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L’anatomie et la physiologie de la pupille
et les pathologies associées
PAR E DWA R D M A R G O L I N , M .D . , F RC P C E T C L A R A C . C H A N , M .D .

La connaissance de l’anatomie et de la physiologie de la pupille est essentielle pour
les ophtalmologistes praticiens. Ces connaissances fournissent une mine d’informa-
tions sur les voies visuelles qui peuvent aider les cliniciens à différencier les affections
relativement mineures des maladies menaçant la vie du patient. Ce numéro
d’Ophtalmologie – Conférences scientifiques fournit un aperçu général de l’anatomie
et de la physiologie de la pupille et de certaines pathologies courantes caractérisées
par des manifestations pupillaires.

Anatomie de la pupille

La pupille est l’ouverture centrale de l’iris qui régule la quantité de lumière entrant dans
l’œil. La taille et la réactivité des pupilles sont régulées par les systèmes nerveux parasym-
pathique et sympathique. Une pathologie qui touche les influx parasympathiques vers la
pupille entraînera une dilatation pupillaire (mydriase) et empêchera la constriction normale
des pupilles en réponse à la lumière ou à une cible visuelle proche. Les pathologies qui
touchent les voies sympathiques qui innervent le muscle dilatateur de l’iris entraîneront la
diminution du diamètre de la pupille de l’œil affecté et retarderont la dilatation en faible
lumière.

Voies parasympathiques
Régulation du réflexe à la lumière de la pupille

Le processus du réflexe à la lumière est décrit dans le schéma de la figure 1. Le nerf
optique, où les axones des cellules ganglionnaires de la rétine convergent, achemine l’in-
formation lumineuse vers le chiasma optique. De là, les fibres rétiniennes nasales (champ
visuel temporal) décussent et empruntent le tractus optique controlatéral et les fibres réti-
niennes temporales (champ visuel nasal) empruntent le tractus optique ipsilatéral. À
environ deux tiers de la distance le long du tractus optique, certains axones des cellules
ganglionnaires de la rétine transportant les signaux lumineux afférents quittent le tractus
optique, entrent dans le bras du colliculus supérieur au niveau du mésencéphale, et font
synapse dans les noyaux prétectaux de chaque côté. À ce point, les fibres décussent
dorsalement et ventralement autour de l’aqueduc de Sylvius et font synapse dans le noyau
d’Edinger-Westphal (EW) dans la région prétectale du mésencéphale. La décussation des
fibres issues de chaque noyau prétectal, assure que la réponse pupillaire à la lumière est
consensuelle. À partir du noyau d’EW, les fibres parasympathiques se dirigent le long du
nerf oculomoteur ipsilatéral où elles sont vulnérables à la compression. Cependant, elles
sont épargnées dans les vasculopathies ischémiques, car les lésions se situent surtout au
centre du nerf. Associées au troisième (III) nerf crânien, les fibres parasympathiques passent
dans le sinus caverneux, puis entrent dans le globe oculaire à travers la fissure orbitaire
supérieure. Dans le globe oculaire, elles font synapse dans le ganglion ciliaire et se dirigent
vers le muscle sphincter de l’iris (~ 3 % de toutes les fibres) et vers le corps ciliaire (~ 97 %)
par le biais du nerf ciliaire court.

Réponse/réflexe d’accommodation

La triade de la vision de près comprend la convergence oculaire, l’accommodation du
cristallin et le myosis de la pupille. On présume que le réflexe d’accommodation a son
origine dans le cortex d’association occipital. La voie de la réponse d’accommodation est
située plus ventralement dans le mésencéphale que la partie afférente du réflexe à la
lumière, constituant la base anatomique de la dissociation pupillaire lumière/vision de près
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oculaire par la fissure orbitaire supérieure. Dans le
globe oculaire, elles passent à travers le ganglion
ciliaire sans effectuer leur synapse et finissent par
atteindre leur destination finale où elles innervent le
muscle dilatateur de la pupille, le muscle Müller de la
paupière, les glandes lacrymales et d’autres structures.

Tests de la fonction pupillaire

L’examen de la fonction pupillaire est un élément clé
de toute évaluation ophtalmologique qui fournit une
mine d’informations au clinicien. Il suffit de demander
au patient de fixer une cible de loin afin de réduire les
variations de la taille pupillaire produites par le réflexe
d’accommodation. L’éclairage doit être aussi faible que
possible pour permettre de mesurer la taille de la pupille
avec un influx parasympathique minime. Tout d’abord,
on illumine chaque pupille séparément et leur taille est
mesurée dans le pénombre et à la lumière. Dans la
pénombre, on constate une différence de taille entre les
deux pupilles (anisocorie) allant jusqu’à 0,4 mm chez
près de 50 % de la population normale. Une différence
allant jusqu’à 1,5 mm est due le plus souvent à une
anisocorie physiologique. Cependant, une anisocorie
>1,5 mm est généralement pathologique4-6. Si la pupille
ne se contracte pas normalement en réponse à la
lumière, on devrait tester sa constriction à une cible
de près.

La recherche d’un déficit pupillaire afférent relatif
(DPAR) est l’étape suivante d’un examen de la pupille.
Lorsqu’on illumine de façon alternative une pupille
puis l’autre pendant 2 à 4 secondes chacune, les deux
pupilles gardent normalement la même taille après la
stimulation lumineuse. Si l’on observe une dilatation
(même très faible) de la pupille en réponse à son illu-
mination et si l’on note une constriction de l’autre
pupille lorsqu’elle est à son tour illuminée, un DPAR est
présent dans l’œil dont la pupille s’est dilatée. Le DPAR
peut être quantifié en utilisant un filtre de densité
optique neutre. La présence d’un DPAR indique une
neuropathie optique asymétrique, qui est presque
toujours pathologique. Le tableau 1 énumère divers
troubles et la présence associée probable d’un DPAR.

« centrale » dans le contexte d’une lésion compressive
du mésencéphale dorsal. Étant donné que les fibres
responsables du réflexe pupillaire à la lumière chemi-
nent des noyaux prétectaux aux noyaux d’EW à
travers le mésencéphale dorsal et les fibres responsa-
bles de l’accommodation cheminent à travers le
mésencéphale ventral, la réaction à la lumière est
altérée, mais la constriction en réponse à une cible de
près est préservée.

Voies sympathiques
Innervation du muscle dilatateur de l’iris

Le système sympathique est constitué d’une voie
très complexe à 3 neurones pour l’innervation du
muscle dilatateur de l’iris et est illustré à la figure 2.
• Les neurones de premier ordre (centraux) prennent

naissance dans l’hypothalamus. Les fibres descendent
ensuite dans le mésencéphale et la moelle épinière et
vont effectuer leur synapse dans le centre ciliospinal
de Budge situé dans les colonnes intermédiolatérales
de la moelle épinière au niveau de C8 (vertèbre cervi-
cale) à T2 (vertèbre thoracique).

• Les neurones de deuxième ordre (préganglionnaires)
quittent la moelle épinière et circulent par le biais de
la chaîne sympathique paravertébrale pour effectuer
leur synapse dans le ganglion cervical supérieur au
niveau de la mâchoire. Sur ce trajet, les neurones
passent dans le médiastin, et cheminent autour de
l’apex pulmonaire, des veines sousclavière et jugu-
laire, et du plexus brachial.

• Les neurones de troisième ordre (postganglionnaires)
quittent le ganglion cervical supérieur et forment un
plexus autour de l’artère carotide externe. De là, les
fibres qui innervent la face suivent l’artère carotide
externe, et le reste des fibres pénètre dans la base du
crâne par le biais du canal carotidien. Par la suite, ces
fibres entrent dans le sinus caverneux via la fosse
crânienne moyenne et rejoignent brièvement le
sixième nerf crânien avant de suivre la branche
ophtalmique du trijumeau (V1) entrant dans le globe
oculaire. Par la suite, elles vont bifurquer avec la
branche nasociliaire du V1 et entrer dans le globe

Figure 1 : Voies et centres nerveux impliqués dans
le réflexe pupillaire à la lumière
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nateur mesure le diamètre de la pupille à la lumière,
puis dans la pénombre. Si l’anisocorie est plus
prononcée dans la pénombre, la pupille anormale est la
plus petite. Si l’anisocorie est plus prononcée à la
lumière, la pupille la plus grande est anormale. Lorsque
la pupille anormale est celle qui est la plus petite, une
anomalie du système parasympathique (troisième nerf
crânien ou ganglion ciliaire) ou du muscle sphincter de
l’iris est présente. La présence des caractéristiques
d’une paralysie du troisième nerf crânien et d’anomalies
du muscle sphincter de l’iris à l’examen à la lampe à
fente doit être recherchée et si les résultats sont néga-
tifs, un test pharmacologique à la pilocarpine topique à
0,13 % doit être effectué. Si la pupille se contracte en
réponse à ce test, un diagnostic de pupille d’Adie est
établi. Si la pupille ne se contracte pas, on instille de la
pilocarpine à 1 %. Si la pupille ne se contracte pas,
l’instillation des gouttes parasympathomimétiques en
est la cause.

Les affections les plus courantes causant une aniso-
corie sont décrites ci-dessous.

Syndrome de Horner
Cette affection est associée à une déficience de

l’innervation sympathique de l’œil et des annexes
oculaires. L’innervation sympathique de l’œil est
complexe comme cela est indiqué ci-dessus et dans la
figure 2. Il est essentiel d’établir un diagnostic correct
et de faire les examens appropriés chez les patients
atteints du syndrome de Horner, étant donné que selon
la localisation des lésions de la chaîne sympathique,
l’étiologie du syndrome de Horner peut varier de
bénigne à menaçant la vie du patient.
• Les lésions des neurones de premier ordre sont rela-
tivement peu fréquentes. Les lésions du mésencéphale
ou de la moelle épinière en sont habituellement la
cause. Cependant, étant donné les autres déficiences

Évaluation d’un patient atteint d’anisocorie

En présence d’anisocorie, un simple algorithme
fondé sur la réaction des pupilles à un stimulus lumi-
neux peut être utile pour établir un diagnostic correct.
Si la réaction à la lumière est normale (i.e. constriction
simultanée des deux pupilles), l’anisocorie est physi-
ologique ou due à une anomalie de la voie sympa-
thique (syndrome de Horner). Dans ce cas, la démarche
suivante est d’effectuer un test pharmacologique avec
de la cocaïne ou de l’apraclonidine pour rechercher
la présence du syndrome de Horner. L’altération de la
réaction pupillaire à la lumière dans un œil indique la
présence d’une anomalie du système parasympathique
ou du muscle sphincter de l’iris (figure 3).

Un autre algorithme fondé sur l’évaluation d’une
anisocorie à la lumière et dans la pénombre est aussi
fréquemment suggéré. En utilisant ce modèle, l’exami-

Tableau 1 : Troubles oculaires indiquant la présence ou
l’absence d’un déficit pupillaire afférent relatif (DPAR)

Trouble DPAR—oui ou non

Opacité des milieux oculaires Non
(cataracte, même si elle est
très dense)

Lésions maculaires Non ou légèrement perceptibles

Neuropathie optique Oui
unilatérale ou asymétrique

Lésions du chiasma Oui, si elles sont asymétriques

Lésions du tractus optique Oui (très légèrement
perceptibles, controlatérales)

Amblyopie Non ou légèrement perceptibles

Lésions rétiniennes Non (à moins que les lésions
soient très importantes, puis
très légèrement perceptibles)

Perte d’acuité visuelle Non
psychogène

Figure 3 : Troubles les plus courants causant une anisocorie
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un syndrome de Horner si la différence de taille
des pupilles est ≥ 0,8 mm 30 minutes après l’instil-
lation de gouttes de collyre à la cocaïne à 10 %8.

Antérieurement, un test à l’hydroxyamphéta-
mine était utilisé pour localiser les lésions de façon
plus précise. L’hydroxyamphétamine agit en
induisant la libération de norépinéphrine à partir
des neurones présynaptiques. En présence de
lésions des neurones de troisième ordre, l’instilla-
tion d’hydroxyamphétamine n’aurait aucun effet
sur la dilatation des pupilles, étant donné que
la disponibilité de la norépinéphrine dans les
neurones présynaptiques serait très limitée.
Cependant, en présence de lésions des neurones
de premier ordre et de deuxième ordre, l’anisocorie
devrait s’inverser après l’instillation de gouttes
d’hydroxyamphétamine. Aujourd’hui, l’hydroxy-
amphétamine n’est plus commercialisée et les
progrès récents réalisés en neuro-imagerie ont
rendu ce test désuet.

Depuis peu, l’apraclonidine est utilisée pour
diagnostiquer le syndrome de Horner. C’est un
agoniste alpha-adrénergique qui stimule théori-
quement les récepteurs alpha-1 dénervés et donc
hypersensibles dans le muscle dilatateur pupillaire,
produisant une inversion de l’anisocorie9. Dans
une étude menée par Brown et ses collabora-
teurs10, une goutte d’apraclonidine (1 %) a provo-
qué une mydriase de 1 à 4,5 mm dans la pupille
affectée chez tous les patients. Koc et ses collabo-
rateurs11 ont démontré une inversion de l’aniso-
corie après l’instillation d’apraclonidine à 1 % chez
les 31 patients atteints d’un syndrome de Horner
confirmé, causant une dilatation de 2,4 mm des
pupilles atteintes et une constriction moyenne de
0,14 mm des pupilles normales. Après le diagnostic
du syndrome de Horner, les mesures appropriées
doivent être établies pour chaque patient. Si l’ap-
parition du syndrome de Horner est assez récente,
on devrait effectuer un examen d’imagerie par
résonance magnétique (IRM) et une angiographie
par résonance magnétique (ARM) ou une tomo-
densitométrie (TDM) et une angiographie tomo-
densitométrique (ATDM) de la tête et du cou, ainsi
qu’une radiographie thoracique afin d’exclure des
causes ayant des conséquences potentiellement très
graves (dissection de l’artère carotide, masses au
niveau du cou et des poumons). La TDM et l’ATDM
sont généralement plus faciles à réaliser et requiè-
rent moins de temps que l’IRM ou l’ARM, mais
l’inconvénient est l’exposition du patient à une
dose de rayonnement relativement élevée. Chez
les patients présentant un syndrome de Horner
douloureux et chez ceux présentant des lésions
associées au syndrome de Horner et d’autres
lésions associées (paralysie du sixième nerf crânien
ou déficits neurologiques), un examen ou une
demande de consultation d’urgence est nécessaire.

La dissection de l’artère carotide est associée au
risque d’accident vasculaire cérébral le plus élevé
durant les deux semaines suivant l’apparition des
symptômes, et le syndrome de Horner est la mani-

associées, ces patients consultent rarement
l’ophtalmologiste.
• Les lésions des neurones de deuxième ordre les
plus fréquentes sont causées par la présence de
masses pulmonaires, de lésions thyroïdiennes ou
sont la conséquence de lésions de la voie sympa-
thique dues à l’introduction d’un cathéter central
chez des patients gravement atteints.
• Les lésions des neurones de troisième ordre peuvent
résulter de la dissection d’une artère carotide, de
lésions du sinus caverneux et de céphalées vascu-
laires de Horton. Cependant, on doit reconnaître
que dans de nombreux cas (jusqu’à 40 % dans une
étude), il n’existe aucune cause identifiable7.

Cliniquement, la triade bien connue du syn-
drome de Horner comprend l’anisocorie, une ptose
légère et occasionnellement une anhidrose (si les
lésions de la voie sympathique se situent avant la
bifurcation carotidienne). Chez les patients atteints
du syndrome congénital de Horner, on note
généralement une hétérochromie iridienne dans
laquelle l’iris est plus clair lorsque sa couleur est
foncée et il est plus foncé lorsque sa couleur est
claire du côté affecté. Tous les signes peuvent être
subtiles et facilement omis, en particulier, la ptose
peut être très léger et par conséquent, il ne faut
pas se fonder sur ce signe pour exclure le syn-
drome de Horner. L’anisocorie est plus prononcée
dans la pénombre, étant donné que l’innervation
sympathique de la pupille est généralement non
compensée dans la pénombre et la différence entre
la pupille normale et la pupille anormale devient
plus visible. La ptose est très légère ou elle peut être
totalement absente. L’innervation du muscle de
Müller par le système sympathique est responsable
d’une élévation de la paupière de seulement 2 mm.
Parfois, on peut observer une ptose inverse de la
paupière inférieure dans laquelle les fibres sympa-
thiques innervent le muscle analogue au muscle
de Müller sous la forme d’une paupière légèrement
tombante. Un décalage dans la dilatation des pupil-
les est un autre signe diagnostique du syndrome de
Horner, la pupille anormale se dilatant moins rapi-
dement que la pupille normale après diminution
de l’intensité de la lumière. Le test est effectué
dans une pièce sombre où l’on illumine les deux
pupilles par en dessous avec une faible lumière.
La lumière ambiante est allumée et éteinte et le
temps de dilatation de chaque pupille est observé
après que la lumière ambiante est éteinte.

Un dernier test consiste à instiller des gouttes
de collyre à la cocaïne dans les deux yeux et à
mesurer la réponse pupillaire. La cocaïne bloque la
recapture de la norépinéphrine à la jonction présy-
naptique. Par conséquent, la quantité de norépiné-
phrine disponible dans les synapses est accrue, ce
qui cause une dilatation de la pupille. Dans les
pupilles dont l’innervation sympathique est anor-
male, une quantité de norépinéphrine beaucoup
moins importante est libérée et par conséquent,
l’effet de la cocaïne sur la dilatation de la pupille est
beaucoup moins prononcé. On peut diagnostiquer



festation initiale chez près de 80 % des patients12,13.
Un examen d’imagerie devrait donc être réalisé en
urgence chez ces patients. Le traitement par des
anticoagulants est controversé, car aucune étude
n’a démontré ses effets bénéfiques de façon systé-
matique. Une étude clinique est actuellement en
cours pour déterminer si un traitement par des
anticoagulants ou des antiplaquettaires est béné-
fique chez des patients présentant une dissection
de l’artère carotide14.

Paralysie du troisième nerf crânien

Le troisième nerf crânien innerve le muscle
releveur de la paupière supérieure et tous les
muscles extra-oculaires excepté le droit externe et
le grand oblique. Il assure également l’innervation
parasympathique du muscle sphincter de la
pupille et du corps ciliaire. La dysfonction de ce
nerf peut affecter l’une quelconque de ces fonc-
tions ou toutes ces fonctions, selon la localisation
et l’étiologie de la lésion. Chez un patient présen-
tant une paralysie complète du troisième nerf
crânien, le diagnostic n’est généralement pas diffi-
cile à établir. Cependant, une paralysie partielle du
troisième nerf crânien peut être difficile à identifier
et à diagnostiquer et les cliniciens doivent garder
ce diagnostic à l’esprit lorsqu’un patient présente
une limitation de la mobilité oculaire, un ptosis
et/ou une dysfonction pupillaire.

Anatomiquement, le troisième nerf crânien
peut être divisé en 5 segments distincts qui ont
leur origine dans le mésencéphale rostral : l’espace
nucléaire, l’espace fasciculaire, l’espace sous-arach-
noïdien, le sinus caverneux et les segments orbi-
taires. Les lésions de ces différents sites anatomi-
ques sont associées à des signes cliniques distincts.
• Les lésions nucléaires se manifestent sous la

forme de ptosis bilatéral et de déficits de fonction
du muscle releveur ipsilatéral dus aux projec-
tions bilatérales du sous-noyau du muscle
releveur de la paupière et aux projections contro-
latérales du noyau du muscle droit supérieur.

• Les lésions fasciculaires (affectant les fibres
nerveuses qui passent à travers la substance du
mésencéphale après l’excitation du noyau)
peuvent non seulement entraîner une paralysie
ipsilatérale du troisième nerf crânien, mais elles
peuvent également causer des signes neurolo-
giques dus à l’atteinte du noyau rouge et des
voies corticospinale et cérébelleuse (p. ex. trem-
blements, hémiplégie controlatérale ou ataxie
cérébelleuse).

• Dans l’espace sous-arachnoïdien, le nerf chemine
à la partie inférieure de l’artère communicante
postérieure vers l’artère carotide interne. La jonc-
tion de l’artère communicante postérieure et de
l’artère carotide interne est fréquemment un site
d’anévrisme qui peut comprimer les fibres du
troisième nerf crânien. Étant donné que les fibres
pupillaires passent sur la surface extérieure du
nerf, une pupille dilatée est fréquemment la

première manifestation de cette affection
menaçant la vie du patient.

• Les lésions du nerf dans le sinus caverneux
produisent d’autres déficits des nerfs crâniens,
étant donné que cette zone est la voie commune
d’autres nerfs crâniens, i.e. IV, V1, V2 et VI.

• Les lésions orbitaires produisent habituellement
des paralysies partielles, car le nerf se divise en
deux branches, l’une supérieure et l’autre infé-
rieure, au niveau du sinus caverneux antérieur
ou de la fissure orbitaire supérieure. Ainsi, les
lésions de la branche inférieure (innervant le
muscle droit interne de l’œil et le petit oblique,
ainsi que les muscles sphincter de la pupille)
produisent des déficits inférieurs et d’adduction
ainsi qu’une dilatation de la pupille. Les lésions
de la branche supérieure produisent un déficit
de supraduction et une ptose.

Paralysie complète du troisième nerf
épargnant la pupille

La cause la plus fréquente de cette affection est
l’ischémie. Elle se manifeste comme une ptose
complète, des troubles de la motilité oculaire, mais
la fonction pupillaire demeure normale. Des étiolo-
gies plus rares incluent un traumatisme, une
artérite à cellules géantes et des lésions infiltrantes.
Dans une étude récente menée par Kupersmith et
ses collaborateurs15, la paralysie complète du 3e

nerf crânien avec épargne pupillaire complète chez
des patients âgés de plus de 50 ans présentant des
facteurs de risque d’athérosclérose est l’unique
situation où un examen de neuroimagerie n’est pas
nécessaire. Les patients doivent faire l’objet d’un
suivi étroit au cours de la première semaine à la
recherche d’une atteinte pupillaire. Si la motilité et
la ptose ne s’améliorent pas après 6 à 8 semaines
ou si une régénération aberrante se développe, un
examen IRM/ARM doit être effectué.

Paralysies complète ou partielle du
troisième nerf impliquant la pupille

Une atteinte de la pupille nécessite une étude
d’imagerie en urgence (IRM/ARM ou TDM/ADM),
afin d’exclure un anévrisme à la jonction de l’artère
communicante postérieure et de l’artère carotide
interne.

Paralysie partielle du troisième nerf
épargnant la pupille

Dans ces cas, un anévrisme est une cause
possible et par conséquent, une étude de neuro-
imagerie est nécessaire. D’autres étiologies peuvent
inclure une ischémie, un traumatisme, un néo-
plasme, une démyélinisation et une infection. Chez
les patients présentant une dilatation pupillaire
isolée, mais ne présentant pas de troubles de la
motilité oculaire, une étude de neuro-imagerie
n’est pas nécessaire, étant donné qu’une mydriase
isolée n’est pas causée par une paralysie du
troisième nerf crânien.
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Pupille tonique d’Adie

C’est une pathologie idiopathique qui touche
l’innervation parasympathique de la pupille. Fréquem-
ment, les réflexes tendineux profonds sont absents et la
pathologie est appelée syndrome d’Adie. Cliniquement,
les patients constatent une dilatation de la pupille de
l’œil affecté due à l’action non compensée du système
sympathique. À l’examen à la lampe à fente, on observe
une constriction segmentaire ou « vermiforme » (qui a
la forme d’un vers) de la pupille. Une dissociation
lumière-rapprochement est une autre caractéristique
fréquente qui est due à la régénération aberrante des
fibres autonomes. Les fibres innervant le corps ciliaire
sont 30 fois plus nombreuses que celles innervant
le muscle sphincter de la pupille. Par conséquent,
le risque que les fibres régénérées soient mal orientées
vers le corps ciliaire est beaucoup plus élevé.

Cette pathologie peut être confirmée pharmaco-
logiquement par l’instillation d’une très faible solution
de pilocarpine (0,1 %). La pupille affectée démontrera
une hypersensibilité cholinergique en se contractant,
alors que la pupille normale ne se contractera pas. Avec
le temps, les pupilles toniques deviennent plus petites.
Cette pathologie est totalement bénigne et du fait que
le tableau clinique est généralement classique, aucun
autre test ou examen n’est nécessaire.

Conclusion

La physiologie de la pupille est complexe, mais la
connaissance des voies anatomiques responsables de la
constriction et de la dilatation pupillaires permettra au
clinicien d’évaluer et de prendre en charge les patients
qui présentent des anomalies pupillaires. Cela est
particulièrement important, car certaines maladies
léthales (p. ex. dissection de l’artère carotide, anévrisme
de l’artère carotide) peuvent se manifester tout d’abord
par des signes pupillaires, et l’ophtalmologiste peut être
le premier médecin que ces patients viennent con-
sulter. Ces signes doivent être correctement reconnus
et pris en charge afin d’optimiser le rétablissement
potentiel de ces patients.
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