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Cécité corticale réversible Reversible post traumatic
post-traumatique cortical blindness
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ﬁésumé : Introduction : C’est une forme particuli¢re des cécités cérébrales liée a une atteinte de la voie optique rétrogéniculéa
qu’elle qu’en soit I’étiologie. L’intérét de notre observation est d’insister sur les mécanismes physiopathologiques de cette affection
et sur son origine traumatique.

Observation : Patiente 4gée de 42 ans victime d’un AVP avec multiples fractures du bassin et de 1’avant bras associ€ a un traumatisme
cranio-facial avec impact frontal épargnant les orbites et chez qui I’examen initial trouve une patiente inconsciente GCS est a 10
sans déficit neurologique associé. La TDM cérébrale objective une hypodensité occipitale diffuse bilatérale exercant un effet de
masse sur les structures médianes, sans fractures osseuses associées. Au réveil, aprés un séjour de 72h aux unités de soins intensifs,
la patiente présentait un syndrome d’hypertension intracranienne et une cécité sans autre signe de localisation. L’évolution a été
favorable aprées instauration précoce d’un traitement anticoagulant avec récupération compléte de la vision.

Conclusion : Les étiologies des cécités corticales sont diverses et multiples, cependant 1’origine post traumatique cérébrale reste
rare. Leur association dans cette observation est originale et incite a la connaissance de la physiopathologie afin d’instaurer un
traitement précoce et d’améliorer le pronostic visuel.

Q/Iots clés : _cécité corticale, traumatisme cranien, ischémie cérébrale J

@bstract . Introduction : Cortical blindness (C.B) is a specific form of cerebral blindness associated with a lesion of the geniculo}
striated optical ways. The interest of our case is to emphasise on the physiopathological mechanisms associated with this affection
and its traumatic origin.

Observation : This is a 42 years old patient, a victim of a traffic accident with multiple pelvic, forearm fractures and cranio-
facial traumatism with exeception to the orbits. The initial examination showed a loss of consciousness (Glascow Coma Scale 10)
without any associated neurological deficit. The cerebral TDM documented bilateral diffuse occipital hypodensity with mass effect
on median structures, without associated bone fractures. 72 hours later in the intensive care unit, she regained consciousness and
incresed intracranial pressure syndrome associated with complete bilateral blindness without any other localized sign was found.
The evolution was satisfying as a result of early introduction of an anticoagulant treatment with a complete vision recovery.
Conclusion: The etiology of the cerebral blindness is various. However, the post traumatic origin is rare. In our case, this association
is original and opens new ways of research focusing its physiopathology in order to establish an early treatment and to ameliarate
the visual prognosis.

u(ey Words : cortical blindness, cranial traumatism, cerebral ischemia J
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Introduction

La cécité corticale est une forme particuliere des céci-
tés cérébrales liée a une atteinte de la voie optique rétro-
géniculée, quelle qu’en soit I’étiologie. La pathologie vas-
culaire reste I’étiologie la plus fréquente de cette affection
(32%) alors que les traumatismes crdniens sont rarement
en cause (7). L'intérét de notre observation est de souligner
la rareté de cette étiologie et d’insister sur les mécanismes
physiopathologiques de cette affection pour une meilleure

prise en charge.

Observation

K.H agée de 42 ans, qui a été victime d’un accident de
la voie publique admise aux urgences dans un tableau de
polytraumatisme avec point d’impact cranio-facial frontal
épargnant les orbites, ainsi qu’au niveau des membres avec
perte de connaissance initiale.

L'examen retrouve patiente GCS a 10, pupilles égales
et réactives, avec une fracture du bassin et de 'avant bras
droit, quelques écorchures au niveau du visage sans frac-
ture visible et sans déficit sensitivo-moteur. Le fond d’ceil
est normal alors que le scanner cérébral montre une hypo-
densité occipitale diffuse mal systématisée bilatérale sans
Iésion des nerfs optiques dans leur trajet intra et extra-or-
bitaire et sans trait de fracture sur les fenétres osseuses.
(figure 1A et 1B)

La patiente a présenté a son réveil une cécité bilatérale
sans troubles oculomoteurs et sans déficit neurologique avec
un réflexe photomoteur présent, ainsi qu'une anosognosie
sans errance du regard ni confabulations. L’écho-doppler
des troncs supra-aortiques ne montrait pas de dissection
carotidienne ou vertébrale ni de plaques d’athéromes. Elle
a donc été mis sous traitement anticoagulant d’épreuve a
dose hypocoagulante (HBPM : 0,4mg/24h) avec bonne
évolution clinique. Apres un recul de 2 mois, la patiente
a récupéré la vue. Un contrdle ophtalmologique 7/10 en

0DG a 3 mois puis 10/10 0DG a 10 mois, et scanographique
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Figure 1A : TDM cérébrale sans (A) et avec injection
de produit de contraste (B)

Présence d’une lésion hypodense bilatérale, mal limitée siégeant
au lobe occipital ne prenant pas le contraste.

Figure 1B : TDM cerébral avec injection de produit de contraste

Elle montre une lésion bilatérale de faible intensité au niveau de

l’occiput
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favorable (Figure 2A, 2B). Un examen du champ visuel a

été demandé.

Figure 2 : TDM cérébrale de contrdle apreés 2 mois

o —

Présence d’une réduction et une organisation du foyer
ischémique de I’hypodensité occipitale avant injection de produit
de contraste (PC) (A) et apreés injection de PC (B).

Figure 2: TDM cérébral de contrdle aprés 2 mois
o ——

Révélant une dimunition de I’intensité du signal au niveau des
lobes occipitaux, image de pré-contraste (A) et
de post-contraste (B)
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Discussion

La cécité corticale correspond a une cécité bilatérale
complete, de symptomatologie particuliere du fait de la pré-
sence d’une anosognosie visuelle. Ce syndrome déficitaire
traduit une atteinte de la voie optique rétrogéniculée. Il se
singularise par l'existence constante d’une anosognosie,
liée a I'extension des 1ésions aux aires associatives, ou a la
perte de relation de ces aires avec le reste des hémispheres.
L’imagerie neuroradiologique a modifié I'approche de ces
cécités, et la recherche de leurs étiologies. Différents méca-
nismes, souvent intriqués, concourent a ’atteinte des voies
optiques dans les cécités corticale. 11 s’agit tout d’abord des
phénomenes ischémiques et anoxiques. Le cortex visuel est
trés fragile et sensible a I'ischémie, qui provoque une né-
crose laminaire du tissu cérébral. Les ramollissements oc-
cipitaux surviennent lors de compressions extrinséques ou
de thromboses des 2 arteres cérébrales postérieures, voire
de la terminaison du tronc basilaire. Mais des accidents
similaires ont été décrits lors de thromboses d’une artcre
cérébrale postérieure et de ’arteére sylvienne controlatérale.
Les autres mécanismes sont soit hémorragiques, soit oedé-
mateux, ou enfin liés a la toxicité directe de certaines dro-
gues. Toutes ces Iésions ischémiques occipitales sont impli-
quées dans la genese d’hallucinations visuelles. Toutefois,
notre patiente n’a jamais présenté cette symptomatologie.

Pour la plupart des auteurs, la pathologie vasculaire est
la plus fréquente lors des cécités corticale. Aldrich releve
32% d’accidents ischémiques cérébraux spontanés, 20 %
des complications de la chirurgie cardiaque et 16 % d’ob-
servations faisant suite a une chirurgie non cardiaque (1).

Les cécités corticale post-traumatiques de I'adulte sont
rarement transitoires. Elles surviennent apres des trau-
matismes ouverts ou non, intéressant les lobes occipitaux
directement ou par contre coup (7). La cécité s’installe
immédiatement comme décris chez notre patiente et la
récupération est lente, pouvant laisser des déficits campi-
métriques définitifs. Suivant le contexte de notre observa-
tion, I'ischémie cérébrale du lobe occipital est secondaire

au traumatisme cranien avec impact frontal laissant pen-
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ser soit a une lésion par contre coup, soit a une ischémie
secondaire post traumatique. En effet, Stiefel et al., 2005
(11) ont comparé les résultats d’une ischémie secondaire a
une occlusion bilatérale de I'artére carotide et celle due au
traumatisme cranio-encéphalique et ont conclu que le dys-
fonctionnement d’ions Na+ et K+ est soutenu par I’élévation
de la pression intracranienne aprés un traumatisme et que
ces troubles ioniques entrafnent un cedéme cytotoxique qui
explique le gonflement post traumatique du cerveau et la
formation de 'cedéme ischémique. Les progreés observés
lors des dernieres années ont permis de mieux connaitre
la physiopathologie de cette entité par I'IRM et la spectros-
copie a proton qui peuvent étre un appoint précieux dans
I’étude des changements métaboliques et ioniques comme
I’a clairement démontré Felber et al., 1993 (4). Aussi Ichi-
kawa et al., 1987 (6) ont rapporté un seul cas de cécité cor-
ticale a long terme apres traumatisme cranien dont I’étiolo-
gie est attribuée a I'occlusion vasculaire cérébrale intéres-
sant les aires visuelles et les radiations optiques bilatérales
confirmée sur IRM cérébrale. Deux autres cas de cécité
corticale passageére aprés traumatisme cranien fermé pu-
bliés par Harisson et al., 1990 (5) et dont I’étiologie fut 1ié
a l’accident vasculaire cérébrale ou céphalée vasculaire. En
effet, un traumatisme cranien mineur peut induire un type

d’équivalent de migraine connu sous le nom de migraine
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des footballeurs ou cécité corticale post traumatique. Il est
important tout de méme de signaler le syndrome de leu-
coencéphalopathie postérieure réversible (9) qui devrait
étre considéré chez tous les patients présentant une cécité
corticale aigue particulierement au décours d’une chirur-
gie (2), éclampsie (3), angiographie, transfusion, ou encore
apres scanner avec injection de contraste chez le diabétique
(8). Aucune de ces étiologies n’a été retrouvé chez notre pa-
tiente. 1 a été aussi rapporté par différents auteurs (10) une
cécité par ischémie des corps géniculés latéraux.

Il parait de plus en plus clairement que le traumatisme
cranien a un impact sur le cortex visuel, indirect certes par
une cascade de mécanismes métaboliques et vasculaires
entrainant I'ischémie cérébrale mais, tout aussi important
qu’une cécité corticale par accident vasculaire cérébrale ou

accident hypoxique.

Conclusion

La cécite corticale par ischémie cérébrale occipitale
post traumatique est rare, son mécanisme physiopathologi-
que est principalement d’origine métabolique et vasculaire,
son évolution est favorable et réversible par une prise en

charge urgente et précoce.
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