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r é s u m é

Introduction. – Les hallucinations visuelles dans le champ hémianopsique après un infarctus

occipital ont une physiopathologie mal comprise.

Observation. – Nous avons étudié la perception d’illusions d’optique chez un homme, avec

antécédent d’infarctus occipital, ayant présenté des hallucinations visuelles complexes

dans son champ quadranopsique au décours d’une récidive occipitale controlatérale.

L’association de ces deux lésions occipitales pourrait avoir généré une double perception

visuelle consciente et dissociée, hallucinatoire par ailleurs et réelle de l’autre.

Conclusion. – L’étude de la perception des illusions chez des patients atteints d’hallucina-

tions visuelles pourrait contribuer à valider les théories actuelles d’une conscience visuelle

non pas unifiée, mais composée de microconsciences.
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a b s t r a c t

Introduction. – The physiopathology of visual hallucinations in the hemianopic field secon-

dary to occipital infarct is uncertain.

Case report. – We report the case of a patient with a history of occipital infarct who presented

nonstereotyped complex hallucinations in the quadranopic field resulting from a second

controlateral occipital infarct. Based on an experience with motion optical illusions, we

suggested that the association of these two occipital lesions, involving the V5 motion area

on the one side and the V1 area on the other side, could have produced the complex

hallucinations due to a release phenomenon. The patient experienced simultaneously a

double visual consciousness, with both hallucinations and real visual perceptions.
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1. Introduction

Les hallucinations visuelles sont rencontrées dans de nom-

breuses pathologies neurologiques, telles que l’épilepsie, les

migraines avec aura visuelle, l’hallucinose pédonculaire et la

démence à corps de Lewy (Manford et Andermann, 1998). Elles

peuvent également survenir en cas d’interruption des voies

visuelles quel que soit le siège de l’atteinte, de la rétine au

cortex occipital, l’exemple le plus connu étant le syndrome de

Charles Bonnet secondaire à une atteinte oculaire (Abbott

et al., 2007). Les hallucinations visuelles complexes survenant

au décours d’infarctus occipitaux sont peu fréquentes

(Vaphiades et al., 1996) ; leur mécanisme n’est pas clairement

élucidé. Nous rapportons le cas d’un homme ayant présenté

des hallucinations visuelles complexes dans son champ

quadranopsique après un infarctus occipital. Ce patient avait

également une perception inhabituelle des illusions d’optique

avec une double dissociation entre les perceptions réelles et

hallucinatoires des illusions de mouvements et de relief.

La topographie des lésions suggère que la perception

« hallucinatoire » des illusions et peut-être les hallucinations

« spontanées » elles-mêmes, pourraient être liées à l’émer-

gence d’une « microconscience visuelle », organisée dans un

réseau cortical centré sur l’aire V5 droite et déconnecté du

reste du système visuel cortical, en accord avec la théorie

récente de Zeki (2003).
2. Observation

2.1. Cas no 05 1122

Un homme, âgé de 67 ans, aux antécédents de greffe

cardiaque pour une cardiomyopathie dilatée et d’infarctus

cérébral avec troubles visuels mal documentés, fut hospita-

lisé pour la survenue d’une quadranopsie inférieure droite

brutale, isolée à l’examen neurologique. L’IRM montra un

infarctus récent occipital gauche, ainsi qu’une lésion isché-

mique ancienne temporopariéto-occipitale droite (Fig. 1).

L’échographie transthoracique trouva une akinésie car-

diaque avec thrombus en regard, orientant vers une origine

cardioembolique et motivant la prescription d’un traitement

anticoagulant. Le troisième jour, le patient présenta des
Fig. 1 – IRM cérébrale (à la quatrième heure): infarctus occipital

(A et B) non visible en séquence FLAIR (C et D) et infarctus temp

séquences FLAIR et diffusion, entouré d’une gliose périlésionne

Brain MRI (4 h after onset): acute left occipital infarct in hypersigna

on FLAIR images (C and D) and right temporoparieto-occipital old in

images with hypersignal intensity of the perilesional gliosis.
hallucinations visuelles localisées dans le champ quadrano-

psique droit. Ces hallucinations étaient élémentaires, sim-

ples mais structurées : losanges, carrés, « guirlandes » colorés

en mouvement permanent et se transformant à mesure de

leur déplacement (Fig. 2). Des hallucinations visuelles

complexes apparurent 24 heures plus tard : le patient

décrivait des massifs de fleur colorés, changeant de taille et

se déplaçant en permanence. Il présenta également des

phénomènes de duplication : des personnes ou objets

réellement placés à sa gauche apparaissaient dans son

champs visuel amputé. Il se vit lui-même « en miroir » dans

son champ visuel quadranopsique, son image mimant ses

propres gestes. À plusieurs reprises, la vision d’un objet

réellement perçu dans le champ sain se prolongea dans le

champ quadranopsique : un hélicoptère aperçu par la fenêtre

continua à s’approcher de lui sous la forme d’une hélice ; à

table, une main droite continua à couper la viande dans son

assiette, alors qu’il avait fini son repas.

Les hallucinations élémentaires étaient permanentes,

enrichies par des hallucinations complexes transitoires.

Aucune hallucination auditive ou cénesthésique n’était

associée. Le patient avait une bonne critique de ses halluci-

nations et son sommeil n’était pas perturbé. Certaines

hallucinations semblaient être influencées soit par le

contexte : apparition de vélos, alors qu’il était dans une

voiture, soit par la mémoire autobiographique : alors qu’il

regardait un reportage sur les camps de concentration à la

télévision, il vit passer dans son champ quadranopsique des

chars de la division « Das Reich », qu’il avait vu traverser son

village dans son enfance. Le patient avait découvert qu’en

tournant rapidement les yeux vers ses hallucinations, celles-ci

disparaissaient transitoirement.

Ces hallucinations étaient animées par un mouvement

permanent et étaient clairement favorisées par la présence de

mouvement dans le champ visuel sain. Cela a conduit à

présenter dans l’hémichamp visuel sain du patient des figures

entraı̂nant des illusions de mouvement (par exemple, Fig. 3a).

Ces illusions n’étaient jamais perçues dans le champ visuel

sain, alors que la composition de l’image, les formes et les

couleurs étaient décrites avec une extrême précision. En

revanche, ces illusions émergeaient, de façon hallucinatoire,

dans la quadranopsie inférieure droite ; le patient décrivait

parfaitement ces illusions, mais ne percevait ni la couleur, ni
gauche aigu en hypersignal sur la séquence de diffusion

oroparieto-occipital droit ancien en hyposignal sur les

lle en hypersignal FLAIR.

l intensity on diffusion-weighted images (A and B); not seen

farct in hyposignal intensity on FLAIR and diffusion-weighted



Fig. 2 – Tesselopsies (dessinées par le patient).

Tessellopsia (drawn by the patient).
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le détail des formes de la figure. Il pouvait volontairement

et alternativement fixer son attention sur la « vraie image »,

puis sur l’illusion hallucinatoire de mouvement, sans aucun

mouvement oculaire détectable, la réalisation d’une saccade

volontaire vers le champ quadranopsique faisant au contraire

disparaı̂tre transitoirement l’illusion hallucinatoire. Il existait

une dissociation inverse pour les illusions de relief. Ainsi,

l’illusion de relief de la Fig. 3b était parfaitement perçue par le

patient dans son champ visuel sain, mais la perception

hallucinatoire de la figure qui apparaissait dans son champ

quadranopsique gauche était celle d’un damier noir et blanc

aux lignes parfaitement parallèles.

Trois électroencéphalogrammes, réalisés pendant les

hallucinations, furent normaux. Le bilan neuropsychologique

était normal. Les symptômes ne furent pas améliorés par la

mise sous clonazépam.

Les hallucinations diminuèrent spontanément en fré-

quence et en complexité jusqu’à disparaı̂tre complètement
Fig. 3 – A : illusion de mouvement ; et B : illusion de relief, présen

(2003), Akiyoshi’s illusion page: http://www.ritsumei.ac.jp/�aki

A: motion illusion; and B: relief illusion, showed in the healthy hem

http://www.ritsumei.ac.jp/�akitaoka/index-e.htm).
en trois mois. Il n’existait plus de perception hallucinatoire des

illusions de mouvement au niveau de la quadranopsie

inférieure gauche, mais le patient continuait à ne pas

percevoir les illusions de mouvement dans son champ visuel

sain.
3. Discussion

La prévalence des hallucinations visuelles complexes par

lésion des voies visuelles rétrochiasmatiques est de 22 % dans

l’étude de Vaphiades et al. (1996) et atteint 41 %, si l’on inclut

les phénomènes élémentaires. Les cas rapportés sont des

hallucinations stéréotypées à thèmes récurrents ; ce patient

s’en distingue par la complexité et la richesse de ses

hallucinations. Celles-ci sont décrites dans la littérature

(Ffytche et Howard, 1999) sous les noms de tesselopsies

(figures géométriques), palinopsie (persévération visuelle

après disparition du stimulus) et autoscopie (vision d’un

double de soi dans l’espace extracorporel).

La suppression momentanée des hallucinations par une

saccade a précédemment été constatée (Kolmel, 1985 ;

Vaphiades et al., 1996). L’effet inhibiteur des saccades sur

les aires visuelles permet de supprimer l’image du mouve-

ment perçue par la rétine au cours de la saccade (Sylvester

et al., 2005). Chez ce patient, nous supposons que l’inhibition

du signal visuel par la saccade entraı̂nait une suppression de

l’activité instable des neurones générant l’hallucination.

Le mécanisme des hallucinations visuelles complexes a été

étudié et il semble exister deux hypothèses plausibles

(Vaphiades et al., 1996). Il pourrait s’agir d’un phénomène

épileptique. En effet, les hallucinations visuelles élémentaires

peuvent survenir lors de crises d’épilepsies partielles à foyer

occipital, alors que les hallucinations complexes sont plutôt

générées par les crises d’origine temporale (Bien et al., 2000).

Ce patient ayant des hallucinations élémentaires et comple-

xes permanentes, il faudrait donc qu’il ait eu un état de mal

épileptique avec des crises à point de départ occipital et

extension temporale. Or les trois électroencéphalogrammes

réalisés pendant les hallucinations étaient normaux et les

benzodiazépines étaient inefficaces. De plus, la sémiologie de
tées dans l’hémichamp visuel sain du patient. De A. Kitaoka

taoka/index-e.htm).

ifield. By A. Kitaoka (2003) (Akiyoshi’s illusion page:

http://www.ritsumei.ac.jp/~akitaoka/index-e.htm
http://www.ritsumei.ac.jp/~akitaoka/index-e.htm
http://www.ritsumei.ac.jp/~akitaoka/index-e.htm
http://www.ritsumei.ac.jp/~akitaoka/index-e.htm


Fig. 4 – A : après le premier infarctus intéressant l’aire V5 droite, la perception du mouvement était compensée par

l’aire V5 gauche ; B : l’infarctus récent, intéressant l’aire V1 gauche, entraı̂ne une quadranopsie inférieure droite et pourrait

avoir disconnecté l’aire V5 homolatérale ; C : la stimulation de l’aire V5 droite par l’illusion de mouvement présentée

dans l’hémichamp gauche entraı̂nerait une levée d’inhibition de l’aire V5 gauche générant l’hallucination dans le champ

quadranopsique. Cela pourrait indiquer l’émergence d’une microconscience visuelle centrée autour de l’aire V5 gauche.

A: after the first infarction involving the right V5 area, the motion perception was compensated by the left V5 area; B: the acute

infarction of the left V1 area caused a right quadranopsia and could have led to the homolateral V5 area disconnection; C: the V5

right area stimulation by the optic motion illusions could have released the left V5 area from inhibition, leading to the hallucinations

in the hemianopic field. This would suppose the emergence of a visual microconsciousness focused around the V5 motion area.
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ses hallucinations paraı̂t peu typique d’une épilepsie par leur

caractère prolongé, permanent et non stéréotypé. La seconde

hypothèse serait un phénomène de désafférentation dont la

physiopathologie se rapprocherait du syndrome de Charles

Bonnet pour lequel il est supposé que l’absence d’influx visuel

au niveau du cortex visuel primaire (aire V1) pourrait entraı̂ner

une levée d’inhibition de ce dernier, générant des hallucina-

tions visuelles dont les caractéristiques dépendraient de la

région du cortex visuel activée. Ainsi, Burke (2002) a démontré

que les lésions oculaires bilatérales pouvaient générer des

hallucinations visuelles élémentaires dont l’aspect morpho-

logique correspond à l’organisation fonctionnelle des aires V1

et V2, suggérant une activation de ces dernières. Dans le cas de

ce patient, l’infarcissement de l’aire V1 pourrait avoir entraı̂né

une levée d’inhibition des aires visuelles extrastriées. Confor-

tant cette théorie, l’étude de Vaphiades et al. (1996) montre que

les hallucinations visuelles surviennent plus fréquemment

pour des lésions cérébrales peu étendues, de localisation

postérieure avec une préservation des aires visuelles associa-

tives, comme c’est le cas pour ce patient.

Les conditions nécessaires pour que de telles hallucina-

tions surviennent après un accident vasculaire cérébral sont

hypothétiques. Kolmel (1985) avait évoqué l’imputabilité

d’une seconde lésion cérébrale. Ce patient présente effecti-

vement une autre lésion plus ancienne, intéressant la jonction

temporopariéto-occipitale contralatérale, qui correspond à la

localisation de l’aire V5 particulièrement impliquée dans la

perception du mouvement (Zeki, 2004). Or ses hallucinations

étaient à la fois animées et déclenchées par la présence de

mouvement dans le champ visuel sain. En se basant sur les

résultats de notre expérience, nous avons proposé une

hypothèse physiopathologique. Les illusions de mouvement

activent spécifiquement les aires V1 et V5, mais le rôle

respectif de ces deux aires dans la perception de l’illusion de

mouvement reste incertain. Certains auteurs considèrent que
l’aire V1 a un rôle essentiel, car l’aire V5 est activée par les

projections des cellules sensibles à la direction du mouvement

de l’aire V1 (Conway et al., 2005), d’autres démontrent que

l’activation de l’aire V1, lors de la perception des illusions de

mouvement, est régulée par un rétrocontrôle de l’aire V5

(Muckli et al., 2005 ; Sterzer et al., 2006). Dans le cas de ce

patient, l’infarctus hémisphérique droit ancien respecte l’aire

V1, mais l’absence de perception de l’illusion de mouvement

présentée dans l’hémichamp visuel sain, alors que tous les

autres attributs de la figure sont perçus, suppose que l’aire V5

droite soit lésée. Cependant, cette atteinte ancienne était

jusqu’à présent asymptomatique, suggérant une compensa-

tion de ce déficit par l’aire V5 contralatérale ; il est en effet

démontré qu’il existe des connexions entre les aires V5 de

chaque hémisphère via le corps calleux (Ffytche et al., 2000).

L’infarctus occipital récent gauche aurait donc pu entraı̂ner

une désafférentation de l’aire V5 homolatérale, déjà activée

par son rôle de suppléance de l’aire V5 droite. La présentation

des illusions visuelles de mouvement dans le champ visuel

sain pourrait donc entraı̂ner une activation de l’aire V5

homolatérale et désafférentée, à l’origine d’hallucinations

visuelles en mouvement permanent dans le champ quadra-

nopsique droit (Fig. 4).
4. Conclusion

Cette observation se distingue par la richesse sémiologique et la

permanence des hallucinations présentées par ce patient. Nous

avons mis en évidence un déficit de la perception de l’illusion de

mouvement dans le champ visuel indemne et son émergence

dissociée dans le champ quadranopsique. Le système visuel

peut donc, dans certaines conditions, produire une double

perception consciente et dissociée de certains attributs d’une

même figure : forme et couleur en outre et mouvement
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(illusoire) de l’autre. Cette observation illustre la théorie de Zeki

(Zeki, 2003) qui, s’appuyant sur notre connaissance du système

visuel, suggère que la conscience visuelle n’est pas unitaire,

mais constituée de « microconsciences » multiples.
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