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C’est dans le numéro de la Revue Neurologique daté du 30 juillet
1902 que Dide et Botcazo rapportent I'observation d’un malade ayant
présenté une amnésie antérograde continue avec fabulation, s’accompa-
gnant de cécité corticale et d’astéréognosie droite. A la vérification, ils
avaient découvert un ramollissement ancien, bilatéral, du lobe lingual et
des lésions plus fraiches des circonvolutions temporales inférieures adja-
centes du cOté droit et de la partie postéro-externe du thalamus gauche.
Dans leur article, Dide et Botcazo ne mentionnent pas ’observation anato-
moclinique pourtant proche de Bechterew (1900) ni celle de Bouveret
parue 15 ans plus t6t (1887).

On trouve ensuite quelques observations éparses dans la littérature,
dont celle de Chavany (1942), celles des théses bordelaises de Normand
(1964) et surtout de Barnaud (1965). Depuis lors, ce sont de nombreuses
publications, tant francaises qu’étrangeres, dont nous aurons a faire état,
mais dans lesquelles le plus souvent, 1’accent est mis sur des altérations
neuropsychologiques autres que les perturbations mnésiques, notamment
les troubles de la sphére visuelle. Il convient toutefois de faire mention a
part de I'important travail de Benson, Marsden et Meadows (1974), qui a
propos de 10 cas s’attachent a I’étude du syndrome amnésique rencontré
dans les oblitérations de 1’artére cérébral postérieure.

Dans cette optique, nous sommes attachés a 1’étude de ces perturbations
mnésiques 2 la lumiére des documents recueillis depuis 10 ans dans le
service. Ces malades chez qui I’installation brutale d’un trouble prédomi-
nant de la memoire a conduit & reconnaitre une ischémie cérébrale posté-
rieure ont fait 'objet de la thése de Gabé (1978), dans laquelle on trouvera
le détail de leurs observations.
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MATERIEL D’ETUDE

Il comprend 30 observations, soit:

Dix-huit malades chez qui le déficit mnésique s’avére permanent. Dans un but
de simplification, nous détaillerons 1 observation, les 17 autres (cas 2 & 18), trés
comparables, étant résumés dans un tableau.

Douze malades dont le trouble de mémoire fut transitoire (cas 19 a 30) selon
diverses modalités.

I - Deficit mnésique permanent (18 observations)
Obs. n. 1 (dossier n. 8897)

Monsieur Maz. Pierre, 64 ans, est hospitalisé le 27.02.1971 dans le service des
Professeurs P.F. Girard et B. Schott pour cécité corticale de survenue brutale,
sans prodrome visuel et sans anosognosie. Le passé pathologique de ce commer-
cant est important: hypertension artérielle, infarctus du myocarde en 1961,
plusieurs épisodes d’oedéme aigu du poumon depuis lors et un diabete I découvert
en 1970. A l’examen on notait:

— outre les troubles visuels caractérisés par une cécité corticale totale avec
réflexes photomoteurs normaux et fond d’oeil de vasculaire hypertendu;

— des troubles mnésiques portant d’une part sur les faits anciens (ne se rap-
pelait plus ni son adresse ni son age), et d’autre part sur les fait récents, avec
incapacité de mémoriser de nouvelles informations; il s’associait & ce trouble
une importante désorientation temporo-spatiale, mais aucune fabulation;

— le reste de I'examen neurologique était strictement normal;

— l’artériographie par voie humérale gauche montrait alors un athérome dif-
fus du tronc basilaire, une thrombose de l'artére cérébrale postérieure gauche et
un aspect athéromateux de l'artére cérébrale postérieure droite; le soir de cet
examen, le malade présente un nouvel oedéme du poumon et décéde la nuit
suivante le 3 mars 1971.

L’examen anatomopathologique du cerveau est réalisé par le Pr. Tommasi
(H 9065): lartére vertébrale gauche est plus volumineuse que la droite, les
cérébelleuses inférieures sont normales, le tronc basilaire trés modérément athé-
romateux, d’avantage au niveau de sa terminaison, les deux cérébrales posté-
rieures sont égales et de provenance basilaire, la communicante postérieure gau-
che est normale, la communicante postérieure droite trés gréle, enfin l'artére céré-
brale postérieure gauche est trés dure et oblitérée par un caillot adhérent. On
note en outre des dépressions en “doigts de gant” sur la face interne de I’hémi-
sphére cérébelleux droit, avec un hémisphére droit plus petit que le gauche. Il
existe également un ramollissement limitrophe ancien de topographie supéro-
externe gauche, dans la jonction pariéto-occipitale.

Sur les coupes vertico-frontales:

— Hémisphéres cérébraux: ramollissement bilatéral dans le territoire des
artéres cérébrales postéricures & caractére superficiel et hémorragique.

Du c6té droit, sur les deux coupes vertico-frontales examinées, la lésion com-
mence au troisi®me sillon temporal, dont les deux lévres sont intéressées, et
atteint plus en dedans la totalité du lobule fusiforme, du sillon collatéral, du lobe
lingual, de la scissure calcarine et du cuneus inférieur qui sont totalement détruits.
Le cuneus moyen présente de méme des 1ésions d’anoxie laminaire sur la limite
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de ces ramollissements. En profondeur, la lésion est relativement bien limitée,
et atteint presque la paroi de la corne occipitale du ventricule latéral. Il s’agit
donc d’une nécrose a peu prés compléte de tout le territoire de P’artére cérébrale
postérieure.

Du c6té gauche, la topographie lésionnelle est assez comparable et méme un
peu plus étendue. La lésion commence ici encore sur le troisieme sillon tem-
poral, mais, en dehors de lui, la troisiéme circonvolution temporale ainsi que la
troisiéme circonvolution occipitale sont intéressées par des lésions d’ischémie
partielle laminaire. A partir du troisieme sillon temporal la lésion intéresse
totalement la lobule fusiforme, le sillon collatéral, le lobule lingual, toute la
scissure calcarine, une partie du cuneus, le précuneus étant également le sitge
de 1ésions anoxiques laminaires plus ou moins spongieuses. En profondeur, 1’ex-
tension est la méme allant jusqu’a la paroi de la corne occipitale du ventricule
latéral.

Microscopiquement sur les fragments occipitaux, il s’agit bien d’un ramol-
lissement récent, essentiellement cortical, de caractére trés hémorragique dont
I’aspect est en faveur d’une origine embolique. Sur les coupes de cervelet le ramol-
lissement est beaucoup plus ancien, d’aspect ischémique banal. Les structures
hippocampiques n’ont malheureusement pas été étudides.

— Tronc cérébral et cervelet: présence d’un ramollissement superficiel hé-
misphérique droit et inféro-interne, d’aspect relativement ancien.

Les observations 2 & 18, ot le déficit mnésique était également permanent,
sont résumées dans le Tableau I.
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Fig. 1 — Aspect tomodensitométrique (observation n°3): zone hypodense prenant nette-
ment le produit de contraste et intéressant de facon symétrique les deux parties internes des
lobes occipitaux et le splénium du corps calleux.
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I1 - Déficit mnésique transitoire (12 observations)

Dans les cas 19 & 30 I’amnésie est transitoire.
Obs. n. 19 a 24

Il s'est agi d’accident vasculaire ischémique avec déficit mnésique et visuel
régressifs en moins de 48 heures (3 cas), une semaine (1 cas) et trois semaines
(2 cas). Dans ces deux derniéres observations, 1’artériographie humérale droite
a montré une oblitération compléte du tronc de l’artére sylvienne droite et une
athéromatose importante du tronc basilaire chez un malade, des artéres flexueuses
chez lautre.

Obs. n. 25 a 28

Ici Pamnésie et la cécité corticale ont régressé en moins de 24 heures. Le
trouble trés pur, et bien observé dans le service d’hospitalisation, s’était installé
au cours d’une artériographie vertébrale soit par ponction humérale gauche (1
cas) soit par méthode de Seldinger (3 cas).

Obs. n. 29 et 30

Les troubles on succédé & une anoxie per-opératoire, lors d’intervention de
chirurgie viscérale. L’amnésie, plutdt globale, a régressé plus rapidement que le
déficit visuel.

COMMENTAIRES

I - Nous n’insisterons guére sur les symptomes neurologiques associés
aux troubles mnésiques, d’autant qu’ils releévent naturellement de la clas-
sique pathologie artérielle cérébrale postérieure.

C’est ainsi que la cécité corticale ne manque jamais. Initiale 22 fois,
elle succéde dans les 8 autres cas, & une hémianopsie inaugurale qui se
compléte rapidement. Il n’est pas dans notre propos d’insister sur ses
caractéres ni sur 1’étude des potentiels évoqués visuels. Retenons seulement
les anomalies visuelles que nous avons observées de fagon contemporaine
ou successive: 5 malades ont présenté une agnosie des couleurs, une proso-
pagnosie, 4 des hallucinations visuelles élémentaires sous forme de phosphe-
nes multicolores, et 1 seul a fait état d’hallucinations visuelles complexes
mais dont la réalité est peut étre discutable chez un sujet qui se montrait
par ailleurs négativiste et fabulateur. De facon plus particuliére, retenons
dans 2 de nos observations post-opératoires, l’existence de mouvements
oculaires spontanés anormaux, revétant les caractéres de I’oscillopsie.
L’enregistrement électro-oculographique (Dr. M.T. Perenin) permettait chez
P'un de ces malades, de rapprocher le mouvement oculaire de myoclonies
oculaires (et il avait présenté des myoclonies transitoires des membres infé-
rieurs) et chez l'autre il existait un syndrome cérébelleux droit. Nous n’avons
pas retrouvé de cas semblable dans notre étude bibliographique. Il n’a pas
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été observé d’anosognosie véritable mais parfois une relative indifférence
au trouble visuel.

Les autres symptOmes apparaissent relativement rares puisque troubles
visuels et amnésie sont isolés chez 17 de nos 30 malades. Les 13 autres
patients ont présenté, de facon permanente ou transitoire, un syndrome hé-
miparétique (5 cas) ou un déficit sensitif hémicorporel (4 cas dont 1 com-
portant une astéréognosie droite), des troubles phasiques (2 cas), une
acalculie (2 cas), une apraxie constructive (2 cas), une alexie sans agraphie
(4 cas), un syndrome cérébelleux enfin (2 cas).

H - Ce sont les troubles de mémoire qui nous retiendront. L’amnésie
antérograde a été rencontrée chez nos 30 malades de facon définitive (18 cas)
ou transitoire (12 cas). Son intensité est variable, parfois modérée, pouvant
presque passer inapercue, le plus souvent trés importante, réalisant un oubli
a mesure massif dans la ou les minutes qui suivent ’observation. Le déficit
mnésique s’avére remarquablement pur dans la plus grande majorité des
cas (27 précisément) et ce n’est que trois fois que nous avons cru pouvoir
retenir quelques réponses fabulatoires et encore aprés induction insistante.
Parmi ces 3 observations, figure celle comportant des hallucinations visuel-
les complexes, a propos de laquelle nous demandons s’il ne s’agissait pas
en fait de fabulation. Nous n’avons jamais observé de fausse-reconnaissance.
Il va de soi que la désorientation temporo-spatiale est également constante
chez tous les malades, et que 'oubli & mesure conditionne de méme la
disparition des souvenirs de réve.

La tonalité thymique s’avére toujours celle de 'anxiété, sans anosogno-
sie, avec parfois franche réaction dépressive, voire idées suicidaires. Aussi

b

bien dans les cas a expression paroxystique et transitoire spontanée ou
post-artériographique, le tableau réalisé est-il tout a fait superposable a
celui de I'ictus amnésique dont il ne différe que par les signes associés.

Cet oubli & mesure se double toujours d’une amnésie rétrograde, mais

N

plus variable et souvent plus difficile & apprécier. Volontiers incomplete
et lacunaire, elle peut s’étendre de quelques heures a plusieurs années (10
ans dans un cas). Nous ’avons vue une fois de facon démonstrative effacer
tout souvenir juscqu’a un premier épisode neurologique vieux de deux
ans, n’ayant comporté que des troubles visuels. Son intensité est variable:
totale ou plus souvent en mosaique, parfois limitée seulement a2 une mau-
vaise structuration des souvenirs.

Bien entendu, nos malades ne sont ni confus, tout du moins de facon
durable, ni déments, et conservent leurs acquisitions anciennes culturelles
et professionnelles particulierement. En aucun cas nous n’avons relevé de
manifestations psychiatriques, aigues ou chroniques, du type de celles dé-
crites par les auteurs américains notamment Horenstein, Chambelin et Co-
nomy (1967) et surtout Medina, Rubino et Ross (1974) et Medina, Chokro-
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verty et Rubino (1977) sous le nom de “délire agité” précédant de quelques
heures ou de quelques semaines 'installation des troubles mnésiques. Rap-
pelons a ce propos que Dide et Botcazo étaient des psychiatres et que leur
malade est interné pour excitation, agressivité et “conceptions puériles”.

Des tests psychométriques ont pu étre réalisés chez 21 malades. Dans
tous les cas le calcul du quotient intellectuel (Q.I.) et du quotient mnésique
(Q.M.) a été effectué a I'aide de 1’échelle de Wechsler-Bellevue (Figure 2).
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Fig. 2 — Quotient intellectuel (Q.1.) et quotient mnésique (Q. M.) calculés & I’aide de I’éche-
le de Wechsler-Bellevue chez 21 malades.

Dans les cas les plus récents, les tests verbaux ont permis 1’étude de 1’ap-
prentissage a partir de données verbales en éliminant sa composante vi-
suelle (fable du lion de Barbizet, épreuve des 15 mots de Rey, épreuve de
fluidité verbale). Enfin, toutes les fois qu’elles on été possibles, les épreuves
visuelles de mémoire ont été utilisées (figure complexe de Rey, tests de
Benton, test de Lhermitte et Signoret qui doit &tre réussi aprés 5 essais).
Ce dernier test, le plus utilisé chez nos patients, étudie I’apprentissage d’une
disposition spatiale simple ou séquentielle de figures géométriques.

Il ressort globalement de cette étude psychologique, que les tests faisant
appel a la mémoire visuelle ne sont pas plus perturbés que ceux appréciant
la mémoire verbale, contrairement a ce que 'on aurait pu attendre. Une
seule observation, concernant d’ailleurs une amnésie transitoire, fait excep-
tion a cette remarque. Enfin, les tests peuvent rester perturbés aprés la

régression des signes cliniques, réalisant alors une perturbation purement
infra-clinique.
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I - L’évolution est évidemment fonction de I’étiologie.

En ce qui concerne les 22 accidents vasculaires spontanés, nous rele-
vons: 1 exitus, 16 fois la persistance inchangée du trouble mnésique chez
des malades suivis depuis plusieurs années (7 ans pour 'un, 3 a 4 ans pour
d’autres). Les troubles visuels semblent mieux récupérer, le plus souvent
sur le mode de I’hémianopsie latérale homonyme. Chez 5 autres sujets, la
récupération se fit parfois lentement (une fois en 3 ans), le plus souvent
rapidement dans des délais de quelques mois & quelques semaines, les
plus brefs atteignant 48 heures (3 observations) et méme une fois 6 heures.

En ce qui concerne nos observations post-opératoires, 1’'une récupéra
presque complétement en un mois, dans une autre les troubles mnésiques
se sont nettement améliorés aprés trois ans alors que les troubles visuels
persistent, et dans les 2 derniéres, I’état est rigoureusement inchangé, respec-
tivement 8 et 9 ans apres I’épisode initial. On ne retrouve guére dans la lit-
térature que les observations de De Jong, Itabaschi et Olson (1969) compa-
rables a celles-ci par la durée de I’évolution. Il ne nous échappe pas que ces
cas sont impurs sur le plan physiopathologique car associant des perturba-
tions anoxiques au mécanisme vasculaire proprement dit.

Les accidents post-artériographiques sont de loin les plus bénins, notion
retrouvée dans toutes les observations que nous avons consultées, qu’il s’agis-
se d’angiocardiographie (Fischer-Williams, Gottschalk et Browell, 1970;
Shuttleworth et Wise, 1973) ou d’angiographie vertébrale (Tribolet, Assal
et Oberson, 1975). Dans nos 4 cas nous avons constaté une guérison com-
pléte en 20 minutes, deux durées d’enviton 5 heures et 1 durée d’environ
24 heures. 3 fois il s’agissait d’artériographie par méthode de Seldinger et 1
fois de voie humérale gauche. Il nous parait intéressant de noter que 3 fois
sut 4 les clichés qui ont pu étre réalisés sont demeurés normaux et que dans
la quatrieme observation il a été noté un aspect gréle des deux artéres verté-
brales avec des signes importants d’athérome diffus.

Il convient de noter que la guérison du trouble mnésique laisse toujours
persister une amnésie lacunaire, plus ou moins importante. A ce propos il
nous parait digne d’intérét de signaler la persistance séquellaire dans un
cas d’une amnésie élective mais trés marquée pour les noms propres, que
I’on retrouve dans deux observations de la littérature, celle de Mohr, Lei-
cester, Stoddard et Sidman (1971), et surtout celles de Rubens et Benson
(1971) et Benson, Marsden et Meadows (1974) chez qui elle résume le
déficit mnésique.

DiscussioN

I - L’amnesié antérograde présente chez tous nos malades, apparait
comme une constante des troubles mnésiques des ischémies cérébrales
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postérieures. Ils peuvent s’avérer parfois difficiles & identifier et en imposer
au moins a la phase initiale pour un syndrome confusionnel ou psychia-
trique. En fait 1’oubli & mesure domine le tableau, ’amnésie rétrograde
presque toujours présente est d’importance plus souvent réduite et il n’y
a généralement ni fabulation ni fausse-reconnaissance. Les tests psycho-
métriques témoignent bien de cet oubli & mesure, les apprentissages sé-
quentiels étant affectés de fagon moins massive. Semblable séméiologie est
tout a fait caractéristique d’une amnésie hippocampique selon la définition
de Lhermitte et Signoret (1972 et 1976). Elle a bien été reconnue comme
telle dans la pathologie qui nous préoccupe par Shuttleworth et Wise (1973),
Rouzaud, De Giovanni, Rossazza e Lemaire (1973), Benson et al. (1974)
etc...; nos propres constatations son tout a fait en accord avec celles de nos
précédesseurs.

Nous n’avons pas observé, dans la série ici rapportée, de cas pur d’am-
nésie hippocampique non accompagnée de cécité corticale telles qu’en ont
observé Glees et Griffith (1952), ainsi que Nomura et Ishikawa (1961).
Ce sont les accidents artériographiques qui s’avérent les plus riches en
semblables manifestations (Tribolet et al., 1975).

Expliquer cette amnésie hippocampique d’origine vasculaire dépas-
serait bien entendu trés largement notre propos. Rappelons toutefois que
Dide et Botcazo (1902) I'attribuent aux lésions occipitales en faisant jouer
un role majeur aux processus visuels dans les mécanismes de mémoire
et en incriminant “la perte des images-souvenirs”. Cette notion est re-
prise encore de facon détaillée par Chavany (1942) qui accuse dans son
observation, I'impossibilité des représentations visuelles. Ces hypothéses
sont actuellement abandonnées, mais il n’est peut &étre pas inutile de
rappeler que dans nos cas les épreuves de mémoire verbale sont tout
autant perturbées sinon d’avantage, que les épreuves de mémoire vi-
suelle.

Riche d’enseignement nous apparait la confrontation avec lictus amné-
sique dont la similitude séméiologique avec les cas transitoires d’amnésie
hippocampique ci-dessus étudiés est tout a fait démonstrative. Bien en-
tendu, il n’est pas question de ramener l'ictus amnésique a un accident
ischémique hippocampique bilatéral, ce qui risque d’introduire une am-
biguité tout a la fois dans les termes et dans les mécanismes physiopa-
thologiques (Laplane et Truelle, 1974; Collard, Eber, Streicher et Trit-
schler, 1977). C’est pourquoi nous préférons désigner nos cas paroxysti-
ques et régressifs par le vocable d’amnésie globale transitoire (“transient
global amnesia” des auteurs anglo-saxons) en réservant le terme d’ictus
amnésique a un trouble spontané et fonctionnel, vraisemblablement d’
ordre vasomoteur dans la trés grande majorité des cas, mais pouvant
se déclencher sous des influences trés diverses. Il n’en reste pas moins
que les structures anatomiques en cause sont certainement tres voisines
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sinon semblables et que la région hippocampique ou ses connections
immédiates doit €tre incriminée dans les deux cas.

Il - Les corrélations anatomo-cliniques seront étudiées essentiellement
a partir des données de la littérature, car nous ne disposons que d’une
observation anatomo-clinique et encore malheureusement incompléte.
Nous avons revu la dizaine d’observations francaises ou étrangeres pu-
bliées depuis le cas princeps, et 10 fois les lésions s’averent trés identi-
ques a celles décrites par Dide et Botcazo (1902) frappant de facon bila-
térale les lobules fusiforme et lingual, le cuneus et l’hippocampe. La
corne d’Ammon et les corps mamillaires sont fréquemment intéressés é€ga-
lement, ainsi que la fimbria et les piliers postérieurs du trigone, structure
dont I’étude avait échappé a Dide et Botcazo. En outre, Van Buren et
Borke (1972) insistent dans un trés important article sur les lésions
thalamiques que 1’on retrouve fréquemment il est vrai mais pas toujours:
elles manquent en particulier dans l’observation de Victor, Angevine,
Mancall et Miller-Fisher (1961). Ainsi, & la lumiére des observations ana-
tomo-cliniques d’amnésie par ischémie cérébrale postérieure la 1ésion res-
ponsable, généralement hippocampique, n’apparait pas dotée d’une spé-
cificité rigoureuse: c’est Iinterruption du circuit hippocampo-mamillo-
thalamique de Papez en un point quelconque qui est en cause. Tout
récemment d’ailleurs, Horel (1978) remarque que dans les 1ésions isché-
miques de 1’artére cérébrale postérieure, ’hippocampe est souvent épargné,
si bien que le mécanisme de l'amnésic est d’interprétation difficile et
complexe en pareil cas. Quoi qu’il en soit une dizaine d’observations au
moins apportent la preuve d’une atteinte bilatérale de l’artere cérébrale
postérieure. En 1900 déja, Bechterew avait observé chez un amnésique
un infarcissement bilatéral de I’hippocampe, du gyrus hippocampique, du
lobe lingual et du lobule fusiforme. Depuis l'observation de Dide et
Botcazo, une dizaine d’autres analogues peuvent étre relevées parmi lesquel-
les celle de Victor et al. (1961), Boudin, Brion, Pepin et Barbizet (1968),
et plus prés de nous, Medina et al. (1974 et 1977) et Cohn, Neumann et
Wood (1977), cette derniére comportant une prosopagnosie. Tous ces ma-
lades ont en commun un déficit mnésique important et un ramollissement
du territoire des deux artéres cérébrales postérieures.

En ce qui concerne la topographie vasculaire de la 1ésion artérielle,
on peut admettre avec Brindley et Janota (1975) qu’il s’agit d’une atteinte
des deux artéres cérébrales postérieures au-delad de leur jonction avec les
communicantes postérieures, car le respect de ces dernidres entraine I’épar-
gne de I’hippocampe et du lobe occipital. Malgré la fréquence des embolies
en territoire cérébral postérieur (Symonds e Mackenzie, 1957), nous n’ap-
portons aucune preuve formelle en faveur de ce mécanisme pathogénique
chez nos malades, dont 'un cependant était en fibrillation auriculaire.
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Reste le probléme des troubles mnésiques par Iésion unilatérale de
l’artére cérébrale postérieure. Nous ne pouvons fournir personnellement
d’argument déterminant et notre unique observation anatomo-clinique té-
moigne de 1ésions bilatérales. Cependant, il nous parait prudent de rester
sur la réserve quant a la responsabilité de lésions strictement unilatéra-
les. En effet, 4 observations peuvent étre discutées sous cet aspect:

— celle de Geschwind et Fusillo (1966) reprise par Van Buren et
Borke (1972) comporte des lésions purement gauches par thrombose de
Iartere cérébrale postérieure gauche. Il convient cependant de noter que
les troubles mnésiques sont ici trés transitoires puisque ce cas est publié
en raison d’un défaut de dénomination des couleurs avec alexie;

— celle de Mohr et al. (1971) dans laquelle les troubles mnésiques
sont persistants, ne comporte aucune altération de I’hémisphére droit.
En fait, les auteurs font bien mention d’une sténose serrée des deux artéres
cérébrales postérieures, ce qui laisse au moins planer un doute sur la
possibilité d’un trouble circulatoire fonctionnel du céte droit surajouté,
lors du ramollissement ischémique gauche;

— celle d’Escourolle et Gray (1975) fait état de troubles mnésiques
importants avec a l’examen anatomique, une atteinte occipitale et tem-
porale interne gauche ayant entrainé une atrophie de la fimbria, du fornix,
du corps mamillaire et du noyau antérieur du thalamus;

— tout récemment, enfin, Medina et al. (1977) publie un nouveau
cas par thrombose cérébrale postérieure gauche et infarctus temporo-
occipital correspondant. En fait, les corrélations anatomo-cliniques sont
établies uniquement sur les données de la tomodensitométrie et cette
observation ne comporte pas de vérification anatomique.

La possibilité d’une atteinte unilatérale de I’hémisphére dominant
demeure donc, mais elle ne nous parait pas anatomiquement démontrée.
Le probleme est d’ailleurs beaucoup plus complexe qu’il n’y parait de
prime abord, car il oblige & envisager le dichotomie fonctionnelle entre
les deux hémisphéres dans les mécanismes verbaux et non-verbaux des
processus de mémoire. A ce propos, 1’6tude & I’Amytal sodique tout
derniérement entreprise par Risse et Gazzaniga (1978) est bien démons-
trative en mettant ’accent comme 1’écrivent de facon imagée les auteurs,
sur les “secrets bien gardés de I’hémispheére droit”.

REsUME

Les auteurs rapportent 30 observations de patients ayant présenté brutale-
ment une amnésie & prédominance antérograde et un trouble visuel, cécité
corticale ou hémianopsie. Il s’est agi d’ischémie dans le territoire des arteres
cérébrales postérieures. Un cas a été vérifié anatomiquement. Le tableau clinique
est rapproché de celui décrit par Dide et Botcazo. Chez 17 malades 'amnésie
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est permanente. Chez 13 malades elle a été transitoire, étant survenue 4 fois au
cours d’une artériographie vertébrale, et 4 fois au cours d’une anesthésie générale
avec anoxie. Les cas analogues de la littérature sont revus, en particulier ceux
comportant une étude anatomo-clinique.

ABSTRACT

30 patients with acute onset of memory disturbances and visual impairment
(cortical blindness or hemianopsia) are reported. For all of them, there was
evidence of posterior cerebral artery ischemia. This clinical syndrome is com-
pared with Dide and Botcazo’s case report. The amnesia never recovered in 17
patients and was transient in 13 patients: in 4 of them it occured during vertebral
angiography and in 4 during general anaesthesia with anoxia. The main clinical
features of the syndrome and the related bibliography are reviewed.
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