsque la fonction myo-
cardique est limitée et <35%, cela indépendamment
de la cause (quelle soit coronarienne, liée à des ma-
ladies valvulaires ou à une insuffisance cardiaque
gauche) [27, 28]. Il s’en suit qu’on recommande d’ins-
taurer une anticoagulation orale pour prévenir un
AVC lorsqu’il y a une fonction cardiaque sévèrement
restreinte ou lors d’une maladie cardiaque avec fibril-
lation auriculaire.

Grâce au progrès technique de l’echocardiographie
on a pu ces dernières années commencer à quantifier
le risque d’embolies paradoxales aussi bien en pré-
sence d’un foramen ovale ouvert (qui reste encore ou-
vert chez 30% des adultes) [29], que lors d’anévrismes
du septum auriculaire (et de leurs rapports avec une
valve persistante au niveau du sinus veineux). Il n’y
a pas de données sûres concernant la prévention pri-
maire de l’AVC en présence d’un foramen ovale ou-
vert isolé ou d’un anévrisme auriculaire, étant donné
qu’on observe ces anomalies le plus souvent après
l’événement aigu. D’autre part il n’y a que de petites
études qui ont été publiées, dans lesquelles furent
analysées le risque de récidive d’AVC ou d’accident

ischémique transitoire (TIA). Dans un petit groupe de
patients on a pu monter une incidence légèrement
augmentée en présence d’une des deux anomalies,
mais d’un risque de 9% pour un AVC et de 22% pour
un AVC et une TIA dans les deux années après détec-
tion d’un anévrisme accompagné d’un foramen ovale
ouvert [30]. Jusqu’à présent la plupart des études qui
se sont penchées sur le traitement et la prévention de
l’AVC dans le cadre d’embolies paradoxales ne sont
que descriptives et non randomisées, de sorte qu’on
peut aussi bien opter pour une anticoagulation orale
ou une fermeture du foramen par voie chirurgicale ou
interventionelle. Il n’y a pas de données au sujet de
l’efficacité d’une fermeture primaire du foramen ovale
ouvert si bien qu’actuellement une intervention sys-
tématique n’est pas à recommander.

Sténose carotidienne asymptomatique

Les personnes avec une sténose carotidienne asymp-
tomatique ont un risque plus élevé de subir un AVC
que les patients sans sténose. Sous le terme «asymp-
tomatique», nous entendons que dans l’anamnèse,
jusqu’à la découverte de la sténose il n’y ait jamais
eu de symptômes neurologiques ou oculaires isché-
miques constatés ou remarqués par le patient lui-
même. Le risque relatif est de 3,0, c’est à dire il ne
s’agit pas d’un risque très élevé.

Prise de position par rapport à l’indication
L’ère du traitement de la sténose carotidienne débuta
en 1964 lorsque Eastcott opéra pour la première fois
avec succès une sténose de l’artère carotide interne
par une recanalisation [31]. Dans les années qui sui-
virent, l’opération se fit de plus en plus fréquemment
[31–34]. Ce n’est qu’à la fin des années 80 que furent
menées en Amérique du Nord et en Europe des études
randomisées contrôlées (ERC) pour prouver l’effica-
cité clinique d’une telle opération en présence d’une
sténose carotidienne, de sorte qu’il y a jusqu’à ce jour
plusieurs études randomisées contrôlées [35]. Pour les
sténoses symptomatiques, le traitement opératoire est
considéré comme établi. L’opération est plus efficace
que le traitement médicamenteux seul par inhibiteurs
de l’agrégation plaquettaire chez les patients opé-
rables et devra être choisie, lors de l’introduction de
nouvelles méthodes thérapeutiques – comme par
exemple la dilatation carotidienne avec mise en place
de stent – comme méthode de référence. Pour des sté-
noses asymptomatiques nous ne disposons jusqu’à ce
jour que des donnés de 3 ERC (tab. 5). La plus im-
portante parmi celles-ci, la «Asymptomatic Carotid
Atherosclerosis Study» (ACAS), a pu prouver une di-
minution du risque relatif pour un AVC ou un décès
de 53% [36]. Cette étude est caractérisée par une sé-
lection rigoureuse des patients qui pouvaient entrer
en ligne de compte pour une telle opération. Seuls 4%
des patients avec sténose carotidienne furent inclus
dans cette étude. D’autre part on ne fit appel pour
cette opération qu’à des chirurgiens ayant démontré
une faible morbidité opératoire.
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Tableau 2
Fibrillation auriculaire et risque d’AVC en combinaison avec d’autres facteurs de risques [53].

Facteurs de risques Risque annuel Risque annuel
d’AVC corrigé (en %) d’AVC corrigé (en %)
chez les patients dans le groupe
anticoagulés contrôle

Etat après AVC ou AIT 5,1 11,7*

Hypertension artérielle 1,6 5,6*

Diabète sucré 2,8 8,6*

Insuffisance cardiaque 1,6 6,8*

Etat après infarctus du myocarde 1,6 6,1

Fibrillation auriculaire intermittente 1,7 5,7

Fibrillation auriculaire depuis >1 année 1,5 4,4

* significatif dans les analyses de risque multivariées.

Tableau 3
Recommandations de l’ACCP [41] pour le traitement antithrom-
botique en présence d’une fibrillation auriculaire et d’autres
facteurs de risques, en fonction de l’âge:

Age (en années) <65 65–75 >75
Pas de facteur de risque AAS AAS ou ACO ACO
Un seul facteur de risque ACO ACO ACO

Facteurs de risques: 1. Etat après un AVC ou un AIT
2. Hypertension artérielle
3. Dysfonction ventriculaire gauche

(par la clinique ou par échocardiogr.)
4. Diabète sucré
5. Vice de la valve mitrale ou prothèse

valvulaire
INR optimal: 2,5 (entre 2 et 3)
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Dans la prise de position par rapport à l’indica-
tion opératoire, il convient de se rappeler que le taux
d’AVC par année chez les patients traités par médica-
ments est de 2% et que ce taux baisse à environ 1%
par l’opération. Ces données ne peuvent être repor-
tées qu’aux personnes ayant un faible risque opéra-
toire et se faisant soigner par une équipe médicale
ayant une morbidité périopératoire à <3% [37].
Lorsque ces conditions sont remplies, on peut re-
commander une thrombendartérectomie, si le patient
a une espérance de vie de plus de 5 ans et si le degré
de sténose est au moins >60% d’après les critères de
la «North American Symptomatic Carotid Endarter-
ectomy Trial» (NASCET). Pour rappel, le degré de sté-
nose d’après ces critères est établi, sur la base d’une
angiographie, de le manière suivante: réduction du
diamètre au niveau de la sténose par rapport au dia-
mètre au niveau de l’artère carotide interne distale.
Les résultats d’études disponibles ne permettent pas
d’avoir une approche différenciée pour les critères

d’indication pour une éventuelle opération, en raison
des critères morphologiques de la sténose ou en rai-
son de la présence d’une maladie carotidienne contro-
latérale.

Acide acétylsalicylique
La prise de faibles doses d’acide acétylsalicylique chez
les patients atteints d’athéromatose des carotides est
un traitement très répandu qui se base sur des don-
nées empiriques. Un effet de prévention primaire sur
le risque d’AVC par la prise d’acide acétylsalicylique
chez les personnes en bonne santé n’a jusqu’à pré-
sent pas pu être prouvé ni recommandé [24, 38–40]. 

Fibrillation auriculaire 

Epidémiologie
La fibrillation auriculaire (FA) d’origine non rhuma-
tismale est la cause la plus fréquente de troubles du
rythme chez les personnes âgées. Elle est l’unique
cause dans plus d’un tiers des embolies cérébrales
d’origine cardiaque d’un accident cérébrovasculaire
[41]. Des étude épidémiologiques aux USA ont mon-
tré que la prévalence de la fibrillation auriculaire dans
une population de plus de 40 ans était de 2,3% et de
5,9% à plus de 65 ans. Ainsi il y a environ 70% de
tous les patients avec une fibrillation auriculaire dans
le groupe d’âge compris entre 65 et 85 ans avec une
répartition égale selon les sexes.

Risques pour un accident cérébro-vasculaire
Dans de grandes études randomisées de prévention
primaire chez des patients ayant une fibrillation au-
riculaire non rhumatismale, l’incidence pour un AVC
était d’environ 5% par année, tandis que chez les pa-
tients qui venaient juste d’avoir un AVC, cette inci-
dence était d’environ 17% par année [42].

Medizin
Médecine
Medicina Formation continue

Tableau 4
Etudes randomisées contrôlées visant à prouver l’efficacité de la thrombendartérectomie lors de sténose carotidienne asymptomatique.

Abréviation de l’étude Degré de sténose Nombre d’événements/ Durée moyenne Réduction absolue/relative/remarques
intervention chez des patients d’observation
vs Groupe contrôle

CASANOVA [55] 50–90% –/206 vs –/204 42,9 mois Protocole d’étude ne donne pas d’analyse
(groupe contrôle aussi opéré comparative
si sténose bilatérale)

MACES [56] >75% 3/36 vs 0/35 23,6 mois Traitement chirurgical avec arrêt des inhibiteurs
de l’agrégation plaquettaires, arrêt de l’étude car
infarctus du myocarde dans le groupe avec
traitement chirurgical

ACAS [36] >60% 33/825 vs 52/825 2,7 ans 2,3% / 36%

52/825 vs 92/825 5 ans (estimation) 5,9% / 53%
événements periopératoirs inclus, décès

VA – 167 [57] >50% 10/211 vs 22/233 4 ans 4,7% / 50%

ACAS: Asymptomatic carotid artery study; CASANOVA: Carotid artery stenosis with asymptomatic narrowing: operation versus aspirin;
MACES: Mayo asymptomatic carotid endarterectomy study; VA: Veterans Affair.

Figure 1
INR optimal (INR = international normalized ratio)
lors de fibrillation auriculaire (d’origine non valvulaire) [50].
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Anticoagulation orale
Le tableau 1 résume les résultats des 5 plus grandes
études de prévention primaire qui ont montré l’effet
de différents traitements antithrombotiques en rela-
tion avec le taux de thromboembolies chez les pa-
tients ayant une fibrillation auriculaire non rhuma-
tismale [43–47]. En comparaison avec ces études on
a choisi comme valeur de référence le taux annuel de
thromboembolies lequel était constitué de 66 à 77%
d’accidents cérébro-vasculaires. Dans la méta-ana-
lyse de cette étude, se montra une diminution mar-
quée du taux annuel de thromboembolies de 5,8%
dans le groupe contrôle à 2,1% chez ceux sous anti-
coagulation. En même temps le taux annuel d’AVC
diminua de 4,5% à 1,5% (réduction du risque de 68%,
95%, intervalle de confiance compris entre 50 et 795).
Au vu de ces résultats très nets, l’étude «Canadian
Atrial Fibrillation Anticoagulation» (CAFA) a même
du être interrompue prématurément [43].

Risque d’hémorragie
La complication la plus redoutée de l’anticoagulation
orale à long terme est l’hémorragie intracérébrale, qui
surtout avec des valeurs d’INR >4,0 augmente de
manière disproportionnée [48–50]. Lorsqu’on met en
balance l’efficacité d’une anticoagulation orale – me-

surée en fonction du risque relatif pour un AVC –, avec
le risque d’hémorragie, on obtient un INR idéal com-
pris entre 2 et 3 (fig.1). Dans ces limites d’INR, le risque
d’une hémorragie cliniquement relevante, nécessitant
une intervention ou une transfusion, était dans les
études précitées de 1,2% par année respectivement
0,8% par année pour une hémorragie intracérébrale.
Ce risque n’était cliniquement pas significativement
plus élevé en comparaison avec le groupe contrôle
(0,4% par année respectivement 0,3% par année).

Acide acétylsalicylique ou anticoagulation?
Une prophylaxie des thromboembolies par l’acide
acétylsalicylique chez des patients avec fibrillation
auriculaire non rhumatismale est nettement moins ef-
ficace qu’une anticoagulation orale. Il y a en tout trois
grandes études qui ont comparé l’anticoagluation
orale avec l’acide acétylsalicylique respectivement un
placébo. On a pu montrer que le taux annuel de
thromboembolie ne pouvait être diminué que par
l’anticoagulation, tandis que ce taux était comparable
chez les personnes sous acide acétylsalicylique avec
le groupe contrôle [41, 45, 46, 51]. Le taux annuel
d’embolie était particulièrement haut dans l’étude
European Atrial Fibrillation Trial (EAFT) chez les pa-
tients avec fibrillation auriculaire ayant déjà eu un
AVC, c’est à dire avec un traitement dans le sens d’une
prophylaxie secondaire. Ce taux annuel d’embolie
était de 15,5% par année chez les patients sous acide
acétylsalicylique en comparaison de 8,5% chez ceux
qui étaient anticoagulés [42]. Une thérapie combinée
associant de l’acide acétylsalicylique avec une anti-
coagulation basse à taux constant (avec un INR com-
pris entre 1,2 et 1,5) n’a pas donné de résultats satis-
faisants. L’étude Stroke Prevention in Atrial Fibrilla-
tion (SPAF) III a du être précocement interrompue en
raison d’un excès de mortalité en comparaison avec
les patients sous anticoagulation à un taux thérapeu-
tique (INR entre 2.0 et 3.0) [52].

Stratification du risque
Le risque d’une thromboembolie respectivement d’un
accident cérébro-vasculaire avec une fibrillation au-
riculaire non rhumatismale dépend fortement de dif-
férentes variables d’ordre clinique. Des analyses de
stratification du risque provenant des mêmes études
de prévention ont montré que l’âge, l’anamnèse d’un
AVC ou d’un AIT, une hypertension artérielle, une in-
suffisance cardiaque et un diabète étaient les prédic-
teurs indépendants les plus importants (tableau 2)
[53]. Le risque annuel d’AVC sans anticoagulation est,
dans le meilleur des cas, de 0,5% chez les patients
avec une «lone atrial fibrillation». Par contre le risque
est le plus élevé chez les patients ayant déjà subi un
AVC ( entre 12 et 20% par année) ou en présence d’un
vice cardiaque d’origine rhumatismal (entre 15 et
20% par année) [54].

Recommandations
Sur la base de paramètres cliniques simples on a pu
développer un modèle de stratification du risque, sur
lequel se fondent également les recommandations
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Tableau 5
Résumé des recommandations pour le traitement des maladies cardiaques ou carotidiennes,
en vue de la prévention d’un accident vasculaire cérébral [24, 59, 60].

Facteurs de risques (= FR) Recommandations

Hypertension artérielle (= HTA) Mise en évidence d’HTA, évaluation et traitement de
l’HTA, recommandations pour changer de mode de vie,
initier un traitement spécifique et collaboration multi-
disciplinaire

Infarctus du myocarde AAS si infarctus du myocarde (=IM) préexistant.

Warfarine avec INR entre 2–3 si il y a une FA, un
thrombus dans le VG ou une dysfonction VG signifi-
cative. Statines après IM si concentration sanguine
normale ou augmentée des lipides

Fibrillation auriculaire (= FA) Patients >75 ans: devraient être traités avec couma-
rines

Patients entre 65–75 ans: avec FR traiter avec cou-
marines, sans FR on peut donner des coumarines ou
AAS;

Patients <65 ans: avec FR traiter avec coumarines,
sans FR avec AAS

Changements pathologiques Endartérectomie de la carotide si sténose carotidienne
asymptomatiques au niveau >60% (mais <100%) lorsque la morbidité opératoire
des carotides et la mortalité sont <3%

Diabète sucré Procéder selon les recommandations de l’«American
Diabetes Association» [58]

Concentration des lipides Donner des statines si cholestérol élevé et maladie
coronarienne. Procéder selon les recommandations de
1999 concernant les indications de traitement du FR
cholestérol [59]

Habitudes de vie Arrêt du tabagisme, consommation d’alcool modérée,
activité corporelle, nourriture pauvre en graisses et
riche en fruits et légumes



Schweizerische Ärztezeitung / Bulletin des médecins suisses / Bollettino dei medici svizzeri •2000;81: Nr 39 2214
Editores Medicorum Helveticorum

actuelles de l’American College of Chest Physicians
(ACCP) (tab. 3) [41]. Si l’on considère l’âge avancé
(>65–75 ans) à côté d’autres facteurs de risques
indépendants comme l’hypertension artérielle, une
dysfonction ventriculaire gauche (clinique ou écho-
cardiographique) ainsi qu’un état après AIT/AVC
comme facteurs de risque indépendants, on peut don-
ner la recommandation suivante: en présence d’un ou
de plusieurs facteurs de risque on recommande dans
tous les cas une anticoagulation orale à long terme
avec un INR compris entre 2 et 3. C’est uniquement
en l’absence de tout facteur de risque, c’est à dire chez
un patient jeune, n’ayant pas de maladie cardiaque,
que l’on préconise un traitement à base d’acide acé-
tylsalicylique [24, 41].

Le tableau 5 résume les stratégies pratiques re-
commandées dans le traitement de prévention de
l’AVC chez les patients souffrant d’une maladie car-
diaque ou carotidienne.
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