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Obscurations visuelles transitoires :
Des pistes pour leur localisation
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Les obscurations visuelles transitoires, c’est-a-dire une vision trouble ou des scotomes d'une
durée inférieure a 24 heures, sont les plus fréquemment causées par des 1ésions de la
composante rétinocorticale des voies visuelles. Lidentification de la cause spécifique de la
perte de vision peut étre difficile. Lexamen vise tout d’abord a déterminer si la perte de
vision était monoculaire ou binoculaire. La perte de vision monoculaire est généralement
causée par une ischémie oculaire, alors que la perte de vision binoculaire transitoire est le
plus souvent causée par la migraine. Le présent numéro d'Ophtalmologie — Conférences
scientifiques a pour objectif d’assurer que les lecteurs puissent formuler une série de ques-
tions a poser au patient présentant des obscurations visuelles transitoires et établir le
diagnostic différentiel et un plan thérapeutique approprié.

ETUDE DE CAS

Une femme dgée de 74 ans présente des antécédents récents de deux épisodes d'ombre grise
qui « recouvre son il droit ». Chaque épisode a duré environ 1 minute jusqu'a ce que lombre
disparaisse. Comment procéderiez-vous pour prendre en charge cette patiente?

Etiologie

Lobscuration visuelle transitoire est décrite comme une vision trouble ou des scotomes d'une
durée inférieure a 24 heures. Elle est causée par des Iésions le long de la composante rétinocor-
ticale des voies visuelles. Les patients qui présentent des obscurations visuelles transitoires
consultent souvent des ophtalmologistes généralistes, qui devraient adopter une approche
méthodique et par étapes pour initier les examens appropriés. Lobjectif du clinicien est de loca-
liser les symptomes dans une région spécifique de la voie visuelle et d’établir ensuite un
diagnostic différentiel et un plan thérapeutique pour les étiologies possibles (Figure 1).

La premieére étape dans ce processus est de déterminer si I'événement a touché un ceil ou
deux yeux. Une perte de vision monoculaire transitoire semble indiquer une Iésion préchiasma-
tique, alors qu'une perte de vision binoculaire transitoire suggére une lésion chiasmatique, post-
chiasmatique ou préchiasmatique bilatérale. Cependant, il peut étre difficile de déterminer si la
perte de vision était monoculaire ou binoculaire, étant donné que les patients ont souvent des
difficultés a faire la distinction entre une perte de vision monoculaire transitoire et des déficits
hémianopsiques binoculaires, que l'on attribue généralement a I'ceil présentant un déficit de
I’hémichamp temporal. Il est important de déterminer précisément avec le patient si un ceil était
recouvert d'une ombre pendant I'épisode et si le patient avait des difficultés a lire pendant I'épi-
sode, ce qui suggererait une étiologie binoculaire.

La détermination de I'étiologie précise de la perte de vision transitoire peut étre difficile et il
est utile de connaitre les étiologies les plus courantes pour déterminer quels patients devront
subir des examens plus poussés (Tableau 1). La prévalence de la perte de vision transitoire était
d’environ 1 % parmi les participants a I'étude Framingham que l'on a questionné spécifiquement
sur les symptomes d’accident ischémique transitoire (AIT)', et l'on a établi que I'étiologie était un
accident vasculaire cérébral (AVC) ou un AIT dans 24 % des cas, une maladie oculaire dans 17 %
des cas, une cécité monoculaire transitoire dans 10 % des cas, la migraine dans 14 % des cas
et dans 22 % des cas, la cause n’a pas été établie. Lavallée et ses collaborateurs® ont constaté
que plus d’un tiers des patients admis pour un AIT soupgonné présentaient également des
symptomes visuels transitoires.
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Figure 1 : Démarches dans |I'examen de I'obscuration visuelle transitoire

Si le patient est 4gé > 60 ans, demander s'il
souffre de symptémes d’ACG et demander une
analyse du TSE, du taux de PCR et une NGC

'

Essayer d'établir si I'obscuration
est monoculaire ou binoculaire
(les deux yeux sont couverts d'une
ombre, difficultés de lecture)

MONOCULAIRE

BINOCULAIRE

Y

L'événement est-il survenu
au cours des 3 derniers jours et
le patient présente-t-il un risque
élevé d'AVC*?

Oul NON

Effectuer un examen
ophtalmologique complet

Envisager une
orientation aux

Urgences pour un bilan

AVC (IRM avec images

pondérées en diffusion)
et un traitement

Y

Si I'examen est normal et en présence d'antécédents
d'événements ischémiques soupgonnés, si le patient est agé
>50 ans ou si le patient est plus jeune et présente des facteurs de
risque vasculaire (ombre descendante pendant 1 a 3 min, puis
ascendante), réaliser un Doppler carotidien et (si facteurs de risque
cardiaque) envisager un échocardiogramme transthoracique.

Y

Si le patient est 4gé < 30 ans et ne présente pas de facteurs de
risque vasculaire, le rendement de tous les examens est trés faible.

Y

La vaste majorité des cas sont migraineux.

Interroger le patient sur les antécédents
migraineux : antécédents personnels et familiaux,
antécédents de mal des transports, présence d'un
phénomene visuel positif durant les crises tels que
des lignes en zigzag ou des scotomes scintillants.

Demander si le patient présente des symptémes du
« tronc cérébral » durant I'épisodet. Si I'un de ces
symptémes est présent durant les épisodes ou si le
patient est plus agé et présente des facteurs de
risque vasculaire, envisager une imagerie du
territoire vasculaire alimentant la circulation
postérieur (ARM du cou et du cercle de Willis).

Si le patient rapporte qu'il percoit une « ampoule
électrique » qui s'allume et s'éteint au début de
I'épisode, envisager les convulsions comme étiologie
et orienter le patient vers un bilan plus approfondi.

* Age > 60 ans, antécédents d'hypertension, présence d'autres symptomes neurologiques durant I'épisode

i Diplopie, dysphagie, angoisse, étourdissements, déséquilibre, dysarthrie, dysphagie, drop-attacks, vertige, faiblesse, acouphéne, perte auditive
ACG = artérite a cellules géantes; TSE = taux de sédimentation des érythrocytes; PCR = protéine C-réactive; NGC = numération globulaire compléte;
AVC = accident vasculaire cérébral; IRM = imagerie a résonance magnétique; ARM = angiographie a résonance magnétique

Perte de vision monoculaire transitoire

Bien que la perte de vision transitoire dans un ceil
puisse étre due a diverses affections neurologiques et
ophtalmologiques, la cause principale est I'ischémie
oculaire®®. Il existe généralement 5 raisons pour lesquelles
un ceil peut devenir brievement ischémique* :

+ Une embolie provenant d’'une artére carotide cervicale
sténosée ou du coeur

+ Une sténose de l'artére ophtalmique ou de l'artére caro-
tide entrainant une baisse transitoire de la pression
sanguine

+ Un blocage imminent de la circulation au niveau de la
rétine ou du nerf optique

+ Un cedéme du nerf optique qui géne la circulation au
niveau de la rétine

+ Un vasospasme des artérioles rétiniennes

Leeil, comme I'hémisphére cérébral, est la cible d’em-
bolies du cceur, de la crosse aortique, de l'artére carotide
cervicale et d’embolies paradoxales des veines systé-

miques®. Lartere ophtalmique peut également étre a l'ori-
gine d’'une embolie’. Une sténose ou une occlusion des
grandes artéres de la circulation antérieure du cerveau
peut produire une ischémie oculaire, et la baisse de la
pression sanguine systémique peut réduire suffisamment
la perfusion de l'ceil pour causer une perte de vision
monoculaire (ou binoculaire) transitoire.

Les états d’hypercoagulabilité ont également été asso-
ciés a une perte de vision monoculaire ou binoculaire
transitoire en provoquant une thrombose dans la circula-
tion alimentant les voies visuelles®.

Toute affection qui produit un cedéme du disque
optique (unilatéral ou bilatéral) peut entrainer des obscu-
rations visuelles (monoculaires ou binoculaires) d'une
durée de quelques secondes. La cause la plus fréquente est
I'élévation de la pression intracranienne, qui entraine une
stase axoplasmique de la téte du nerf optique et une alté-
ration de la transmission des signaux’. Ladoption de la
position verticale peut aggraver les symptomes visuels en
causant une diminution critique de la perfusion oculaire.



Tableau 1 : Causes monoculaires et binoculaires les plus
fréquentes de perte de vision transitoire

Monoculaire

Vasculaire
e Sténose, occlusion ou dissection
— artere carotide interne
— artére carotide commune
— artére ophtalmique
» Athérome de la crosse aortique
e Source cardio-embolique (arythmie et anomalie
structurelle)
e Vasculite (artérite a cellules géantes)
e Vasospasme artériel
e Etat d'hypercoagulabilité
* Hypoperfusion systémique
Neurologique
e Migraine rétinienne
e Cécité répétée provoquée
Ophtalmologique
e CEdeme papillaire et cedeme du disque optique
e Présence de drusens sur le disque optique
* Névrite optique
* Masses orbitaires et corps étrangers
» Dégénérescence maculaire liée a I'age
e Glaucome a angle fermé intermittent
e Syndrome uvéite-glaucome-hyphéma
e Dystrophie de la membrane basale cornéenne
e Dysfonctionnement du film lacrymal et ceil sec

Binoculaire

Vasculaire
e Accidents ischémiques transitoires
e Sténose ou occlusion de la carotide bilatérale
* Hypoperfusion systémique
Neurologique
® Aura migraineuse
e Convulsions occipitales
e Syndrome d'encéphalopathie postérieure réversible
* Angiographie et exposition a un produit de contraste
* Traumatisme cranien

Ophtalmique
e CEdéme papillaire et cedéme du disque optique
e Présence de drusens sur le disque optique
» Dégénérescence maculaire liée a I'age

1l est désormais accepté que les spasmes des vaisseaux
rétiniens peuvent étre la cause des épisodes de perte de
vision monoculaire transitoire chez les patients agés de
moins de 40 ans'®'" ainsi que chez les patients plus gés
chez qui les études conventionnelles sont négatives'>".
Ces patients présentent souvent des antécédents de
migraine'’. Lexamen ophtalmoscopique est généralement
négatif'®, a moins que le patient soit examiné pendant un
épisode lorsque le rétrécissement transitoire des artérioles
ou des veines rétiniennes peut étre visualisé'*'°.

Les causes moins conventionnelles de perte de vision
monoculaire transitoire incluent le glaucome a angle
fermé intermittent, la fistule artério-veineuse orbitaire ou
rétro-orbitaire et I'occlusion veineuse imminente au
niveau de la rétine et du nerf optique®". Les anomalies

anatomiques de la chambre antérieure peuvent entrainer
T'obstruction épisodique des voies de drainage de 'humeur
aqueuse par l'iris. Laugmentation rapide de la pression
intra-oculaire cause une ischémie du nerf optique et les
patients souffrent souvent de douleur aigué péri-oculaire
et au niveau du front qui peut étre attribuée a tort a la
migraine'”'. La perte de vision monoculaire intermittente
peut étre causée rarement par une fistule artério-veineuse
orbitaire ou du sinus caverneux qui détourne le sang arté-
riel destiné a I'ceil dans les veines orbitaires et du sinus
caverneux"’.

Lhypoperfusion des artéres ciliaires alimentant le nerf
optique et/ou la rétine et 'hypoperfusion de l'artére réti-
nienne centrale et de ses branches, produiront souvent
une ischémie transitoire exacerbée par la position verti-
cale®. Le patient peut également rapporter la perception de
scintillements. Dans la plupart des cas d’occlusions arté-
rielles imminentes, l'examen ophtalmoscopique est normal.
Cependant, en présence d’'une occlusion de l'artére ciliaire
imminente, en particulier associée a une artérite a cellules
géantes, le disque optique peut étre légérement gonflé, ce
qui refléte une stase axoplasmique ischémique et des
nodules cotonneux pourraient étre présents dans le pole
postérieur, indiquant une ischémie globale de la rétine.

Une perfusion oculaire chroniquement réduite peut
étre mise en évidence par des signes de syndrome isché-
mique oculaire, incluant des nodules cotonneux et une
distension des veines rétiniennes avec des hémorragies
péri-veineuses concentrées a la périphérie rétinienne. On
note souvent une pression intra-oculaire réduite initiale-
ment due a la réduction de la perfusion du corps ciliaire et
a une légere réaction de la chambre antérieure. Si I'ceil
continue de souffrir d'ischémie, une néovascularisation de
l'iris et des angles de la chambre antérieure s’ensuivra.

Evaluation

L'évaluation des patients présentant une perte de
vision monoculaire transitoire spontanée comprend les
démarches suivantes :

+ Antécédents

+ Examen ophtalmologique

« Examens biochimiques

- Echocardiographie des artéres carotides et du cceur

Antécédents

La description des caractéristiques visuelles d'un
épisode par le patient permet rarement au médecin de
déterminer sa cause®””. La durée des symptomes peut étre
une caractéristique utile pour la localisation : les obscura-
tions visuelles transitoires dues a un cedéme papillaire
durent quelques secondes, les événements thrombo-
emboliques durent généralement 1 a 5 minutes et trés
rarement jusqu’a une heure et les auras migraineuses
durent généralement 10 a 20 minutes.

La perte visuelle touche une partie du champ visuel
(habituellement comme un rideau ou moins fréquemment
comme une ombre ascendante) évoque fortement une
ischémie rétinienne. Les phénomeénes visuels positifs, tels
que des scintillements en zigzag (fortification), sont carac-
téristiques de la migraine due a un dysfonctionnement du
cortex visuel. Inversement, des convulsions impliquant les
voies visuelles peuvent également se présenter en associa-
tion avec des phénomenes visuels positifs (souvent sous la
forme d'une ampoule qui commence soudainement a



clignoter), qui sont généralement d'une intensité
maximale deés leur apparition pour disparaitre ensuite.

Les obscurations visuelles transitoires dues a des
événements emboliques sont généralement indolores.
La présence de douleur devrait attirer I'attention du
clinicien sur la présence d'une autre étiologie, telle
que la migraine, un glaucome a angle fermé ou une
artérite a cellules géantes. Une hémiplégie controlaté-
rale transitoire associée suggeére fortement une
maladie occlusive sévére de la carotide. La dysarthrie
et la diplopie sont souvent présentes dans le contexte
d’une insuffisance vertébrobasilaire, produisant une
ischémie du tronc cérébral ainsi que du lobe occipital.
Des céphalées, une sensibilité du cuir chevelu et une
claudification de la machoire suggerent une occlusion
ciliaire imminente en association avec une artérite a
cellules géantes. Une douleur au niveau des yeux et
du front peut accompagner un glaucome a angle
fermé intermittent ou une ischémie ciliaire en associa-
tion avec une artérite a cellules géantes. Une douleur
du cou est souvent présente dans les cas de dissection
d’une artére carotide cervicale. La présyncope indique
la présence sous-jacente de syndromes d’hypotension
ou d’hyperviscosité. On note des signes hémisenso-
riels ou moteurs controlatéraux simultanés dans le
contexte d'une occlusion aigué du siphon carotidien
ou de la carotide cervicale.

Examen ophtalmologique

Clest une étape importante dans l'identification de
signes oculaires d'une embolie systémique (plaques
intra-artériolaires rétiniennes, occlusion d’une
branche de l'artére rétinienne, nodules cotonneusx,
taches de Roth) et dans l'identification des signes de
causes non emboliques (cedéme du disque optique,
occlusion veineuse rétinienne imminente, ischémie
oculaire chronique, fistule artérioveineuse, glaucome
a angle fermé).

Examens biochimiques

Les états d’hypercoagulabilité courants peuvent
étre exclus avec des analyses biologiques convention-
nelles de dépistage (Tableau 2). Les patients qui ne
présentent pas de facteurs de risque d'artériosclérose
conventionnels, y compris les patients qui sont agés
de moins de 40 ans, doivent étre évalués au moyen
d’un bilan d’hypercoagulabilité plus extensif.

Echocardiographie des artéres carotides et du coeur

Une évaluation des artéres carotides a la recherche
d'une sténose doit étre effectuée chez les patients dont
les antécédents suggeérent que la perte visuelle transi-
toire a une étiologie thrombogéne ou embolique. Le
rendement du Doppler carotidien est trés faible chez
les jeunes patients ne présentant pas de facteurs de
risque ischémique sous-jacents. Le rendement est plus
élevé chez les patients 4gés, mais les 1ésions observées
a I'échocardiographie peuvent ne jouer aucun role
dans la pathogenése de I'AIT oculaire. Chez les
patients pour lesquels la suspicion d’événements
emboliques est plus élevée, une échocardiographie
transoesophagienne plutét que transthoracique devrait
étre réalisée. Si I'échocardiographie transthoracique est

Tableau 2 : Tests de dépistage standards pour les
états d'hypercoagulabilité courants

De base
e Numération globulaire compléte
* Numération plaquettaire
e Taux de sédimentation des érythrocytes
* Electrophorése des protéines
e Temps de prothrombine et de thromboplastine
partiel
e Panel de tests du tissu conjonctif
e Analyse d'urine

Plus extensifs®
e Déficit en protéines S et C
e Prothrombine
e Antithrombine IlI
e Factor V Leiden
* Lupus anticoagulant
* Anticorps anticardiopine
e Homocystéine

* Pour les patients ne présentant pas de facteurs de risque
d'artériosclérose typiques

négative, une « étude par produit de contraste a bulle »
pour rechercher la présence ou la persistance du
foremen ovale devrait étre envisagée.

Prise en charge

Lorsqu’on envisage la prise en charge des patients
présentant une perte de vision monoculaire transi-
toire et une sténose de l'artére cervicale de haut
grade, on doit examiner les données probantes. Il a
été démontré que l'endartériectomie réduit significa-
tivement le risque futur d’AVC chez les patients symp-
tomatiques si la sténose est 70 %”*?. Cependant, le
risque d’AVC homolatéral estimé a 2 ans n’est que de
16,6 % chez les patients présentant un AIT oculaire vs
43,5 % chez les patients présentant un AIT hémisphé-
rique”. De plus, les patients qui présentaient un AIT
oculaire n'ont pas souffert d'un AVC majeur unique
avec un déficit persistant au-dela de 90 jours. Cela
annule le bénéfice de I'endartériectomie qui comporte
un risque chirurgical d’AVC et/ou de mort > 4 %>
Par conséquent, les agents antiplaquettaires sont
préférés a I'endartériectomie pour traiter un AIT
oculaire unique®’.

Il est peu probable qu'une étiologie embolique
cardiaque soit la cause d'une perte de vision transi-
toire chez les patients autrement asymptomatiques
sans antécédents de trouble cardiaque. Par consé-
quent, une échocardiographie ne devrait pas étre
systématiquement demandée, mais elle devrait étre
réservée aux patients ayant des antécédents
d’anomalies cardiaques structurelles ou chez qui
ces anomalies sont soupgonnées. Léchocardiographie
transcesophagienne a un rendement beaucoup
plus élevé que I'échocardiographie transthoracique
chez les patients chez qui il existe avant I'examen
une forte probabilité d’anomalies cardiaques
structurelles™.
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Perte de vision binoculaire transitoire

La raison de loin la plus fréquente de la perte de
vision binoculaire est la migraine. La perte de vision
binoculaire d’origine migraineuse s'accompagne géné-
ralement de points lumineux clignotants en zigzag qui
traversent 'hémichamp visuel des deux yeux et durent
de 20 a 30 minutes. IIs ne se situent pas toujours du
méme coté au cours des différentes crises et les symp-
tomes visuels sont généralement, bien que pas
toujours, suivis de céphalées. Les symptomes apparais-
sent généralement durant les trois premiéres décennies
de vie. Jusqu'a 37 % des migraines peuvent survenir
sans phénomeénes positifs tels que des scientille-
ments****. Un déficit visuel pur est particulierement
courant chez les enfants, présent dans jusqu’a 77 % des
cas® et il disparait généralement dans un délai de 20 &
30 minutes. La sévérité des céphalées associées qui
suivent habituellement une perte de vision d’origine
migraineuse diminue avec I'age et celles-ci peuvent
disparaitre totalement (migraine acéphalgique)®*. Un
engourdissement et une dysphagie peuvent suivre de
quelques minutes le déficit. Par opposition, toutes les
manifestations neurologiques dans I'AIT vertébrobasi-
laire surviennent simultanément™.

Les étiologies moins fréquentes de la perte de
vision binoculaire sont I'ischémie du lobe occipital
habituellement due a une embolie provenant de l'ar-
tére vertébrobasilaire ou du coeur, ou a une sténose
sévere de l'artére vertébrobasilaire. Si la sténose du
lobe occipital est I'étiologie sous-jacente de la perte de
vision binoculaire, elle est souvent associée a une
ischémie du tronc cérébral et a d’autres symptomes
neurologiques de dysfonctionnement du tronc céré-
bral (p. ex., diplopie, hémiplégie).

Une atteinte visuelle est rapportée chez 40 a 50 %
des patients présentant un AIT vertébrobasillaire®”*®
et des céphalées sont présentes dans 10 % des cas
d’AIT vertébrobasilaire’”. D'autres symptomes d'is-
chémie du tronc cérébral incluent : déséquilibre,
diplopie, dysarthrie, drop-attack (dérobement des
jambes sans trouble de la conscience) et angoisse — et
vertiges, amnésie, nausées, engourdissement,
faiblesse, acoupheéne et perte auditive®. Ces symp-
tomes peuvent étre causés par des embolies ou une
hypotension épisodique a laquelle s’ajoute une
sténose de l'artére vertébrale proximale.

Les convulsions issues des lobes occipitaux et
évoquées par une anomalie structurelle sous-jacente
(p- ex. malformation artérioveineuse, tumeur) sont
une autre cause rare de trouble visuel binoculaire. Les
patients souffrant d’épilepsie du lobe occipital rappor-
tent habituellement des scintillements fixes qui
peuvent durer plusieurs minutes. Les scintillements
peuvent étre colorés dans de rares cas, et le patient
présente souvent un déficit hémianopique homo-
nyme sous-jacent nécessitant de faire un examen
formel du champ visuel chez tous les patients présen-
tant des antécédents de perte visuelle transitoire.

En conclusion, en 'absence d’cedéme papillaire, la
perte de vision binoculaire transitoire reflete habituel-
lement le dysfonctionnement du cortex visuel causé

par la migraine, une ischémie vertébrobasilaire tran-
sitoire ou des convulsions. Les caractéristiques
visuelles et les manifestations associées aident a déter-
miner la cause®*.

ETUDE DE CAS (suite)

Chez cette patiente, la perte de vision est de
nature monoculaire, et les symptomes suggerent
une ischémie oculaire comme l'étiologie la plus
probablement responsable de la perte de vision
transitoire. Lophtalmologiste devrait poser des
questions détaillées sur ses facteurs de risque
ischémique ainsi que sur la présence éventuelle
de symptomes d'artérite a cellules géantes. Il/Elle
devrait demander un bilan sanguin standard,
incluant une numération globulaire complete, le
taux de sédimentation des érythrocytes et le taux
de protéine C-réactive, méme en l'absence
d’autres symptomes systémiques d’artérite a
cellules géantes. Il/Elle devrait également
demander une échographie carotidienne, étant
donné que la patiente a plus de 40 ans.

Si tous les examens notés dans I'étude de cas sont
normaux et qu'il existe une forte suspicion d’anomalie
cardiaque structurelle, une échocardiographie tran-
scesophagienne devrait étre effectuée. Si le bilan
complet est normal, la patiente devrait étre conseillée
sur le controle des facteurs de risque vasculaire et s'il
n’existe aucune contre-indication (i.e. ulcére
gastrique) et en présence d’autres facteurs de risque
vasculaire, la prise de 81 mg d’acide acétylsalicylique
quotidiennement devrait étre suggérée.

Résumé

Les obscurations visuelles transitoires correspon-
dent a une perte de vision monoculaire ou binoculaire
soudaine et temporaire qui est souvent causée par une
interruption temporaire de I'apport sanguin de l'ceil et
des voies visuelles. Elles peuvent également étre provo-
quées par diverses autres causes, incluant des affections
neurologiques (p. ex. la migraine) et ophtalmologiques
(p. ex. un cedéme du disque optique). Etant donné que
les causes possibles sont si variées et que 'examen
physique est souvent normal, il est essentiel d’obtenir
une description précise de I'épisode. La démarche
initiale la plus importante est de déterminer si la perte
de vision était monoculaire ou binoculaire, en gardant
a lesprit que la perte du champ visuel homonyme tran-
sitoire sera souvent confondue avec une perte de vision
monoculaire. Des anomalies de l'ceil ou du nerf optique
sont habituellement la cause des épisodes monocu-
laires, alors que dans les épisodes binoculaires, 'ano-
malie est au niveau des voies visuelles chiasmatiques
ou postchiasmatiques ou au niveau des deux yeux ou
des deux nerfs optiques. Etant donné que certaines
causes d'obscurations visuelles transitoires, telles que les
AIT et l'artérite a cellules géantes, sont de réelles
urgences médicales, le clinicien devrait avoir un bas
seuil d’accessibilité a une évaluation urgente chez les
patients qui pourraient souffrir de ces affections.
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