
Schweizerische Ärztezeitung / Bulletin des médecins suisses / Bollettino dei medici svizzeri •2000;81: Nr 49 2797
Editores Medicorum Helveticorum

Syndromes clinico-neurologiques

Les symptômes cliniques d’une hémorragie intracé-
rébrale comprennent un large spectre de signes neu-
rologiques qui vont de minimes déficits transitoires à
la mort subite. Ils dépendent de l’âge et de l’état neu-
rologique préexistant du patient ainsi que de la taille,
de la localisation et de la cause de l’hématome.
L’ictus se manifeste caractéristiquement par l’appari-
tion soudaine d’un déficit neurologique focal et pro-
gressif. Par opposition à un AVC ischémique où les
maux de tête restent modérés, l’ictus hémorragique
s’accompagne en général de céphalées importantes
qui peuvent soit précéder l’apparition des déficits, soit
croître de manière paroxystique au cours du saigne-
ment. Une baisse de l’état de conscience et des symp-
tômes végétatifs tels que nausées et vomissements
sont souvent présents. L’hémorragie peut aussi s’an-
noncer par une crise d’épilepsie focalisée ou généra-
lisée. Chez la plupart des patients souffrant d’une
hémorragie intracérébrale, on peut objectiver une
hémiparésie controlatérale plus ou moins marquée.
Faisant suite à leur apparition soudaine typique, les

déficits neurologiques peuvent régresser rapidement
en cas d’hémorragie légère. Ils peuvent aussi persis-
ter inchangés ou croître au cours des heures et jours
suivants. Lors d’hémorragie massive, le patient tombe
dans le coma et peut mourir sur le champ.

Certaines localisations typiques peuvent être sus-
pectées sur la base de la clinique indépendamment de
la taille de l’hématome (Tab. 1). En cas d’hémorragie
lobaire (sous-corticale), l’hématome se forme dans un
hémisphère sans participation des noyaux gris cen-
traux et du thalamus (fig. 1). Les hémorragies lobaires
constituent environ 25–50% de l’ensemble des hé-
morragies intracérébrales spontanées [1]. Elles se dé-
veloppent typiquement entre le cortex et la substance
blanche et s’étendent le long des faisceaux nerveux
sous-corticaux. Les hémorragies lobaires volumi-
neuses ont tendance à s’expandre dans les ventricules
latéraux. Au moment de l’ictus, les céphalées inau-
gurales peuvent parfois être limitées à un lobe céré-
bral et indiquer le lieu de l’hémorragie; ce signe n’est
cependant pas constant. En cas d’hémorragie dans le
lobe frontal, la parésie du bras est typiquement plus
marquée que la parésie du visage et de la jambe. Une
aphasie peut être observée lorsque le lobe frontal ou
temporal dominant pour le langage est touché. Les
hématomes localisés dans le lobe occipital provo-
quent une hémianopsie homonyme. Une crise d’épi-
lepsie inaugurale se produit plus souvent lors d’hé-
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Figure 1
Exemple tomodensitométrique d’une hémorragie lobaire sous-cor-
ticale située dans la région temporo-pariétale (étoile) avec œdème
périlésionnel important (pointes fléchées). La cause de l’hémorra-
gie consistait en une thrombose du sinus transverse.
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morragie lobaire que dans les cas d’hémorragie pro-
fonde, particulièrement lorsque l’hématome se loca-
lise dans le lobe temporal. Un hématome expansif qui
se développe dans la région temporo-médiale peut
conduire à un engagement de l’uncus sans hyperten-
sion intracrânienne, provoquant ainsi une mort su-
bite. Différentes étiologies sont à considérer en pré-
sence d’un hématome cérébral lobaire sous-cortical.
Chez les enfants et les jeunes gens, les malformations
vasculaires et les leucémies constituent les causes les
plus fréquentes. Chez les patients plus âgés, il faut
citer, en plus de l’hypertension artérielle, les tumeurs
hémorragiques, les coagulopathies, les infarctus
hémorragiques ainsi que l’angiopathie amyloïde.
Lorsque l’hématome intracérébral est associé à une
hémorragie sous-arachnoïdienne, qu’il touche la fis-
sure sylvienne ou se localise dans la fissure inter-
hémisphérique, il faut absolument exclure la présence
d’un anévrisme rompu.

Environ 40–50% des hémorragies intracérébrales
concernent le putamen (fig. 2). La symptomatologie
est caractérisée avant tout par des déficits moteurs
controlatéraux. En cas d’hématome peu volumineux,
le patient ne montre qu’une hémiparésie légère.
Une hémorragie massive détruisant l’ensemble des
noyaux gris centraux a pour conséquence une hémi-
plégie avec perte de la sensibilité et hémianopsie. Les
hémorragies touchant l’hémisphère dominant pour le
langage s’accompagnent aussi souvent de troubles
phasiques. A l’examen tomodensitométrique, l’hé-
morragie putaminale épargne typiquement la fissure
sylvienne et les espaces sous-arachnoïdiens; par
contre, elle s’étend fréquemment dans le système ven-
triculaire, provoquant une hydrocéphalie aiguë. Dans
la majorité des cas, les hémorragies putaminales re-
présentent une complication de l’hypertension arté-
rielle chronique.

Les hémorragies intracérébrales non traumatiques
se développent dans 5–20% des cas dans le thalamus
(fig. 3). Comme pour les hémorragies putaminales, la
cause la plus fréquente en est l’hypertension arté-
rielle. La symptomatologie clinique est dominée par
des déficits sensitifs controlatéraux secondaires à la
lésion du bras postérieur de la capsule interne. Une
hémiparésie de degré variable est aussi souvent ob-
jectivable. Lorsque l’hématome s’étend à la partie su-
périeur du tronc cérébral, les patients peuvent pré-
senter des anomalies des pupilles et des mouvements

oculaires verticaux. Les grosses hémorragies thala-
miques médiales provoquent souvent une baisse de
l’état de conscience. Lorsque l’état clinique se péjore
secondairement après 24–72 heures, il faut suspecter
une hydrocéphalie occlusive aiguë résultant de la
compression du troisième ventricule par l’hématome. 

Les hémorragies cérébelleuses se localisent prin-
cipalement dans la région du noyau dentelé, plus ra-
rement dans le vermis. Elles concernent 5–10% des
cas d’hémorragie cérébrale. L’étiologie principale est
l’hypertension artérielle, suivie par des lésions vas-
culaires telles que malformations artério-veineuses et
angiomes caverneux. L’hémorragie se manifeste par
des céphalées accompagnées de vomissements, ver-
tiges et troubles de l’équilibre. Au status, on note une
ataxie et dysmétrie controlatérales ainsi que d’autres
signes cérébelleux tels que trémor, nystagmus posi-
tionnel et dysarthrie. En cas d’hématome important,
le quatrième ventricule se trouve comprimé, ce qui
peut conduire à une hydrocéphalie aiguë avec baisse
de la vigilance.

Les hémorragies localisées dans le tronc cérébral
sont rares (1–5% des hémorragies cérébrales) et
concernent principalement le pont. La symptomato-
logie clinique est souvent spectaculaire, même lors de
petits saignements, à cause de la grande densité de
voies et centres nerveux localisées à cet endroit du
cerveau. Des déficits de nerfs crâniens, surtout des
nerfs de l’oculomotricité, associés à des déficits des
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Tableau 1
Localisation et fréquence des hémorragies intracérébrales
spontanées.

Localisation Fréquence

I. Lobaire (sous-corticale) 25–50%

II. Putaminale (noyaux gris centraux) 40–50%

III. Thalamique 5–20%

IV. Cérébelleuse 5–10%

V. Pontique (tronc cérébral) 1–5%

VI. Intraventriculaire –

Figure 2
Exemple tomodensitométrique d’une petite hémorragie hyperten-
sive dans le putamen droit. Cliniquement, le patient présentait une
hémiparésie gauche régressive.
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voies longues font suspecter une lésion du tronc cé-
rébral. Lors d’hémorragies sévères, les troubles de la
respiration résultant de la destruction du tronc peu-
vent conduire à une mort rapide. L’hypertension ar-
térielle ainsi que les angiomes caverneux sont les
causes les plus fréquentes.

Les hémorragies intraventriculaires n’apparais-
sent en général pas de manière isolée, mais à la suite
d’une hémorragie lobaire, putaminale ou thalamique.
Lorsque le sang se déverse uniquement dans le sys-
tème ventriculaire, on doit suspecter un anévrisme,
une malformation artério-veineuse ou une tumeur à
l’origine de l’hémorragie. Lors de saignements mi-
neurs, la symptomatologie dépend de la localisation
primaire de l’hématome. Parfois, le patient ne se
plaint que de maux de tête. Lors d’hémorragies mas-
sives avec tamponnade cérébrale, le patient tombe
rapidement dans le coma et se trouve en danger de
mort imminente.

Diagnostic (Tab. 2)

La tomodensitométrie cérébrale représente l’examen
clé du diagnostic primaire d’hémorragie cérébrale
non traumatique. Elle permet de différencier immé-
diatement un hématome intracérébral d’un infarctus
ischémique. Elle démontre avec précision la taille, la
forme et la localisation de l’hématome et fournit de
précieuses informations sur les causes possibles de
l’hémorragie. A la phase hyperaiguë (0 à 4 heures),
l’hématome montre des hyperdensités hétérogènes,
qui correspondent soit à la coagulation progressive
du sang extravasé, soit à la poursuite du saignement

à l’intérieur de la cavité de l’hématome. A la phase
aiguë (5 à 72 heures), les bords de l’hématome appa-
raissent nettement démarqués du parenchyme céré-
bral. L’injection intraveineuse de produit de contraste
augmente les chances d’identifier la cause éventuelle
de l’hématome telle qu’une malformation vasculaire,
un anévrisme ou une tumeur cérébrale. La tomoden-
sitométrie cérébrale permet aussi de détecter les com-
plications immédiates de l’hémorragie comme un en-
gagement, un saignement dans les ventricules ou une
hydrocéphalie. En cours d’évolution, la tomodensito-
métrie peut montrer une augmentation de la taille de
l’hématome, signe de récidive. A l’inverse, lors de la
résorption du sang extravasé, le signal hyperdense de
l’hématome devient progressivement iso-, puis hypo-
dense à partir de la périphérie.

Une fois le diagnostic d’hémorragie cérébrale
confirmé, l’angiographie digitalisée avec substraction
permet d’exclure une cause vasculaire comme un
anévrisme ou une malformation artério-veineuse.
L’indication doit être posée de manière individuelle
en se basant sur l’âge du patient, la présence d’une
hypertension artérielle et la localisation de l’héma-
tome [2]. En cas d’hémorragie putaminale, thala-
mique ou dans la fosse postérieure, l’origine hyper-
tensive est hautement probable, surtout lorsque le
patient est plus âgé que 45 ans et qu’une histoire
d’hypertension artérielle est relevée dans l’anamnèse.
L’angiographie cérébrale n’est pas indiquée dans une
telle situation [3]. Une angiographie devrait, par
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Tableau 2
Démarche diagnostique en cas de suspicion d’hémorragie intracérébrale non traumatique.

Tomodensitométrie cérébrale

– Met en évidence ou exclut une hémorragie intracérébrale lors d’un AVC.
– Informe sur la localisation de l’hémorragie.
– Informe sur la cause de l’hémorragie.
– Informe sur les conséquences de l’hémorragie (engagement, extension intraventricu-

laire, hydrocéphalie).
– Est indiquée dans tous les cas.

Angiographie cérébrale digitalisée avec substraction

– Met en évidence ou exclut une cause vasculaire (anévrisme, malformation artério-
veineuse).

– Indications: – chez tous les patients de moins de 45 ans;
– chez les patients de plus de 45 ans avec hémorragie lobaire

ou purement intraventriculaire, particulièrement en l’absence
d’une hypertension artérielle;

– en présence de sang dans les espaces sous-arachnoïdiens ou lorsque
l’hématome touche la fissure sylvienne.

– Pas d’indication chez les patients âgés avec hypertension artérielle connue
et une hémorragie dans le putamen, le thalamus, le pont ou le cervelet.

Imagerie par résonance magnétique nucléaire 

– Met en évidence ou exclut une malformation vasculaire, surtout un angiome
caverneux.

– Met en évidence ou exclut une tumeur ou une autre pathologie sous-jacente.

Figure 3
Exemple tomodensitométrique d’une hémorragie hypertensive
grave dans le thalamus droit avec extension intraventriculaire
(étoile). Cliniquement, le patient présentait une hémiplégie gauche
ainsi qu’une perte progressive de l’état de conscience.
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contre, être pratiquée chez tous les patients de moins
de 45 ans. L’angiographie est aussi indiquée chez les
patients plus âgés qui présentent une hémorragie lo-
baire ou purement intraventriculaire, surtout lors-
qu’une hypertension artérielle n’est pas connue. La
probabilité de trouver une lésion vasculaire est par-
ticulièrement haute lorsque l’hématome touche la fis-
sure sylvienne ou qu’il s’accompagne d’une hémor-
ragie sous-arachnoïdienne. L’état clinique du patient
et l’éventuelle nécessité d’évacuer l’hématome chi-
rurgicalement déterminent le moment auquel l’an-
giographie doit être pratiquée. Dans la plupart des
cas, l’angiographie n’est réalisée qu’après stabilisa-
tion de l’état général et neurologique. Lorsqu’il existe
une haute suspicion de malformation artério-vei-
neuse et que l’angiographie initiale est négative, il
faut répéter l’examen après environ 2 semaines parce
que certaines malformations ne deviennent visibles
qu’après résorption partielle d’un hématome com-
pressif.

Par rapport à la tomodensitométrie, l’imagerie par
résonance magnétique nucléaire n’offre pas d’avan-
tage décisif pour le diagnostic initial d’une hémorra-
gie cérébrale spontanée. L’IRM permet cependant
d’affiner le diagnostic de malformation vasculaire; en
particulier, elle constitue actuellement la méthode de
choix pour mettre en évidence un angiome caverneux
qui a saigné [4,5]. Lorsque que l’angiographie
conventionnelle n’a pas montré de cause particulière,
il est indiqué de pratiquer une IRM cérébrale 2 à 3
mois plus tard après résorption complète de l’héma-
tome afin d’exclure un éventuel cavernome ou une
autre pathologie sous-jacente.

Traitement

Les hémorragies cérébrales constituant un groupe hé-
térogène peu propice aux grandes études compara-
tives randomisées, nous ne disposons pas actuelle-
ment de recommendations thérapeutiques à appliquer
de manière définitive. Le traitement d’une hémorragie
cérébrale est dès lors individuel et repose plutôt sur
un consensus momentané que sur des preuves scien-
tifiquement établies [6]. Les choix thérapeutiques
prennent en considération l’âge du patient, son état
général et neurologique, la présence d’une hyperten-
sion artérielle et le type d’hématome intracérébral [7].

Traitement médical
Les mesures d’urgence ont pour but de stabiliser la
respiration et les fonctions cardio-vasculaires. En cas
de perte de conscience ou de dysfonction du tronc cé-
rébral, il est impératif de maintenir les voies aériennes
ouvertes. L’intubation est indiquée lorsqu’une oxygé-
nation suffisante ne peut pas être assurée par venti-
lation au masque ou par sonde nasale ou lorsqu’il
existe un grand risque d’aspiration avec ou sans
hypoxie [7]. Si le patient est anticoagulé oralement,
il faut stopper l’anticoagulation dans tous les cas. Les
paramètres d’hémostase peuvent être corrigés en cas
de besoin par administration de vitamine K, de

plasma frais congelé, de fibrinogène ou de facteurs
de coagulation, particulièrement lorsqu’une inter-
vention chirurgicale est indiquée.

Les patients souffrant d’une hémorragie cérébrale
présentent souvent des valeurs de pression artérielle
très élevées à leur arrivée à l’hôpital. Une diminution
rapide des valeurs tensionnelles est certes indiquée
pour prévenir une aggravation de l’hématome dans
les premières heures qui suivent l’hémorragie. Il est,
toutefois, important de ne pas surtraiter les patients
hypertendus, car une baisse exagérée de la pression
artérielle peut conduire à une insuffisance de perfu-
sion cérébrale aggravée par l’hypertension intracrâ-
nienne et la perte d’autorégulation. En cas d’hyper-
tension préexistante, la pression artérielle moyenne
ne devrait pas dépasser 130 mm Hg [8]. Chez les pa-
tients comateux monitorisés par sonde de pression in-
tracrânienne, on cherche à atteindre une pression de
perfusion cérébrale d’au moins 70 mm Hg. Après éva-
cuation chirurgicale d’un hématome, la pression ar-
térielle moyenne devrait restée inférieure à 110 mm
Hg [7]. Pour diminuer rapidement des valeurs de pres-
sion extrêmement élevées (systolique >230 mm Hg;
diastolique >140 mm Hg), on utilise le nitroprusside
de sodium intraveineux. L’effet vasodilatateur de ce
médicament est susceptible en théorie d’aggraver
l’hypertension intracrânienne, mais ce danger n’a ja-
mais été mis évidence en usage clinique [7]. Comme
alternative au nitroprusside de sodium, on peut aussi
utiliser l’Urapidil à effet antagoniste α1 périphérique
et agoniste sérotoninergique. Lorsque la pression est
moyennement à gravement augmentée (systolique
180 à 230 mm Hg; diastolique 105 à 140 mm Hg;
moyenne >130 mm Hg), différents médicaments an-
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Figure 4
Exemple tomodensitométrique d’une hémorragie pontique (flèche).
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tihypertenseurs tels que β-bloquants, vasodilatateurs
ou antagonistes du calcium sont mis à contribution.
Pour des valeurs de pression systolique inférieures à
180 mm Hg et diastoliques inférieures à 105 mm Hg,
un traitement antihypertenseur n’est pas nécessaire
après une hémorragie intracérébrale. Une pression ar-
térielle trop basse est potentiellement dangereuse et
doit être corrigée par administration de volume.
Lorsque la pression systolique diminue en dessous de
90 mm Hg, il faut soutenir la fonction cardio-vascu-
laire au moyen de médicaments vasopresseurs.

De par l’effet expansif de l’hématome et de
l’œdème périlésionnel, une hémorragie intracérébrale
peut provoquer une hypertension intracrânienne sus-
ceptible de diminuer la pression de perfusion céré-
brale et de conduire à une ischémie, voire un en-
gagement cérébral. En présence d’hydrocéphalie ou
lorsque l’hématome est opérable, une intervention
chirurgicale représente le traitement de premier
choix. Le traitement médical de l’hypertension intra-
crânienne comporte l’élévation modérée de la tête et
du tronc (30° à 45°), ainsi que l’administration de
mannitol, éventuellement de furosémide. Chez les
patients intubés et relaxés, on vise à maintenir une
ventilation normale à légèrement augmentée. Une
hyperventilation franche ne peut être pratiquée que
brièvement, par exemple juste avant une opération,
parce que l’acidose et l’hypocapnie résultantes peu-
vent conduire à une vasoconstriction et un défaut de
perfusion cérébrale. En cas d’hypertension intracrâ-
nienne résistante au traitement, on peut encore ten-
ter comme dernière mesure un coma barbiturique. Les
corticostéroïdes n’ont pas fait la preuve de leur uti-
lité et ne sont plus administrés en cas d’augmenta-
tion de la pression intracrânienne après une hémor-
ragie cérébrale.

Les autres mesures thérapeutiques conservatrices
servent à préserver l’homéostase générale. La volé-
mie, les concentrations électrolytiques et la tempéra-
ture corporelle sont maintenues dans les limites
normales. Une crise d’épilepsie isolée au moment de
l’hémorragie ne constitue pas en principe une indi-
cation à un traitement antiépileptique. Par contre, si
la crise se répète, le patient doit être traité. Lorsque
l’anticoagulation orale représente une indication vi-
tale, il est possible de réintroduire une prophylaxie
antithrombotique prudente après quelques jours au
moyen d’héparine de bas poids moléculaire.

Traitement chirurgical
Il existe encore actuellement d’importantes contro-
verses au sujet du traitement chirurgical optimal des
hémorragies intracérébrales. Une opération n’est en
principe indiquée que lorsque la vie du patient peut
être sauvée ou que les fonctions cérébrales peuvent
être améliorées de manière appréciable. Pour atteindre
ce but, l’opération devrait idéalement être effectuée le
plus tôt possible, en évacuant le plus possible d’hé-
matome et en préservant au maximum le cerveau
avoisinant [7]. En pratique, la chirurgie est avant tout
proposée pour les patients se trouvant en danger de
mort.

L’expérience acquise au cours des dernières dé-
cennies a montré que le status neurologique préopé-
ratoire constitue le facteur le plus important pour
poser une indication chirurgicale [9–17]. Les patients
en très mauvais état clinique (score de coma selon
l’échelle de Glasgow 3–5) ne profitent en général pas
d’une opération parce que l’hémorragie a détruit une
trop grande partie du parenchyme cérébral et que la
morbidité et la mortalité résultantes ne sont pas in-
fluencées par l’évacuation de l’hématome. A l’inverse,
l’opération n’apporte pas d’avantage aux patients en
état de conscience conservé (score de Glasgow 13–15)
parce que l’hémorragie est souvent peu expansive et
que l’intervention inflige un traumatisme dispropor-
tionné au tissu cérébral sain. Les meilleurs candidats
à l’évacuation chirurgicale d’un hématome intracéré-
bral sont les patients stuporeux ou semi-comateux
qui présentent un score de Glasgow situé entre 6 et
12. Les patients souffrant d’une hémorragie cérébel-
leuse font exception à cette règle, parce que l’état co-
mateux peut alors résulter d’une hydrocéphalie avec
hypertension intracrânienne et qu’une intervention
rapide est susceptible de prévenir un engagement
fatal du tronc cérébral.

La taille et la localisation de l’hématome entrent
en ligne de compte lors de l’indication à une inter-
vention chirurgicale. Les hématomes de moins de
10 ml ont peu d’effet expansif et ne nécessitent en
général pas d’opération. Les hématomes d’un volume
supérieur à 30 ml sont potentiellement dangereux et
doivent être évacués dès que l’état de conscience se
péjore ou que des signes d’engagement tels qu’une
mydriase apparaissent. A l’étage sus-tentoriel, cela
concerne surtout de gros hématomes temporaux ou
temporo-pariétaux. Dans la fosse postérieure, les hé-
matomes cérébelleux d’un diamètre égal ou supérieur
à 3 cm doivent être opérés dans tous les cas même si
l’état de conscience est conservé. Les hématomes pro-
fonds situés dans le putamen, le thalamus ou le pont
ne constituent pas de bonnes indications opératoires.
En cas d’hémorragie intraventriculaire, il est parfois
utile d’installer un drainage ventriculaire externe
pour décomprimer le cerveau.

L’indication opératoire dépend en plus de l’âge et
de l’état général du patient. Chez les patients âgés,
des facteurs de risque vasculaires tels qu’une hyper-
tension artérielle, un diabète sucré ou un status après
infarctus du myocarde doivent être pris en compte.
Au-delà de 75 ans, l’opération est rarement couron-
née de succès parce que le potentiel de récupération
est trop bas dans ce groupe d’âge après une lésion
aiguë du cerveau. L’indication à opérer est plus faci-
lement posée lorsque la cause de l’hémorragie est une
maladie potentiellement curable telle qu’un ané-
vrisme ou une malformation artério-veineuse.

La méthode chirurgicale classique consiste en une
craniotomie avec aspiration directe de l’hématome
sous contrôle visuel. Un traumatisme relatif du
cerveau adjacent est dans ce cas inévitable. L’abord
chirurgical ouvert peut être appliqué en cas d’hé-
morragie cérébelleuse ou lobaire/sous-corticale, pour
autant que l’hématome ne se trouve pas dans une
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région cérébrale éloquente. En présence d’un héma-
tome profond, la chirurgie ouverte n’est pas possible
parce qu’elle entraîne un traumatisme trop important
du cerveau. Dans certains cas, une aspiration endo-
scopique stéréotactique peut représenter une alter-
native intéressante à l’abord chirurgical direct [10].
D’autres raffinements du traitement chirurgical
concernent l’instillation locale d’agents thromboly-
tiques comme l’urokinase ou l’activateur tissulaire
du plasminogène dans le but de liquéfier et de rincer
l’hématome [17–19]. Cette méthode peut être appli-
quée dans toutes les localisations, en particulier dans
les hématomes profonds ou intraventriculaires.

Pronostic

Le pronostic d’une hémorragie intracérébrale non
traumatique est grave. La mortalité globale s’élève à
40–50%. La moitié des issus fatales se produit dans
les deux premiers jours qui suivent l’hémorragie [20].
La majorité des survivants souffre de déficits neuro-
logiques résiduels importants. Seuls 10% sont indé-
pendants après un mois, 20% après 6 mois [21]. Vu
l’espérance de vie croissante de notre population
et la haute prévalence des hémorragies cérébrales
chez les personnes âgées, il ne sera probablement pas
possible d’améliorer ces chiffres de manière signifi-
cative dans les années à venir. Une mise à contribu-
tion raisonnable des ressources médicales et particu-
lièrement des infrastructures hospitalières doit être
envisagée pour ce groupe d’accidents vasculaires
cérébraux.
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