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Résumé. L'ictus amnésique est caractérisé par un déficit des fonctions mnésiques, global
et sévere, de survenue brusque qui dure généralement moins de 24 heures. Ce syndrome
affecte préférentiellement le sujet agé. A la phase aigué, il associe une amnésie antéro-
grade (oubli a mesure), une amnésie rétrograde (oubli d’événements anciens a récents) et
un état d’anxiété que traduisent des questions répétées. Le diagnostic en est purement cli-
nique, des explorations complémentaires n’étant utiles qu’en présence d’atypies sémiolo-
giques. Sa physiopathologie est inconnue, mais I'hypothése la plus vraisemblable est un
dysfonctionnement des formations hippocampiques lié a des perturbations transitoires
de la perfusion et de I'oxygénation qui surviennent a la suite d'un élément précipitant
(stress, effort...). La récupération est spontanée sans séquelles et la récidive est rare. En
dépit de sa bénignité, l'ictus amnésique reste une pathologie traumatisante pour les
patients et leur entourage.

Mots clés : ictus amnésique, hippocampe, syndrome amnésique

Abstract. Transient global amnesia (TGA) is characterized by a severe disturbance of
memory, occurring rapidly, lasting less than a day and mainly affecting elderly subjects.
During its acute phase, it is characterized by a severe anterograde amnesia, partial retro-
grade amnesia and anxiety with repetition of the same questions. The diagnosis is purely
based on patient’s clinical features. Complimentary examinations are only requested
when atypical symptoms are present. The pathophysiology of TGA remains unknown, but
it appears to be related to transient disturbances of the perfusion and oxygenation of the
hippocampal structures, following a precipitating factor (stress, effort...). Spontaneous
recovery is usual in less than 24 hours and without sequelae. Relapse is rare. Nevertheless,
TGA represents a psychological traumatism pathology for the patients and their family.
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amnésie transitoire sous son acceptation

actuelle a été décrite pour la premiere fois

en 1954 [1] comme I'impossibilité temporaire
d’enregistrer de nouveaux souvenirs.

Plusieurs séries de cas ont été publiées a cette
période [2-4], mais c'est Fisher et Adams, en 1958, qui
lui ont donné le nom de transient global amnesia
(TGA), devenu ictus amnésique en Frangais [5].
Ces auteurs le définissent comme I'apparition brutale
chez un adulte d’age moyen d’un trouble de la mémoire
antérograde, associé a des questions répétées, sans
troubles de la vigilance ni du comportement, sans
signe neurologique focalisé, sans arguments en faveur
d’une crise épileptique. Au bout de quelques heures, la
capacité a retenir des nouveaux souvenirs revient pro-
gressivement et la seule séquelle peut étre une amné-
sie lacunaire correspondant a la durée de I'épisode.
Les hypothéses physiopathologiques initiales s’orien-
taient vers une origine neurovasculaire ou épileptique.
Ces hypotheses n’ont jamais été véritablement confir-
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mées. Les études menées a partir des années 1980 ont
permis de préciser les criteres diagnostiques de cette
affection [6]. Pour Kane [7], il s’agissait d'un trouble
isolé sévere de la mémorisation des faits récents surve-
nant chez un patient dépourvu d’antécédents neurolo-
giques, associé a une angoisse centrée sur la perte de
mémoire, une intégrité des grandes fonctions neuro-
logiques et des habiletés techniques, sans changement
de la personnalité. La récupération devait étre
complete, et la récidive rare. En 1986, Caplan [8] a de
nouveau précisé certains critéres diagnostiques : exis-
tence de témoins lors du début de l'ictus, troubles neu-
rologiques limités a |'amnésie et aux questions
répétées, disparition de I'amnésie en 1 a 24 heures.
C’est en 1990 que Hodges et Warlow [9] ont publié
une série prospective de 143 patients qui a permis de
valider les critéres diagnostiques (tableau 1) qui font
désormais référence pour ce syndrome particulier qui
appartient au groupe plus global des amnésies transi-
toires. L'application de ces critéres a permis de distin-
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Tableau 1. Criteres diagnostiques de l'ictus amnésique,
d'apres [9].

Table 1. Diagnostic criteria for transient global amnesia,
according to [9].

a) Existence d'un témoin présent pendant la majorité du temps
durant l'ictus et capable de rapporter des informations
sur ce qu'il a vu.

b) Amnésie antérograde pendant l'ictus.

¢) Absence de troubles de la vigilance, de la personnalité et de
troubles cognitifs autres que les troubles mnésiques (aphasie,
apraxie...).

d) Absence de signes neurologiques associés.
e) Pas de crise épileptique.
f) Durée inférieure a 24 heures.

g) Exclusion des patients ayant des antécédents de traumatisme
cranien récent ou d'épilepsie active (sous traitement régulier ou
ayant présenté une crise dans les 2 dernieres années).

guer les authentiques ictus amnésiques de diagnostic
clinique strict, des amnésies transitoires liées a des
crises épileptiques (trouble bref < une heure et/ou répé-
titif) ou a des accidents vasculaires cérébraux (associa-
tion a un déficit focalisé).

Données épidemiologiques

L'incidence de I'ictus amnésique est probablement
sous estimée, du fait de I’'absence de signes physiques,
de la possibilité de poursuivre les activités en cours, de
la relative brieveté des symptomes, et de la guérison
sans séquelles [10]. De 5,3/100 000 dans la population
générale, elle atteindrait 30/100 000 aprés 50 ans [11].
La durée moyenne de l'ictus amnésique est estimée a
8 heures, les extrémes variant par définition entre une
heure et 24 heures Toutefois, |'apparition de troubles
de l'orientation peut passer inapergue, par exemple au
cours de la nuit, mais aussi lorsque le patient exerce
une activité professionnelle car les capacités intellec-
tuelles générales sont préservées, ce qui rend la
mesure de la durée imprécise. De plus, la récupération
est progressive, parfois sur plusieurs heures. Le sex
ratio varie selon les études avec une plus grande fré-
quence chez la femme (jusqu’a 70 % de femmes [12]),
possiblement en raison d'un age moyen plus élevé et
d’une espérance de vie plus longue chez les femmes.
L’age moyen de survenue de l'ictus amnésique se
situe entre 55 et 60 ans, avec un pic de fréquence a
60 ans [11].

La répartition saisonniere a donné lieu a plusieurs
études. Leur survenue serait plus grande au printemps
et en été (66 %) [13]. Toutefois, dans le cadre d'une
étude rétrospective de 223 patients, il est apparu que
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la survenue d’'un ictus était pourtant plus fréquente
lorsque la température chutait en dessous de 6,9 °C, et
plus rare au-dela de 24 °C, sans prépondérance de sai-
sons [14]. Enfin, I'ictus amnésique surviendrait plus fré-
quemment le matin, dans 76 % des cas [15].

Données cliniques

L'ictus amnésique a bénéficié de descriptions clini-
ques précises, notamment en ce qui concernait la chro-
nologie des événements. Au premier plan apparait
I'amnésie antérograde massive qui touche les compo-
santes verbales et non verbales de la mémoire.
Le patient ne peut retenir les informations que son
entourage lui fournit, ce qui déclenche une grande
inquiétude pour le patient et son entourage. A cette
amnésie antérograde s’associe la répétition des
mémes questions, posées avec un méme pattern
vocal et répétées 10 a 20 fois en moyenne a la phase
aigué. Les questions ont trait en premier lieu a la situa-
tion présente (51 %), a I'orientation temporelle (27 %), a
I'orientation spatiale (19 %), tandis que les questions
personnelles sont rares (2 %) [10]. Lorsque plusieurs
questions différentes sont répétées, elles le sont en
général dans le méme ordre. D’apparition concomi-
tante, les troubles mnésiques rétrogrades couvrent
une période temporelle allant de quelques heures a plu-
sieurs années. Cet oubli des événements passés
concerne tous types de souvenirs personnels, anciens
ou plus récents, avec une importance variable. Certains
souvenirs relatés par le patient au cours de l'ictus sont
dénaturés, sans couleur, sans émotion perceptible.
L’amnésie rétrograde transitoire ne signifie pas que le
répertoire de données a disparu mais que l'acces a ce
répertoire est temporairement perturbé [16]. La phase
aigué qui persiste en moyenne huit heures est associée
a un état dit de perplexité anxieuse. La mémoire rétro-
grade récupere trés vite apres l'ictus, tandis que la
mémoire antérograde s’améliore progressivement.
La plupart des patients ne conservent aucun souvenir
de la période de l'ictus, tout au plus une impression
de réve éveille.

Hodges et Warlow ont décrit la présence d’autres
symptomes associés aux troubles de la mémoire [9].
Les symptomes les plus fréquents sont la désorienta-
tion temporelle (87 %), spatiale (58 %), et les questions
répétées (92 %). Parmi les symptémes non cognitifs, ils
ont identifié des troubles psychologiques: sensation
d’'étre confus, désorienté, perplexe (50 %), anxiété, agi-
tation, euphorie parfois (36 %), sensation léthargique,
fatigue, calme, étrangeté (14 %). Il a été rapporté
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I'exemple d'un pianiste au cours d’un récital qui a pu
poursuivre le concert, mais en jouant de fagcon déta-
chée, en perdant de la musicalité, et en omettant les
dernieres modifications d’harmonisation mises en
place le matin méme. Parmi les symptémes physiques,
sont fréquentes les céphalées (48 %), les nausées
(14 %), les sensations de malaise (14 %), la paleur
(5 %) [10]. Enfin, il n'est pas rare que l'ictus amnésique
survienne au milieu d’une activité complexe, sans en
entraver le bon déroulement (conduite automobile
25 %, enseignement, récital musical, geste chirur-
gical...).

Données neuropsychologiques

Il est admis que les connaissances générales
(mémoire sémantique) du patient sont généralement
préservées au cours d'un ictus amnésique : écriture,
lecture, orientation droite/gauche, compréhension,
interprétation de proverbes, dénomination, la seule
perturbation régulierement rencontrée touche les don-
nées numériques comme |'adresse, I’dge ou le numéro
de téléphone. La mémoire procédurale semble égale-
ment préservée, tant les récits d’ictus survenus au
cours d'une activité sont nombreux, sans grande modi-
fication des performances : conduite automobile, com-
pétition sportive, concert de musique, cuisine, geste
chirurgical. Un déficit important de I'orientation dans
I'espace a été mis en évidence dés les années 1980
[17, 18]. Ainsi, lorsqu’une tache nécessitait une orienta-
tion dans |'espace, elle était moins bien réalisée,
comme I'ont montré certains exemples : patient perdu
dans un environnement familier, perdu sur une route
habituellement empruntée [19-21], impossibilité de
retrouver l'arrét de bus [22], patient ne retrouvant pas
son domicile a proximité de celui-ci [3, 23, 24].
Ce trouble de l'orientation spatiale semble plus lié a
une impossibilité de se servir du contexte situationnel
qu’a un réel déficit de la mémoire topographique.
Les fonctions exécutives sont préservées. Ont ainsi été
testés avec succes la capacité de manipulation d’une
information, le changement de tache, I'inhibition cogni-
tive (taches visuospatiales, dessins, trail making test,
test de Stroop) [11, 25]. La mémoire de travail au
cours d'un ictus parait perturbée, surtout lors de taches
complexes. Deux profils ont été identifiés : difficultés a
maintenir des informations verbales et visuospatiales
dans la mémoire de travail, probablement liées a une
sensibilité excessive a l'interférence ; anomalies dans
le traitement direct des informations liées a des capaci-
tés de stockage limitées. L'analyse statistique a montré
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qu’au stade précoce les patients présentaient des diffi-
cultés dans I'encodage, tandis qu’au stade tardif il exis-
tait des anomalies dans le stockage des informations.
Plusieurs auteurs se sont intéressés a la possibilité
d’enregistrer de nouvelles informations, méme au
stade le plus sévére de I'amnésie antérograde. Kapur
et al. ont fait réaliser a un patient en plein ictus amné-
sique une tache de type puzzle, puis I'ont fait reproduire
apres quelques jours [26]. lIs ont constaté une meilleure
identification des figures présentées au cours de l'ictus
versus des figures non présentées, ce qui est en faveur
d’'une préservation, méme partielle, des capacités
d’apprentissage. Guillery et al. ont également objectivé
I'intéegration de nouvelles données sémantiques chez
3 patients au cours d'un ictus [27]. Cette préservation
de la capacité d’apprentissage au cours de l'ictus
démontrerait I'existence de plusieurs routes paralléles
pour accéder a la mémoire [28].

L'étude prospective de la récupération fonctionnelle
de la mémoire dans l'ictus amnésique est I'une des
rares situations permettant d’étudier distinctement la
normalisation de troubles mnésiques rétrogrades et
antérogrades. Guillery-Girard et al. ont publié une
étude dont I'objectif était d'investiguer les différentes
atteintes neuropsychologiques au cours d’un ictus
amnésique, en testant un méme patient a la phase
aigué et lors de la récupération [29]. Un bilan neuropsy-
chologique a été réalisé chez 4 patients, ainsi qu’un
examen des connaissances conceptuelles, et de la
mémoire autobiographique avec ses composantes épi-
sodiques et sémantiques. A la phase aiguég, un pattern
commun a été obtenu: dégradation massive de la
mémoire épisodique antérograde et rétrograde avec
respect de la composante sémantique et de la mémoire
perceptive. La récupération, a l'inverse, est un proces-
sus hétérogene, puisque certains patients se remémo-
rent les faits anciens puis récents (ordre chronologique)
[16], tandis que d'autres retrouvent d’abord les faits les
plus marquants, puis peu a peu les autres, sans prépon-
dérance chronologique.

Neuroanatomie et données
physiopathologiques de l'ictus
amnesique

Une cible intéressante

Le segment CA1 de la corne d’Ammon, appelé sec-
teur de Sommer, sert de relais entre les circuits intra-
hippocampiques directs et polysynaptiques, et se
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trouve impliqué dans le processus de consolidation de
la mémoire. La région CA1 est particulierement vulné-
rable : d’'une part en raison de son mode de vasculari-
sation artérielle, dépourvu de collatéralité ; d'autre part
en raison de la fragilitt membranaire des neurones de
Lorente de No qui la composent en grande partie.
La survenue d’'une hypoxie induirait, au niveau des
neurones de Lorente de No, une libération de gluta-
mate et de calcium menant a la mort cellulaire [30-32].
Or, il a été démontré chez I'animal que les situations de
stress et d’émotion forte sont responsables d'une aug-
mentation du glutamate dans cette région [33]. Cela
suggeére que le stress pourrait étre responsable d'une
altération des fonctions hippocampiques par le biais
d’une hypoxie. Plusieurs études d’'imagerie ont permis
de cibler ce secteur particulier de I'hippocampe comme
étant responsable des troubles mnésiques au cours
d’un ictus amnésique. Les résultats publiés divergent
toutefois selon le délai de réalisation des examens.
Une étude conduite en IRM chez 41 patients a la phase
aigué d'un ictus amnésique a mis en évidence 36 alté-
rations de diffusion dans [|'hippocampe chez 29
patients, situées dans la région CA1 dans 94 % des
cas, avec une bonne corrélation en T2 [33]. Les pertur-
bations étaient détectables dans 80 % des cas deés les 6
premieres heures, tandis qu’a 6 mois, il n'y avait
aucune séquelle visible. En revanche, Huber n’a pas
constaté d’anomalie de signal en diffusion a la phase
aigué, et a proposé comme interprétation aux résultats
précédents la présence d'artefacts, une congestion vei-
neuse, ou une spreading depression [34]. A un stade
plus tardif, c’est-a-dire a partir de 48 heures de délai,
des anomalies de signal hippocampique en IRM ont
été plus fréequemment retrouvées [35-37]. Des cavités,
reflets d'une perte neuronale d’origine hypoxique ou
ischémique, ont été identifiées dans la partie latérale
des hippocampes correspondant au segment CA1
chez 100 % des malades a distance d’un ictus amné-
sique, contre 40 % dans la population témoin [38].
Les séquelles en imagerie restent cependant rares et
sont observées dans certaines formes récidivantes [37].

Apports récents de I'imagerie et des techniques
d’exploration fonctionnelle

Une excellente reproductibilité de la corrélation des
signes cliniques et des variations des valeurs du débit
sanguin cérébral a été mise en évidence par SPECT
avec le TC 99m, ce qui permet de déduire que tout chan-
gement de signal en per et post ictus chez les patients
était probant en terme de localisation [39]. L’'ensemble
des études a ciblé la région hippocampique, mais d’au-
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tres anomalies ont été rapportées dans les régions tem-
porales [40-45], ou préfrontales [46, 47]. De facon
générale, il a été observé une normalisation du débit
dans les 48 heures, sauf dans les formes récidivantes
[40]. Nardone a mis en évidence, chez 13 patients avec
le PET Scan, une hypoperfusion thalamique et striatale
chez tous les patients en per et post ictus [48], associée
a une hypoperfusion uni ou bilatérale des régions tem-
porales chez 4 patients. Ces résultats plaident en faveur
d’une théorie selon laquelle un dysfonctionnement cor-
tical frontal résultant d'un dommage dans les boucles
thalamo-corticales interviendrait dans la symptomato-
logie de l'ictus. L'IRM fonctionnelle a permis d’évaluer
les réponses hémodynamiques au cours d'une tache
cognitive en per et post ictus [49]. En post ictus, il a
été observé une amélioration de la perfusion dans qua-
tre régions : le cortex rétrosplénial, le gyrus para hippo-
campique, le sulcus temporal inférieur et le pdle
temporal. Une étude a été conduite chez un patient,
couplant un bilan neuropsychologique, des examens
d’imagerie, et une technique de magnétoencéphalo-
graphie (MEG) a 5 jours puis a un mois d'un ictus [50].
A un mois, une nette amélioration des performances
neuropsychologiques a été observée, sans change-
ment en EEG, IRM et SPECT. L'étude MEG a révéle,
lors d’'une tache mnésique, que I'ensemble de la propa-
gation de lI'information neuronale, perturbée au sein de
I'hémisphére droit a 5 jours, était normalisé a un mois.
La réalisation de potentiels évoqués cognitifs (examen
de la P300) en per ictus a révélé une anomalie profonde
du processus de reconnaissance et de distinction des
signaux auditifs chez deux tiers des patients (compo-
sante N2), tandis que la perception et la reconnaissance
d'informations complexes (N2-P3) étaient perturbées
chez la moitié des patients [51].

L’hypothése « neocortical to medial temporal »

L'étude de la récupération de la mémoire, notam-
ment le fait que I'amnésie rétrograde s'amende avant
I'amnésie antérograde, est en faveur d’une hypothese
dite neocortical to medial temporal, selon laquelle des
aires néocorticales (jouant un role de stockage des
souvenirs) récupéreraient en premier, suivies par les
structures temporales internes. En effet, I'amnésie
rétrograde est associée a des lésions focales des lobes
temporaux, du cortex entorhinal ou des gyrus para hip-
pocampiques. Le cortex entorhinal est impliqué égale-
ment dans des atteintes antérogrades séveres. Une
amnésie antérograde focale est associée a des lésions
discretes des corps mamillaires ou des hippocampes.
Selon cette théorie, les aires inférolatérales du lobe
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temporal joueraient un réle majeur dans la récupéra-
tion de I'amnésie rétrograde, suivies par le cortex ento-
rhinal qui est impliqué dans I'amnésie antérograde et
rétrograde, puis enfin les structures mésiales du lobe
temporal comme les hippocampes, impliquées dans
I'amnésie antérograde.

Etiologie :
une énigme non élucidée

L’ictus amnésique n’a pas toujours été considéré
comme une amneésie idiopathique

L'ictus amnésique a longtemps été considéré
comme une réaction psychologique inadaptée aprés
une émotion forte. Depuis Fisher et Adams [5], nombre
de chercheurs se sont intéressés aux événements ayant
précédé un ictus. Parmi les nombreux récits de la litté-
rature prédominent d'une part, les stress physiques
(examen médical invasif, rapport sexuel, activité spor-
tive intense) et, d’autre part, les stress psychologiques
(vue d'une explosion ou d’un accident, diagnostic de
maladie grave, décés d'un proche). Dans les années
1960, un lien temporel a méme été suspecté entre une
immersion dans l|'eau et |'apparition des premiers
symptomes, ce qui a valu a l'ictus amnésique de pren-
dre le nom d'amnesia by the seaside, titre non justifié
au vu des résultats plus récents de la littérature [13]. On
estime en moyenne a 32 % la fréquence d'événements
remarquables ayant pu précipiter la survenue d'un
ictus amnésique [10], méme si certains auteurs en ont
identifié dans 85 % des cas [52]. Ces différents éléments
de la littérature servent surtout a souligner que la majo-
rité de ces événements accompagnent une manoceuvre
de Valsalva ou un effort physique intense (nage,
immersion dans l'eau froide, rapport sexuel, toux,
effort de poussée).

Les théories explicatives n’ont pas trouvé
de consensus

Une origine génétique a été évoquée par Hodges et
Warlow [9] aprés la découverte de cas familiaux: 2 a
7 % des patients auraient des antécédents familiaux
d’ictus amnésique.

Un dysfonctionnement temporaire de I'activité cor-
ticale des structures impliquées dans la mémoire, selon
un modeéle épileptique, a été précocement évoqué,
notamment en raison de la ressemblance clinique
avec des crises mnésiques [563]. Pour autant, les argu-
ments a I'encontre d’une comitialité sont nombreux.
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Le risque d’évoluer vers une maladie épileptique
apres un ictus amnésique est comparable a celui de la
population générale [9], les signes cliniques d’accom-
pagnement habituels dans les crises temporales, tels
que les automatismes ou |'altération de la conscience,
sont absents, la durée de I'épisode est longue, 'EEG
per et inter critique est normal [54-58], la récidive est
rare. Depuis les années 1970-1980, beaucoup d’études
ont exploré la piste vasculaire, avec des résultats
contradictoires. Certains auteurs ont observé un taux
élevé de facteurs de risque cardiovasculaires [59-65],
une incidence accrue d’athérome et de cardiopathie
ischémique [66], un rapport intima/média pathologique
au niveau carotidien [40], une hypertension artérielle
per ictale (médiane a 180/100 mmHg a 3 heures) [67,
68], voire, pour certains, des lésions ischémiques en
imagerie. Une étude IRM prospective réalisée dans les
48 heures d'un ictus amnésique a révélé chez les mala-
des qui présentaient les plus importants antécédents
cardiovasculaires une anomalie de signal dans le gyrus
parahippocampique ou les structures temporales inter-
nes [69]. D’autres auteurs ont, en revanche, conclu que
la prévalence des facteurs de risque cardiovasculaires
et la morbidité mortalité étaient identiques a celles de
la population générale, tandis que le pronostic car-
diaque et cérébrovasculaire était meilleur que celui
d’'une population ayant présenté un accident isché-
mique transitoire [9, 55, 70-73]. Enfin, I'implication
d’un foramen ovale perméable, proposée compte tenu
de la survenue fréquente des premiers symptomes
apres une manceuvre de Valsalva, n’a pas été vérifiée
lors d'une étude de prévalence [74]. Ces résultats
contradictoires ont fait proposer par certains auteurs
une prévention secondaire par anti agrégants plaquet-
taires [75]. La pertinence de cette attitude n’est pas
confirmée.

Les liens avec la migraine sont nombreux : facteurs
précipitants communs, signes d’accompagnement tels
que des céphalées, nausées et vomissements [76, 77] ;
la prévalence de la migraine au sein d'une population
de patients s’est parfois révélée importante [71, 72].
Cependant, I'age de survenue, le faible risque de réci-
dive, et les études de prévalence de la migraine ont
rendu peu probable cette hypothése étiologique. De ces
observations a germé l'idée de l'implication d'une
spreading depression. Une excitation hippocampique,
par I'intermédiaire de la libération de glutamate, aurait
pour conséquence le déclenchement d’'une courte
vague de dépolarisation durable parcourant a la vitesse
de 3 a 5 mm par minute le cortex, responsable d'une
altération temporaire du systeme mnésique [78, 79].
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Il existe des modeles animaux d’aura migraineuse
induite par une stimulation profonde [80]. Cependant,
aucune preuve de l'existence de troubles électriques
corticaux ou profonds n’a pu étre apportée en électro-
corticographie [40].

Des arguments cliniques ont fait évoquer, des les
années 1950, une origine psychogeéne [3], en raison de
la fréquence des situations émotionnelles fortes précé-
dant les troubles mnésiques, et I'association a une
anxiété-état. Le stress émotionnel agirait via une sprea-
ding depression [41] ou s’accompagnerait d'une libé-
ration de benzodiazépines endogenes, perturbant
transitoirement les fonctions hippocampiques [81].
Cette hypothése a été suggérée par I'observation d'un
patient qui avait présenté une phase de récupération
plus courte aprés administration de flumazenil, ago-
niste inverse du récepteur des benzodiazépines [82].
Dans la littérature, la proportion de troubles de la per-
sonnalité, d’anxiété, et d'instabilité émotionnelle a été
observée chez 53 % chez les patients contre 47 % dans
la population générale, seulement 4 % des patients pré-
sentaient toutefois les signes d’'une anxiété-état [11],
tandis que les scores d'agoraphobie et de dépression
n‘ont pas été significativement différents [73].

En 1998, Lewis a proposé une théorie veineuse per-
mettant de réunir I'ensemble des anomalies observées
[80]. L'immersion dans I'eau froide, I'effort physique ou
I’émotion forte induisent par le biais d'une réponse
sympathique une augmentation de la pression vei-
neuse centrale. Une manosuvre de Valsalva, effort a
glotte fermée, conduit a une augmentation de la pres-
sion thoracique et une diminution du retour veineux
vers le ceeur.

Ces événements conjugués augmentent le reflux
veineux cérébral et pourraient étre responsables d'une
ischémie veineuse, affectant particulierement les hip-
pocampes de par leur fragilité vasculaire. La fréquence
de l'altération des valves jugulaires [74] et un reflux
veineux intracranien [67] corrélé a la présence de fac-
teurs déclencheurs [14] plaideraient en faveur d’une
anomalie de la perfusion veineuse [40, 83]. Une étude
prospective, associant angiographie par résonance
magnétique cérébrale, angiographie et IRM thoraci-
ques, a révélé une anomalie du signal veineux chez
50 % des malades, alors qu’aucune anomalie n’a été
observée dans la population témoin. Une occlusion de
la veine brachiocéphalique serait responsable d'un flux
veineux rétrograde, compensé par une bonne collatéra-
lité de drainage. Mais une augmentation du retour vei-
neux finirait par dépasser les capacités de drainage et
entrainerait une souffrance cérébrale [84]. Pourtant, s'il
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existait une prédisposition anatomique, au vu de la
forte prévalence de l'insuffisance jugulaire dans la
population générale et de la fréquence élevée des situa-
tions a risque, I'incidence de I'ictus amnésique devrait
étre bien plus élevée [67] et la récidive plus fréquente
[75].

Ont enfin été impliqués les tumeurs cérébrales, la
neurosyphillis, I'alcool, et certains médicaments (sco-
polamine, digitaliques, alcool, clioquinol, benzodiazé-
pines). Il n’existe aucun argument permettant de
conclure que l'ictus amnésique est d’origine artérielle,
épileptique ou migraineuse, et une insuffisance jugu-
laire seule ne saurait expliquer un dysfonctionnement
bi-temporal. L'origine de l'ictus amnésique est donc
probablement multifactorielle et la connaissance des
causes doit nécessairement passer par |'étude préa-
lable des mécanismes en action [85].

Diagnostics différentiels de l'ictus
amnesique idiopathique

En dépit de critéres cliniques positifs, I'apparition
chez un patient d’'un trouble mnésique global avec
anxiété et désorientation temporospatiale doit faire évo-
quer certains diagnostics [6] de pronostics bien diffé-
rents. L’approche diagnostique au cours ou au décours
de I'épisode peut étre appréciée tres difféeremment [86].

Crise partielle complexe

Une phase post-ictale peut parfois mimer un ictus
amnésique idiopathique. La présence d’'un témoin
ayant assisté a I'ensemble de la scene épileptique, la
connaissance des antécédents du patient permettent
de redresser le diagnostic (présence d'automatismes
gestuels, fixité du regard, altération de la personnalité).
Il faut garder a I'esprit qu’une crise comitiale peut se
résumer a un seul trouble mnésique, notamment cer-
taines crises temporales qui peuvent méme s’accompa-
gner de questions répétées. Hodges et warlow [9] ont
observé, chez 8 de leurs 143 patients, le développement
d'une épilepsie de type partielle complexe dans un
délai de 2 semaines a 3 ans. Deux criteres atteignaient
une valeur prédictive positive et négative proche de
100 % : la durée inférieure a 1 heure et la récidive fré-
quente.

Ainsi, la présence de troubles mnésiques brefs et
répétés doit faire évoquer une épilepsie, réaliser un
bilan a visée étiologique, et écarter le diagnostic d’ictus
amnésique.
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Syndrome confusionnel

Les troubles mnésiques, la désorientation tempo-
relle et spatiale, I'anxiété, sont des signes évocateurs
d'un syndrome confusionnel. Toutefois, la confusion
est associée a un déficit global des fonctions supérieu-
res caractérisé par un trouble de la conscience, un
trouble attentionnel, une désorganisation de la pensée
avec propos incohérents, des troubles du comporte-
ment, un échec lors de taches procédurales, et ne s’ac-
compagne en général pas de questions répétées.

Amnésie psychogéne

Kritchevsky et al. [87] ont mis en évidence des diffé-
rences cliniques entre une population de sujets ayant
présenté un ictus amnésique et une population atteinte
d’amnésie rétrograde psychogeéne, qui reflétent le
manque de systématisation neurologique des troubles
psychogénes. Un trouble mnésique prédominant large-
ment sur la mémoire rétrograde associé a des manifes-
tations psycho-comportementales, chez un adulte
jeune, doit faire évoquer une origine psychogene.
L’amnésie antérograde est plus rare et discrete, voire
sélective, et les capacités d'apprentissage sont préser-
vées.

Accident ischémique transitoire

La définition de I'ictus amnésique exclut tout autre
symptoéme neurologique central que la seule amnésie :
la constatation d’'un trouble sensitif, moteur, apha-
sique, ou visuel doit faire réaliser en urgence une ima-
gerie cérébrale.

Amnésie topographique transitoire

Cette entité nosologique est définie par la perte de la
capacité a s’orienter dans un environnement connu.
Il faut différencier I'agnosie topographique, lorsque le
patient est incapable de reconnaitre son environne-
ment, et I'amnésie topographique lorsque le patient
reconnait son environnement mais ne peut s’en servir
pour trouver son chemin. L'amnésie topographique
transitoire s'observe dans les états confusionnels, les
traumatismes craniens, les AVC, ou a un stade sévere
de certains tableaux démentiels. Certains patients pré-
sentent pourtant un ictus topographique isolé sans ter-
rain prédisposant, évoquant un dysfonctionnement
transitoire d'origine inconnue de la région temporo-
occipitale droite. Cet « ictus topographique » [88] (de
I’anglais transient topographical amnesia) surviendrait
chez la femme d’age moyen en |I'absence de cause évi-
dente.

Psychol NeuroPsychiatr Vieil, vol. 6, n° 4, décembre 2008

Pronostic

Une pathologie généralement unique

L’ictus amnésique est le plus souvent unique dans
la vie d'un patient. Méme chez une personne ayant pré-
senté les symptémes dans les suites d'un événement
stressant, la réexposition a un méme événement reste
sans effets sur le plan mnésique. Seuls 17 % des
patients vivent plusieurs épisodes d’ictus (générale-
ment un seul supplémentaire) [10].

Deux études prospectives ont estimé le risque de
récidive a 4,4 % [89] et 4,7 % par an [90, 91].

Agosti et al. ont proposé un score de risque variant
de 0 a 5, qui tient compte des facteurs précipitants
suivants : exercice physique, stress émotionnel, immer-
sion dans l'eau froide, poussée hypertensive, insuffi-
sance valvulaire jugulaire bilatérale [66]. Les patients
présentant une forme récidivante auraient un score
plus élevé. Enfin, il faut toujours garder a I’esprit qu’une
forme récidivante et bréve doit orienter vers une
épilepsie.

Une pathologie toujours bénigne ?

L'ictus amnésique est-il toujours un processus
bénin ? La morbi-mortalité serait la méme que celle de
la population générale [90]. Entre autres, le risque de
présenter un AVC ne différerait pas de celui de la popu-
lation générale. Une étude comparant le bilan neuro-
psychologique de 15 patients a des témoins n’a pas
mis en évidence de différences significatives dans I'ap-
parition de troubles cognitifs sur le long terme [82]. En
revanche, il peut persister chez certains patients, quel
que soit le terrain, des troubles mnésiques discrets, ver-
baux et non verbaux, classés comme mild cognitive
impairment [92]. Par ailleurs, la récupération des fonc-
tions cognitives prendrait, en réalité, plus d'une jour-
née, bien que le patient et son entourage ne s’en
rendent pas toujours compte. La recherche de possi-
bles séquelles cognitives reste d'actualité, et certaines
études contredisent le principe de bénignité de l'ictus
amnésique. Un bilan neuropsychologique réalisé chez
14 patients a conclu a la persistance plusieurs jours
aprées l'ictus d'un déficit de la mémoire épisodique et
de la fluence verbale [93], qui serait lié a un trouble de
la récupération de l'information [94]. Un déficit de la
mémoire verbale et autobiographique, de la reconnais-
sance et de la dénomination de visages célébres a été
constaté, qui serait la conséquence d'un dysfonction-
nement persistant des structures diencéphalo hippo-
campiques [9]. Le Pira et al. ont mis en évidence
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une altération des capacités d’apprentissage, de I'atten-
tion, et des capacités qualitatives de stratégie spatiale
qui orienterait vers un trouble d'origine pré-frontale
[95].

Au-dela de la région cérébrale impliquée, se pose la
question du mécanisme Iésionnel. Le terrain cardiovas-
culaire ne saurait pas étre un facteur discriminant, ce
qui suggérerait une évolution chronique et spécifique
de lésions hippocampo-diencéphaliques d'origine non
vasculaire [92]. Les formes récidivantes seraient pour-
voyeuses de séquelles cognitives si I'on se réfere aux
résultats d'une étude qui a mis en évidence une hypo-
perfusion dans la région temporale en per ictus chez 15
patients, laissant une empreinte en SPECT HMPAO a
3 mois chez les seules formes récidivantes, sans corré-
lation lésionnelle en IRM [96].

Quelle prise en charge ?

Il Ny a aucun consensus concernant la prise en
charge des patients en per et post ictus. Les anti-
agrégants plaquettaires sont parfois recommandés
pour prévenir le risque cérébrovasculaire, et des traite-
ments vasoactifs ont parfois été proposés, sans aucune
étude d’efficacité. Certains praticiens déconseillent la
conduite automobile pendant plusieurs mois [97], d'au-
tres recommandent de réduire les activités profession-
nelles pendant cette période.
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