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Définition des AVC

Les AVC sont définis par l’Organisation mondiale de 
la santé (OMS) comme « le développement rapide de 
signes cliniques localisés ou globaux de dysfonction 
cérébrale avec des symptômes durant plus de vingt-
quatre heures pouvant entraîner la mort, sans autre 
cause apparente qu’une origine vasculaire ». Ce terme 
désigne en fait des affections très hétérogènes : les 
infarctus cérébraux (IC), représentant 80 à 90 % des 
AVC, les hémorragies intracérébrales (HIC) dans 10 à 
20 % des cas, et les hémorragies méningées qui comp-
tent pour moins de 2 % des AVC et qui ne seront pas 
abordées dans cet article. Bien que les IC et les HIC 
partagent certains facteurs de risque, leurs causes sont 
très différentes (Tableau I).

Incidence des AVC

Incidence en France
La mesure de l’incidence annuelle des AVC, définie comme 
le nombre de nouveaux cas survenant au cours d’une 
année, est difficile à l’échelon national car elle implique 
un recueil exhaustif des cas [1]. En France, le seul registre 
de population disponible est celui de Dijon (150 000 habi-
tants), qui étudie depuis 1985 l’épidémiologie des AVC. 
L’incidence sur la période 2000-2006 était de 113/100 000 
habitants/an [2]. Sur l’ensemble du territoire, elle serait 
d’environ 130 000 nouveaux cas par an, soit environ 
360 personnes par jour victimes d’un AVC [3].

Incidence mondiale
À travers le monde, ce sont 16 millions de nouveaux cas 
qui sont observés chaque année, responsables de 5,7 mil-
lions de décès [4]. Des disparités d’incidence annuelle 
des AVC ont été mises en évidence, celle-ci variant de 113 
à 410 cas/100 000 personnes/an (Figure 1). Il existe un 
gradient décroissant nord-sud et est-ouest qui implique 
probablement à la fois des facteurs génétiques et envi-
ronnementaux qui sont mal identifiés [1]. Des incidences 
élevées ont également été constatées dans les pays nor-
diques (Danemark, Norvège). Aucune donnée d’incidence 
provenant de registres de population n’est disponible 
pour les pays d’Afrique sub-saharienne. Néanmoins, les 
études épidémiologiques hospitalières font état d’une 
incidence globale plus faible que celle qui est observée 
dans les pays développés, sauf chez les sujets jeunes, et 
le développement économique de ces régions pourrait 
conduire à une forte augmentation de cette dernière 
dans les années à venir [5].

Évolution temporelle récente de l’incidence
Seules six études ont analysé l’évolution de l’incidence 
entre la fin du XXe siècle et le début du XXIe siècle [2]. Ainsi, 
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survie à court et long terme ont été aussi 
observées selon le mécanisme étiologique. 
Ainsi, la survie à deux ans était moins 
bonne en cas d’infarctus d’origine cardio-
embolique, contrastant avec une meilleure 
survie observée en cas d’infarctus lacu-
naire [6]. À 5 ans, le taux de mortalité a 
été évalué à 55 % environ [1]. Alors que la 
mortalité précoce est généralement direc-
tement imputée à l’AVC et est influencée 
par la prise en charge à la phase aiguë, 
la mortalité à plus long terme implique 
certainement d’autres mécanismes dont 
le risque de pathologie coronarienne qui 
augmente de façon continue dans les 
années  suivant un AVC [7].
Sur le plan de l’évolution temporelle, une 
baisse de 25 % de la mortalité à un mois 
des AVC a été constatée au cours de ces 
vingt dernières années à Dijon, témoi-
gnant probablement de l’amélioration de 

la prise en charge en phase aiguë préhospitalière et hos-
pitalière, mais aussi d’un meilleur état de santé global 
de la population ; ce dernier paramètre explique la pro-
babilité accrue de survie après un AVC et possiblement la 
sévérité moindre des AVC [8]. Des résultats similaires ont 
été observés dans d’autres pays occidentaux [1].

Facteurs de risque des AVC

Les facteurs de risque des IC diffèrent de ceux des HIC 
bien que certains d’entre eux soient communs aux deux 
types d’AVC. Il est classique de séparer les facteurs de 
risque en facteurs modifiables et non modifiables, même 
si cette séparation est quelque peu  subjective [9].

Facteurs de risque non modifiables
Les facteurs de risque non modifiables sont  généralement 
communs aux IC et HIC.
L’âge est le plus puissant : ainsi, après 55 ans, le risque 
d’AVC double à chaque décennie [10].
Le sexe masculin n’apparaît pas comme un facteur 
majeur dans la survenue d’un AVC contrairement à 
la pathologie coronarienne mais les données sont 
 divergentes. L’incidence des AVC est toutefois plus 
élevée chez l’homme que chez la femme. Néanmoins, du 
fait de l’espérance de vie supérieure chez les femmes, 

l’incidence est restée stable à Dijon et Lund-Orup (Suède), alors qu’elle a 
diminué à Oxford (Angleterre), Tartu (Estonie), Auckland et Perth (Austra-
lie). Néanmoins, à partir des données de l’OMS disponibles, il a été estimé 
que le nombre annuel d’AVC incidents dans le monde passera de 16 millions 
en 2005 à 23 millions à l’horizon de 2030, du fait du vieillissement de la 
population [4]. Enfin, en 2005, le nombre de patients survivantà un AVC 
était de 62 millions. Il atteindra 77 millions dans 20 ans.

Pronostic des AVC

Taux de récidive
Peu d’études de population se sont intéressées aux taux de récidive 
des AVC. Ceux-ci varient de 6 % à 12 % par an dans notre expérience 
[1]. Concernant les infarctus cérébraux, le risque était différent en 
fonction du mécanisme considéré. Ainsi, des taux de récidive plus 
élevés ont été constatés en cas d’infarctus d’origine cardio-embolique 
comparés aux autres mécanismes d’AVC [6].

Taux de mortalité
La plupart des études ont rapporté les taux de mortalité à un mois après 
un AVC. Les disparités sont importantes à travers le monde avec des 
chiffres variant de 10 à 30 % [1]. De plus, les taux publiés variaient en 
fonction du type d’AVC considéré. Dans la grande  majorité des études, la 
mortalité précoce était plus élevée en cas d’hémorragie cérébrale (25 à 
50 %) et d’hémorragie méningée (20 à 50 %), par rapport aux infarctus 
cérébraux (10 à 25 %). Parmi ces derniers, des variations concernant la 

Figure 1. Disparités internationales d’inci-
dence annuelle des AVC. Données recueillies 
à partir de registres de populations de 1985 
à 2006 [1].
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le nombre absolu d’AVC est plus important chez les femmes que chez 
les hommes.
Des facteurs ethniques ont également été identifiés. Ainsi, le registre 
de Manhattan a montré une incidence deux fois plus élevée des IC et 
des HIC chez les individus d’origine africaine et hispanique que chez les 
caucasiens [11]. De plus, l’incidence des HIC est plus élevée au sein 
des populations asiatiques [1]. Des facteurs socio-économiques et 
culturels pourraient être à l’origine de différences dans la prévalence 
des facteurs de risque observées au sein de ces populations, ainsi que 
des variations génétiques qu’il reste à identifier.
Un antécédent familial paternel ou maternel d’AVC multiplie par deux 
le risque. En dehors des rares maladies monogéniques, il pourrait 
exister des interactions complexes avec le sexe, non expliquées par 
une transmission génétique classique. Ainsi, les femmes ayant un IC 
ou un accident ischémique transitoire (AIT) avaient plus souvent un 
antécédent maternel que paternel d’AVC, alors que chez les hommes, 

les antécédents maternels et paternels avaient la même 
prévalence [12].

Facteurs de risque modifiables

Infarctus cérébraux

• Hypertension artérielle et facteurs métaboliques
L’hypertension artérielle (HTA) représente le facteur de 
risque le plus fréquemment retrouvé chez les patients 
victimes d’un IC. La relation entre pression artérielle 
et risque d’AVC existe dès les valeurs de pression arté-
rielle de 115/75 mmHg (systolique/diastolique), et 
elle est loglinéaire. En effet, chaque augmentation de 
la pression artérielle systolique de 20 mmHg ou de la 
pression artérielle diastolique de 10 mmHg est associée 
à un doublement du risque d’AVC, quel que soit l’âge 
[13] (Figure 2). Concernant les IC, l’HTA multiplie le 
risque par quatre, dans les deux sexes et quel que soit 
l’âge [14]. La relation forte existant entre l’âge et la 
fréquence de l’HTA explique en partie l’incidence éle-
vée des IC chez les sujets les plus âgés. Le risque d’IC 
 attribuable à l’HTA apparaît ainsi élevé (voir Encadré).
Le diabète de type 2 est un facteur de risque bien établi 
d’IC qui multiplie le risque par un facteur allant de 1,8 
à 6 [15]. Le risque d’IC chez le diabétique est ainsi de 
1,5 % par an. Par ailleurs, l’étude ARIC (étude améri-
cine, atherosclerosis risk in communities) a montré une 
relation continue entre le taux d’HBA1c (hémoglobine 
glyquée) et le risque d’IC, que le sujet soit diabétique 
ou non [16]. Plusieurs études épidémiologiques mon-
trent que la prévalence mondiale du diabète augmente. 
On estime que celle-ci sera de 6,3 % en 2025 contre 
5,1 % en 2003, représentant ainsi un véritable défi dans 
le cadre de la prévention primaire des AVC.
Contrairement à ce qui est observé dans la pathologie 
coronarienne, le rôle du cholestérol en tant que facteur 
de risque d’IC reste controversé et mal compris, et les 
données issues des études épidémiologiques divergent. 
Ainsi, une méta-analyse portant sur 45 études regroupant 
450 000 sujets n’a pas fait état d’une relation positive 
entre cholestérol total et risque d’AVC (IC ou HIC) [17]. 
Cependant, une relation faible était présente pour les IC 
chez les sujets d’âge moyen (40-69 ans). Cette approche 
présente toutefois plusieurs limites. En effet, ces études 
ont considéré uniquement les AVC mortels, et il est possi-
ble que les IC mortels soient moins fortement associés au 
cholestérol en raison d’étiologies particulières. De plus, 

Risque relatif et risque attribuable

Risque relatif
On appelle risque relatif (RR) le rapport de l’incidence de la maladie chez 
les personnes exposées sur l’incidence chez celles qui ne sont pas expo-
sées à un facteur donné. Il s’agit d’un risque multiplicatif permettant de 
donner une idée de la multiplication du risque dû à l’exposition.

Risque attribuable
Le risque attribuable est la proportion, parmi tous les cas dans la popu-
lation cible, de ceux que l’on peut attribuer à l’exposition à un facteur 
donné. Il mesure l’impact global du facteur de risque dans la population 
en tenant compte de la proportion des personnes exposées et permet 
ainsi de déterminer le nombre de cas évitable si l’on supprime ce facteur 
de risque.
Si le risque relatif de maladie pour un facteur donné est très important, et 
si ce facteur est extrêmement rare dans la population, le risque de mala-
die attribuable à ce facteur sera faible. Inversement, un risque relatif 
faible avec une forte prévalence du facteur dans la population, comme 
c’est le cas avec l’HTA et le diabète, entraîne un risque attribuable fort.

Figure 2. Mortalité (en échelle logarithmique) par AVC dans 
chaque décennie d’âge en fonction de la pression artérielle 
systolique ou diastolique (d’après [11]).
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l’hétérogénéité étiologique des IC n’a été prise en compte dans aucune 
de ces études. Néanmoins, les statines ont démontré leur efficacité dans 
la prévention du risque vasculaire cérébral. Cette efficacité pourrait 
être liée à l’effet hypocholestérolémiant mais également aux autres 
effets biologiques du traitement. Ainsi, quel que soit le niveau initial 
du LDL cholestérol, une diminution de 1 mmol/L du LDL cholestérol était 
 associée à une réduction relative du risque d’IC de 19 % [18].
Le HDL cholestérol est une fraction très riche en protéines, en particu-
lier l’ApoA1. Il existe une relation inverse entre taux de HDL cholestérol 
et risque d’IC qui pourrait être plus forte dans les accidents liés à 
 l’athérosclérose [19].
Enfin, le rôle des triglycérides comme facteur de risque d’IC est incer-
tain car les résultats des études sont contradictoires. En fait, l’hy-
pertriglycéridémie s’intègre très souvent dans le cadre d’un syndrome 
métabolique pouvant augmenter le risque d’IC.

• Le rôle du tabac et de l’alcool
Une méta-analyse de 32 études a montré que les fumeurs avaient un 
risque d’IC multiplié par deux environ [20]. Il s’agit aussi d’un facteur de 
risque bien documenté d’athérosclérose et il existe une relation dose-effet 
entre consommation de tabac et risque d’IC. Cependant, cette relation 
n’est probablement pas complètement linéaire et le risque vasculaire aug-
mente très vite pour des petites expositions. Ainsi, le rôle du tabagisme 
passif a été confirmé avec un risque relatif de 1,8 chez les non-fumeurs 
ou les anciens fumeurs, hommes ou femmes exposés à un environnement 

de fumeurs [21]. Ces observations sont en accord avec des 
données biologiques qui montrent que de faibles expo-
sitions au tabac sont susceptibles d’activer l’agrégation 
plaquettaire et de provoquer des modifications hémodyna-
miques aiguës. Ainsi, le tabac augmente le risque d’IC pro-
bablement à court terme par des effets prothrombotiques 
et à plus long terme en favorisant le développement de 
l’athérosclérose. Enfin, une interaction (ou effet synergi-
que) entre tabac et contraception hormonale a été obser-
vée. Dans une étude cas-témoins multicentrique conduite 
chez des femmes, l’augmentation du risque d’IC associée à 
la consommation conjointe de tabac et d’une contracep-
tion était plus élevée que ce qu’on aurait attendu par une 
simple multiplication des odds ratios [22].
Une méta-analyse de 35 études observationnelles a 
montré qu’une consommation régulière d’alcool supé-
rieure à 60 g par jour est associée a un risque accru d’IC 
[23]. Néanmoins, comme dans la maladie coronaire, une 
consommation régulière modérée d’alcool (12-24 g/J) est 
associée à une diminution du risque d’IC. La relation entre 
alcool et IC semble indépendante du type d’alcool, même 
si l’effet protecteur d’une consommation modérée sem-
ble moindre avec la bière. Cette relation a une certaine 
plausibilité biologique car l’alcool à petites doses diminue 
l’agrégation plaquettaire, augmente le taux de HDL cho-
lestérol, et diminue le taux de fibrinogène plasmatique.

• Contraception et traitement hormonal substitutif
Le rôle des hormones féminines dans la survenue de la 
pathologie cérébrovasculaire a été également étudié. 
Ainsi, la contraception orale est associée à un risque 
accru d’IC avec un risque relatif compris entre 2 et 4 [24]. 
L’association existe quel que soit le type de pilule et son 
dosage en œstrogènes, même si elle est plus faible avec 
les pilules microdosées (< 50 μg d’œstrogènes). Cepen-
dant, compte tenu de la faible incidence de la maladie 
dans la tranche d’âge des femmes qui utilisent les contra-
ceptifs oraux, le risque attribuable aux  contraceptifs et 
l’excès de risque absolu sont très faibles.
Les grands essais randomisés récents ont montré que le 
traitement hormonal substitutif (THS) de la ménopause, 
œstroprogestatif ou par œstrogènes seuls, augmentait 
de 29 % le risque d’IC [25]. Le THS serait aussi plus 
fortement associé aux accidents sévères. Ces résultats 
incitent à ne pas prescrire de THS et à l’arrêter chez les 
femmes à haut risque vasculaire.
D’autres facteurs de risque d’IC ont été identi-
fiés (Tableau II). Parmi ceux-ci, l’arythmie cardiaque 
par fibrillation auriculaire (ACFA) occupe une place 
 particulière. Bien qu’étant un facteur causal, elle figure 
au sein des facteurs de risque dans la plupart des études 
épidémiologiques. Ce trouble du rythme cardiaque est 

Causes des infarctus cérébraux

Athérosclérose des grosses artères
Cardiopathies emboligènes
Infarctus lacunaires
Autres causes
- dissections artérielles
- hémopathies et thrombophilies
- angéites du système nerveux central
- artériopathies non athéromateuses : Moya-Moya, dysplasies fibromusculaires, 
ectasies vertébro-basilaires
- causes toxiques : cannabis, cocaïne
- maladies génétiques rares
Causes indéterminées

Causes des hémorragies intracérébrales

HTA
Angiopathie amyloïde
Anomalies de la coagulation et de l’hémostase
Tumeurs cérébrales
Angéites cérébrales
Traumatismes crâniens
Maladies génétiques rares
Causes indéterminées

Tableau I. Principales causes des infarctus cérébraux et des hémorragies 
 intracérébrales.
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Facteurs de risque Risque relatif ou Odds ratio
Réduction du risque 

sous traitement spécifique

1 - Infarctus cérébral et accident ischémique transitoire

Facteurs non modifiables

Âge Doublement du risque par décennie après 55 ans -

Sexe masculin Variable -

Races noire et hispanique Environ 2,0 -

Antécédent familial d’AVC 1,8 -

Petit poids de naissance ? -

Facteurs génétiques ? -

Facteurs modifiables ou potentiellement modifiables

Pression artérielle
Doublement du risque pour chaque augmentation de 20 mmHg 

de la PA systolique ou de 10 mmHg de la PA diastolique
oui

Lipides
cholestérol 
total élevé

Voir texte
oui

HDL bas 1,5 à 2,5

Élévation de la lipoprotéine (a) 1,2 pas d’étude

Tabac 1,9 arguments indirects

Diabète 1,8 à 6,0 oui

Obésité 1,8 à 2,4 pas d’étude

Syndrome métabolique 2,1 à 2,5 pas d’étude

Sténose carotide asymptomatique 2,0 oui

Fibrillation auriculaire 2,6 à 4 selon l’âge oui

Inactivité physique 1,3 arguments indirects

Traitement hormonal substitutif 1,3 oui

Contraception orale 2,1 à 4,0 -

Drépanocytose 200-300 oui

Alcool 1,7 -

Hyperhomocystéinémie 1,4 incertain

Amphétamines-cocaïne environ 5,0 -

Cannabis 1,8 -

Syndrome d’apnées du sommeil 2,0 à 3,0 pas d’étude

Élévation de la LP-PLA2 environ 2 pas d’étude

Élévation de la CRP 1,7 pas d’étude

Chlamydia pneumoniae ? pas de bénéfice démontré 
des antibiotiquesHelicobacter pylori 1,5

Maladie périodontique 2,9 pas d’étude

2 - Hémorragie intracérébrale

Âge doublement du risque par décennie -

Sexe masculin 4,6 -

Hypertension artérielle 3,7 avec relation dose-effet Oui

Alcool > 56 g/jour 3,4 -

Inactivité physique 1,4 arguments indirects

Tabac ? pas d’étude

Diabète ? pas d’étude

Hypocholestérolémie voir texte pas d’étude

Tableau II. Principaux facteurs de risque des infarctus cérébraux et hémorragies intracérébrales (d’après [7]).
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très fréquent dans la population adulte générale, sa prévalence y ayant 
été évaluée à environ 1 % et augmentant avec l’âge [26]. Ainsi, le risque 
d’infarctus cérébral attribuable à une fibrillation auriculaire augmente 
lui aussi significativement avec l’âge, passant de 1,5 % chez les sujets 
âgés de 50 à 59 ans à 23,5 % dans la tranche d’âge 80-89 ans [27]. Ce 
risque est augmenté en cas d’hypertension artérielle, d’antécédent d’AVC 
ou d’AIT, de diabète, de dilatation de l’oreillette gauche, de calcifications 
mitrales, d’insuffisance ventriculaire gauche et d’images  évocatrices 
(contrastes  spontanés) à l’échographie transœsophagienne1.

Hémorragies intracérébrales
L’HTA est le facteur de risque majeur des HIC dont elle multiplie le ris-
que par 10 [14]. La prévalence de ce facteur de risque chez les sujets 
ayant présenté une HIC est estimée entre 60 et 80 % [28].
Contrairement à ce qui est observé dans les IC, l’alcool augmente le 
risque d’HIC même pour des consommations faibles, avec une relation 
dose-effet. Une consommation régulière supérieure à 60 g par jour est 
associée à un doublement du risque d’HIC [23].
Certaines études ont suggéré une relation inverse entre le niveau de 
LDL-cholestérol ou de triglycérides et le risque de survenue d’HIC [29].
Enfin, le rôle d’autres facteurs de risque dans la survenue d’HIC est 
encore en débat (Tableau II).

Conclusion

L’épidémiologie des AVC a permis l’identification des facteurs de 
risque de la maladie et une meilleure codification des interventions 
thérapeutiques tant en prévention primaire que secondaire. ‡

SUMMARY
Epidemiology of stroke
Stroke is a disabling and very heterogeneous disease that has beneficia-
ted from major therapeutic improvements over the past 25 years both in 
terms of preventive strategies and acute care. The better knowledge of 
the epidemiology of stroke has allowed to recognize the worldwide bur-
den of the disease, and to identify the vascular risk factors. This article 
reviews the main current data about the epidemiology of stroke. ‡
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