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I Vision élémentaire

On va travailler sur des vues de la face inférieure des hémisphères par le coté gauche.

Schéma 1 : Vue Inférieure des Hémisphères
On voit le mésencéphale avec la substance noire, l’aqueduc et le spleen du corps calleux. En haut : le chiasma et les voies optiques avec le nerf optique, le tractus optique et le corps géniculé latéral qui fait partie du métathalamus. On voit donc le losange opto-pédonculaire. Plus haut, on a les globes oculaires. Sur les cotés, on a le lobe temporal et les circonvolutions temporo-occipitales. Et encore plus haut : on a le lobe frontal qui se finit par le genou du corps calleux.
Les radiations optiques partent du corps géniculé latéral et se contorsionnent pour gagner la scissure calcarine. Une image dans le champ visuel temporal du coté G va sur la rétine nasale du coté G (en bleu sur le schéma).Au niveau de l’œil D, l’image visuelle dans le champ nasal D sera vu sur la rétine temporale de l’œil D (en rouge sur le schéma). On admet ici que chaque globe oculaire est divisé par 2 méridiens par rapport à un axe antéro-postérieur. 

Attention : la rétine temporale de l’œil D est impressionné (on dit aussi : « se projette sur ») par le champ visuel nasal controlatéral. La rétine temporale ou nasale reçoit la vision du champ visuel nasal controlatéral car l’image est inversée par le cristallin.
Les voies visuelles élémentaires sont des voies à 3 neurones (comme les voies somesthésiques) :

· le 1er neurone est une cellule bipolaire dans la rétine

· le 2è neurone est très long car il quitte la rétine, traverse les voies visuelles et se finit dans le corps géniculé latéral (métathalamus) : il est donc rétino-géniculé.
· Le 3è neurone part du corps géniculé latéral et se finit au niveau de la scissure calcarine : il est donc géniculo-calcarine.

Dans la rétine, il y a 2 types de récepteurs : les cônes et les bâtonnets :
 Les cônes sont les cellules visuelles les plus sensibles (discriminatives) : elles apprécient la vision lumineuse et ont une fonction dyschromatopsique (elles apprécient la lumière). 
Dans la partie la plus postérieure de la rétine, il y a la fovéa centralis (= tache jaune = macula) qui est la région la plus précise de la rétine. L’ajustement au niveau de la macula se fait de façon automatique par les voies de la motricité du regard (la region pariéto-occipital, le pulvinar et le colliculus permettent d’ajuster le regard). Chaque cône se met en relation avec un protoneurone dans la rétine.
Les bâtonnets sont présents partout. Ils apprécient la vision crépusculaire (sombre). Plusieurs bâtonnets se mettent en relation avec un protoneurone intrarétinien. P.S : Les hiboux et les poissons des profondeurs n’ont que des bâtonnets. 
Le deutoneurone quant à lui part de la rétine et gagne les corps géniculés (les deutoneurones qui partent de l’hémirétine temporal restent du même coté et gagnent le corps géniculé latéral mais les deutoneurones qui partent de l’hémirétine nasale de chaque œil décussent et gagnent le corps géniculé latéral du coté opposé). Le 3è neurone part du corps géniculé latéral et formera les radiations optiques de Grationet qui gagnent l’aire calcarine aussi appelée aire 17.
Au niveau de la macula, les fibres maculaires se distribuent des 2 cotés.
Schéma 2 : coupe coronale du corps géniculé latéral.

L’organisation de ce corps géniculé latéral est lamellaire et comprend donc plusieurs couches numérotées e 1 à 6 (la couche 1 est la plus superficielle). De plus, il y a une rétinopathie point par point telle que la rétine temporale avec le deutoneurone se finit de façon très précise au niveau des couches 2,3 et 5. Si on détruit ces couches, on détruit les fibres temporales.

Les fibres nasales qui décussent gagnent les couches 1,4 et 6.

II Les troubles du champ visuel :

Schéma 1 : Vue Inférieure des Hémisphères
Ces troubles peuvent résulter d’une lésion préchiasmatique (qu’on notera 1 sur le schéma), d’une lésion chiasmatique (qu’on notera 2) ou d’une lésion rétrochiasmatique (qu’on notera 3, 3’ ou 3’’). 

Une lésion du nerf optique au niveau préchiasmatique donne une cécité monoloculaire (perte de la vision du même coté).


Une lésion chiasmatique (souvent provoquée par une tumeur de l’hypophyse car elle comprime le chiasma ce qui interrompt les fibres rétiniennes) : donne une hémianopsie bitemporale (perte de la partie temporale de la vision). Une tumeur de la base ou un méningiome peut comprimer le chiasma mais de dehors en dedans ce qui interrompt les fibres temporales mais c’est exceptionnel (et c’est donc pas à retenir).

Une lésion rétrochiasmatique peut toucher le tractus optique, le corps géniculé, les radiations optiques ou le lobe occipital. Si la lésion est du coté D, elle donnera une hémianopsie latérale homonyme (perte de la vision) du coté G. Cette hémianopsie est donc toujours croisée par rapport à la lésion retrochiasmatique +++.
Schéma 3 : Mise en place des voies visuelles à partir du champ visuel inférieure et supérieure

On met en place l’hémisphère G, le thalamus, le corps géniculé latéral et à la face interne du lobe occipital. La scissure calcarine (qui a une lèvre supérieure et une inférieure) puis enfin les voies visuelles, les globes oculaires en arrière. On admet qu’on coupe la rétine par un méridien horizontal.
Une image vue en supérieure impressionne l’hémirétine inférieure et les fibres gagnent la partie inférieure des voies visuelles pour enfin arriver dans  le corps géniculé lat. 

Si on regarde vers le bas du coté G, l’image va être projetée sur l’hémirétine supérieure et les fibres rétiniennes supérieures des voies optiques se finissent dans le corps géniculé lat. A partir de là, la vision du bas va gagner la partie supérieure des radiations optiques qui elles possèdent 2 faisceaux : un dorsal et un ventral (Le faisceau dorsal gagne le lobe occipital en traversant en profondeur le lobe pariétal et ces fibres se finissent dans la lèvre supérieure de la scissure calcarine. Quand on regarde vers le haut du coté G, les fibres impressionnent l’hémirétine inférieure et gagnent le faisceau ventral des radiations optiques et se finissent dans la lèvre inférieure de la scissure calcarine). 

Si une lésion ne touche qu’une partie des radiations optiques, on a une hémianopsie latérale homonyme du coté opposé mais qui touche qu’une partie du champ visuel.

Si on a l’ensemble des radiations qui sont atteintes, on a une quadranopsie (perte de  l’ensemble de la vision du coté D et comme c’est le faisceau dorsal qui est touché, on a une atteinte de la partie inférieure). Cliniquement, le patient regarde devant lui et on constate qu’un petit défect alors qu’on remarque très bien la quadranopsie en utilisant le test qui consiste à faire varier notre doigt de son champ visuel. La quadranopsie (essentiellement provoquée par des tumeurs) est importante sémiologiquement car si il y a un tel déficit du coté D, on est alors certain qu’il y a une lésion sur les voies optiques du coté G et que la lésion touche le faisceau dorsal. 

Une lésion chiasmatique sur l’hémisphère G donne une hémianopsie latérale homonyme D en cadran supérieure, on peut donc aussi l’appeler quadranopsie latérale homonyme D. C’est en fait une perte de la vision du haut dans le champ visuel D.

Une lésion bilatérale des voies visuelles rétrochiasmatiques donne une cécité corticale. Le sujet ne voit plus car ça touche le cortex visuel primaire. Attention, il ne voit pas mais il est indifférent vis-à-vis de ce trouble : c’est ce qu’on appelle une anosognosie (gnosie = reconnaissance) qui doit donc nous faire penser à une lésion bilatérale occipitale.

Une lésion du nerf optique des 2 cotés ou des globes oculaires s’accompagne d’une cécité et d’une mydriase bilatérale. 
Dans une lésion bioccipitale, le réflexe pupillaire fonctionne encore.

III Les troubles de la motricité pupillaire :

La pupille à la lumiere se met en myosis (iridoconstriction). Si on va dans l’obscurité, nos pupilles se mettent en mydriase (iridodilatation). Or, ce qui commande la motricité pupillaire est le système autonome : sympathique et parasympathique. Ces 2 systèmes exercent au niveau pupillaire un effet antagoniste mais tonique permanent. Si on paralyse l’un, l’autre va prendre le dessus car il a cet effet tonique permanent. De plus, quand on éclaire une pupille, elle réagit à la lumière et on observe de l’autre coté le meme phénomène : c’est le réflexe consensuel . Donc quand on voie les voies pupillaires, elles sont bilatérales.

Une lésion du parasympathique (iridoconstricteur : IC)  fait que le système sympathique (iridodilatateur : ID) prend le dessus d’où mydriase et lorsqu’on a une lésion du sympathique donne un myosis et un syndrome de Claude Bernard Horner.

1) Les voies iridoconstrictrices :

Schéma 4 : Mise en place du noyau iridoconstricteur
Le noyau IC appartient au III : c’est le noyau d’Edinger-Westphal. Il se trouve dans la région prétectale (au desssus de la région du tegmentum mais sous la région thalamique. Elle passe par la commissure blanche postérieure puis la partie dorsale du 3è ventricule et le noyau d’E-W dans le pretectum).

Schéma 5 : Voies iridoconstrictices sur coupe au niveau de la région prétectale.
Coupe avec en arrière : la commissure blanche postérieure, en avant : la région ventriculaire (en bleu sur le schéma). On retrouve les noyaux d’E-W, le noyau rouge et les voies visuelles au dessus puis le tractus optique, le corps géniculé latéral, la bifurcation pédonculaire d’un coté et de l’autre coté : l’émergence du III. Plus haut, on a les globes oculaires. Enfin, en dehors du nerf optique, on a le ganglion ophtalmique= ganglion ciliaire.
Quand on éclaire la pupille, les 2 se mettent en myosis. Ce même réflexe existe quand on rapproche un objet : c’est le phénomène d’iridoconstriction à l’accomodation convergente (il fait intervenir le parasympathique). 

 Si on éclaire l’œil à D, les afférences pupillaires sont les fibres de Dimer et font partie des fibres de la vision. Ces fibres de D. traversent les tractus optiques, le corps géniculé lat et le bras du colliculus supérieure. Elles se finissent dans une formation de chaque coté que sont les noyaux prétectaux (dans la region prétectale en vert sur le schéma). Ces noyaux sont en relation l’un avec l’autre par des fibres qui quittent la commissure blanche postérieure, donc quand on active un œil l’autre l’est aussi : c’est le réflexe consensuel.

Les noyaux prétectaux vont ensuite transmette l’information au noyau d’E-W iridoconstricteur.

On a un centre viscéromoteur où à partir du noyau parasympathique d’E-W, on a une voie effectrice à 2 neurones : une fibre préganglionnaire et une postganglionnaire. La fibre préganglionnaire quitte un noyau et passe avec le III et se finit dans le ganglion ciliaire où il y a relais avec la fibre postganglionnaire. Le muscle irien (constricteur de l’iris) recevra les fibres postganglionnaires qui cheminent dans des petits filets nerveux qui quittent le ganglion ciliaire : c’est les nerfs ciliaires courts. Ces nerfs comportent des fibres postganglionnaires du système iridoconstricteur.
Une lésion du III coupe l’efférence du même coté et la pupille se met en mydriase aréactive (mydriase du coté de la lésion).

2) Les voies iridodilatatrices :

Elles sont plus complexes et mal décrites dans les livres. 

Schéma 8 : Mise en place des voies iridodilatatrices.
On met en place tronc cérébral, moelle C8 à T1-T2 (là où se trouve le centre iridodilatateur = centre cilio spinal de Budge), 3ème ventricule, chiasma -en pointillés-, lame sus optique, commissure blanche antérieure, corps calleux, fornix, thalamus, région subthalamique, globe oculaire et nerf optique. Le V avec sa racine, le ganglion de Gasser, la branche ophtalmique (on ne fait pas les autres branches), et le siphon carotidien. Le petit ganglion ciliaire avec au niveau de l’œil non pas le sphincter irien mais des fibres opposées : le dilatateur irien. 

A l’obscurité, les afférences sont les fibres de Dimer qui font partie des voies visuelles mais qui vont gagner une région hypothalamique postérieure = le noyau hypothalamique postérieur qui possède un centre iridodilatateur ou centre de Karplus et Kreidl (signalé dans aucun livre!). Ce centre est relié au véritable centre iridodilatateur, situé dans la corne latérale de la moelle de C8 à T1-T2 = centre cilio spinal de Budge, et de chaque côté le centre de Karplus et Kreidl est relié à la moelle par une voie qui part de l’hypothalamus postérieur, qui est une voie réticulée polysynaptique de tonalité sympathique. Elle vecte des influx d’origine iridodilatatrice vers ce noyau iridodilatateur dans la moelle. Ce tractus polysynaptique qui descend et se termine au niveau du noyau iridodilatateur peut être lésé dans le tronc cérébral (on aura un syndrome de CBH). 
La chaîne sympathique cervicale comporte ggl stellaire, ggl cervical moyen, ggl cervical supérieur. Partant du centre cilio spinal du bulbe, on a une voie efférente à deux neurones. Le proto neurone, ou fibre pré ganglionnaire, gagne la chaîne sympathique. On passe des racines ventrales de la moelle (par exemple la racine C8) vers la chaîne sympathique par les rameaux communicants blancs. La fibre préganglionnaire se termine dans le ganglion cervical supérieur, qui est assez gros (1 ou 2 cm) et complexe. De ce ggl part le deuxième neurone, la fibre post ganglionnaire, formant généralement deux nerfs, les nerfs carotidiens ou plexus péricarotidien. En effet, une fois que la carotide pénètre dans le rocher elle se retrouve entourée d’un plexus sympathique (qui vecte la fibre post ganglionnaire). Certaines fibres du plexus péricarotidien vont gagner le ggl de Gasser. La branche ophtalmique part dans le sinus caverneux et donne trois branches : nasale, lacrymale et ventrale. Le nerf nasal gagne l’œil. Donc certaines fibres sympathiques vont gagner le nerf nasal pour aller jusqu’à l’œil. 
La voie sympathique gagne le ggl ciliaire qui gagne le sphincter par les nerfs ciliaires courts. Mais la voie iridodilatatrice peut passer également par le nerf nasal, or le nerf nasal va donner d’une part une collatérale qui gagne le ggl ciliaire (racine longue sensitive du nerf nasal ou nerf naso ciliaire) et cette racine longue peut recevoir la voie iridodilatatrice jusqu’au dilatateur irien. Ou alors le nerf nasal va donner d’autres collatérales qu’on appelle les nerfs ciliaires longs (il y en a deux) qui peuvent aussi gagner la voie iridodilatatrice. 

Autrement dit il y a trois chemins vers l’oeil: nerfs ciliaires courts, ou via le nerf nasal : nerfs ciliaires longs, nerf naso ciliaire. 

Mais la voie iridodilatatrice peut également gagner le nerf nasal par une anastomose entre le ggl de Gasser et le plexus sympathique péricarotidien. Cette anastomose s’appelle anastomose de François Franck. 
Toute lésion de la carotide interne intra crânienne va donner un syndrome de Claude Bernard Horner (CBH). Une dissection de la carotide interne, traumatique ou non (ça existe ! un hématome se forme dans les parois de l’artère entre adventice et média ou média et intima, et peut occlure l’artère carotide) se révèle par une hémicrânie brutale (douleur brutale à la tête d’un seul côté) et apparaît tout de suite une paralysie du sympathique = un CBH. 

Equation :  CBH + rétrécissement fente palpébrale + hémicrânie brutale = dissection artère carotide !
Il faut vite faire une angio IRM et traiter par anticoagulants pour que l’hématome intra pariétal ne coupe pas la lumière de l’artère. 


Certaines lésions du nerf nasal peuvent aussi donner un CBH quand la voie iridodilatatrice suit le nerf, ainsi que des lésions hypothalamiques postérieures, au niveau du tronc etc.  
CBH = syndrome à trois signes. Le sympathique est atteint donc c’est le parasympathique qui va l’emporter :

1) myosis réactif à la lumière (le plus grand signe)
2) rétrécissement de la fente palpébrale (entre les deux paupières)

3) enophtalmie (l’œil paraît plus petit que l’œil sain, ça se mesure par un exophtalmomètre de Hertel)

NB : attention, pas de « ptosis » ! Ptosis = ptose de la paupière supérieure = paralysie du III. Dans le CHB la paupière supérieure s’abaisse, la paupière inférieure remonte, car au niveau de l’orbite il y a un muscle palpébral inférieur et supérieur qui sont des muscles lisses innervés par le sympathique; donc si paralysie du sympathique, les deux muscles sont paralysés et les deux paupières se rejoignent = rétrécissement de la fente palpébrale. Si on excite le sympathique, au contraire, il y a écartement des deux paupières, cf. maladie de Basedow, qui donne cet éclat du regard exophtalmiant par irritation bilatérale du sympathique. 

Souvent, le CBH n’est pas complet, on a juste les deux premiers éléments, surtout le myosis. 

Le contraire du CBH existe : une lésion sur la voie sympathique peut irriter le sympathique avant de le paralyser, donc on aura le contraire du CBH du côté de l’irritation : écartement des paupières, mydriase réactive, une tendance exophtalmiante = c’est le syndrome de Pourfour du Petit. On le voit peu car tout de suite après, on a le CBH (Salama ne l’a vu qu’une fois dans sa carrière). 
IV La morphologie des hémisphères cérébraux

Schéma 7-1 : vue latérale de l’hémisphère G
Schéma 7-2 : vue inféro médiale de l’hémisphère G (interne)
Schéma 8 : vue basale (inférieure) de l’hémisphère G
Les trois schémas décrivent les mêmes structures, il faut passer de l’un à l’autre.

On met en place la moitié d’une face inférieure en passant par la région pédonculaire. On a la face interne, le bourrelet du corps calleux, les voies visuelles, le chiasma, le nerf optique, la face inférieure du lobe temporal qui se termine avec le lobe occipital, la fissure calcarine, en haut le cortex orbito frontal. 
Dans le sillon olfactif on a le bulbe, le pédoncule olfactif, avec tous ses petits orifices. Le tractus se divise en trois racines : une racine médiale, une racine intermédiaire (qui gagne une région qu’on appelle la substance perforée car il y a plein de petits orifices antérieurs) et une racine olfactive latérale qui va gagner les formations olfactives. On a également l’uncus, puis T5, T4, T3. 

Il y a 6 lobes pour chaque hémisphère : 
- Lobe frontal,
- Lobe pariétal, 
- Lobe temporal, 
- Lobe occipital,
À la face interne apparaît un lobe, le lobe du corps calleux, gyrus cingulaire, et enfin, enfoui dans la scissure latérale, si on abaisse le lobe temporal, et on relève l’opercule rolandique, on a le lobe de l’insula (lobe insulaire). 
Lobe frontal :
Le lobe frontal est en avant de la scissure centrale. Il a 4 circonvolutions : la frontale ascendante, F4 (4ème circonvolution). Devant la frontale ascendante on a deux sillons à peu près parallèles qui s’inclinent et qui délimitent F1, F2 et F3. 
F1 est retrouvé à la face interne, au dessus de la circonvolution du corps calleux, et au niveau du cortex orbitaire (vue inférieure) dans le sillon olfactif. 
F2 se voit sur la face latérale et non sur la face interne, mais se retrouve à la face inférieure, en dehors du sillon olfactif, ou orbital interne, et en dedans du sillon orbitaire externe. F2 est souvent traversé par un petit sillon en forme de H irrégulier. 
F3 a un petit sillon intermédiaire avec trois parties : pars operculaire (passage entre pariétale ascendante et frontale ascendante, l’opercule rolandique), pars triangulaire et en bas, pars orbitaire. 

Lobe pariétal :
Il possède un seul sillon irrégulier qui a la forme d’un T renversé, et 3 circonvolutions : la pariétale ascendante (qu’on retrouve sur la vue interne en tant que partie du lobule para central), P1 (qu’on  retrouve sur la vue interne en tant que lobule quadrilatère, c’est la partie interne de P1) et P2, divisé par un petit sillon, le sillon de Jansen, qui délimite deux régions : 
1- gyrus supra marginalis

2- pli courbe ou gyrus de Huxley. 
Lobe occipital :
Il a 6 circonvolutions. Il n’a pas de sillon perpendiculaire externe bien limité, ce sillon n’est bien développé que chez les primates (les grands singes). Mais ce sillon existe au niveau interne, séparant le lobe occipital de P1. La région entre lobe occipital et P1 s’appelle le cuneus, le coin, et souvent le lobule quadrilatère s’appelle « precuneus ». Le cuneus = O6 et la scissure calcarine, avec sa lèvre supérieure et sa lèvre inférieure, se trouve entre O6 et O5. 

Lobe temporal :
Il a 5 circonvolutions. Quand on suit la scissure latérale, elle gagne pratiquement le gyrus supra marginalis, et le premier sillon temporal arrive au même niveau. 
T5 : l’hippocampe est à ce niveau (circonvolution para hippocampique formant le grand lobe limbique de Broca). 
On voit T5, T4 et T3 en vue inférieure. 
Fonctions et lésions :
Il y a à la partie postérieure de T1 toute une région de carrefour entre les gyrus etc. C’est une région associative temporo occipito pariétale en relation avec le pulvinar (note de la ronéotypeuse : le pulvinar est impliqué dans la reconnaissance visuo spatiale). 
La voie pyramidale occupe la partie postérieure de la frontale ascendante et se situe également au niveau de la lèvre antérieure de la scissure de Rolando. Tout devant c’est le cortex extra pyramidal. On a le cortex sensitif primaire. Il faut abaisser le lobe temporal pour pouvoir dégager le cortex cochléaire entouré d’un cortex vestibulaire. 
Ce qui est important ce sont les centres du langage, dont deux sont à bien connaître : le centre de l’aphasie de Wernicke, qui se trouve à la partie postérieure de T1 et est en relation avec le pulvinar, et le centre de Broca. 
Quand on a une lésion du centre de Wernicke (dans l’hémisphère dominant donc à gauche si quelqu’un est droitier), le patient ne comprend plus rien, et ce qu’il dit n’a pas de sens (jargonophasie) : il inverse les mots, les mélange etc. Mais il articule bien. 

Devant, au niveau de F3 (toujours dans l’hémisphère dominant), on trouve le deuxième centre du langage = le centre de Broca. Une lésion donne une aphasie de Broca (rare). Le patient comprend à peu près tout ce qu’on dit mais il a du mal à émettre, il a un langage réduit : anarthrie (difficulté à prononcer). C’est donc plutôt un problème moteur si on veut simplifier les choses. 
Il existe également des centres de l’écriture = centres de l’agraphie. Un dans la partie postérieure de F2 et un autre dans la région pariétale postérieure, parfois même occipitale. S’il y a lésion (de l’hémisphère dominant ou majeur), le patient ne peut plus former des mots, il a une dysorthographie complète, il barre, il gribouille, il ne peut plus organiser son langage par écrit. 
Il existe au niveau de l’hémisphère majeur (à G si droitier) mais également à droite, dans la région pariétale inférieure, les régions de l’apraxie. Apraxie : perte d’un apprentissage moteur, désorganisation de l’exécution des mouvements et leur séquence. Exemple : pour se laver les dents, il y a une séquence de mouvements. Si on a une apraxie, on prend le tube de dentifrice et on met la pâte sur le peigne et on se peigne avec la brosse à dent. Ou alors : on ne sait plus allumer une allumette. Ou on écrira avec le mauvais côté du stylo. C’est ce qu’on appelle la grande apraxie. Mais il y a des gens qui ont une apraxie uniquement pour le dessin. On demande aux patients de dessiner un cube et ils n’y arrivent pas, ils n’arrivent même pas à le reproduire quand on le dessine devant eux. 

Une autre apraxie est l’apraxie d’habillage: chemise à enfiler, à boutonner, nœud de cravate… c’est la même région mais cette fois c’est une lésion de l’hémisphère mineur (hémisphère droit chez le droitier). 
Lobe préfrontal et syndrome frontal :
C’est un lobe limbique. Cette partie du cerveau n’est pas tellement développée à la naissance. C’est la dernière partie de l’encéphale à se développer, il y a une myélinisation qui se fait jusqu’à l’âge de deux ans. Quand on observe des mammifères, chiens etc. sauf les grands singes, le lobe préfrontal n’existe pratiquement pas. Il apparaît chez les grands singes et il est très développé chez l’homme.
Chez le bébé, qui n’a pas encore myélinisé son lobe préfrontal, il y a un phénomène de « grasping » et un phénomène de succion (préhension buccale). Il saisit tout objet pour en prendre connaissance avec le lobe pariétal (consistance, forme des objets afin de les reconnaître par la suite : stéréognosie). Le lobe pariétal prend le dessus pour saisir, avant que le lobe préfrontal ne soit développé. Une fois que le lobe préfrontal est développé, il va inhiber le lobe pariétal et tous ces réflexes archaïques vont disparaître. Mais s’il y a lésion du lobe préfrontal, on va voir réapparaître ces réflexes archaïques !
Ce lobe préfrontal est en connexion étroite avec le noyau dorsomédial du thalamus, qui est un noyau limbique qui lui-même est en connexion avec le corps amygdaloïde, l’hypothalamus, et ce lobe a également une fonction de prise de conscience du comportement, de la sensibilité somatique. Mais surtout, il intervient dans le comportement gestuel et dans la programmation des choses, pour freiner un acte qui a été fait, sinon ça se répète. 

Donc s’il y a lésion on ne peut plus vivre en société car le lobe préfrontal est capital pour organiser toutes nos activités quotidiennes, c’est-à-dire programmer des actions. 

Exemple : on demande à un patient d’effectuer des séries ABCABCABC… Il est incapable d’inhiber la séquence « A » et donc va répéter sans fin la lettre « A » : AAAA… Car il y a une désinhibition frontale. 

Autre exemple : un frontal ne peut plus calculer. Il peut faire une addition très compliquée mais si on lui demande de faire une addition simple puis une multiplication simple, il ne va pas y arriver car il va répéter sans cesse le premier calcul = l’addition. Il s’arrête à la première étape. 

De plus il a des comportements ludiques et non à propos. On l’examine et lui pendant ce temps parle à l’infirmière. Il est incapable de se concentrer (troubles de l’attention). 

Souvent dans les lésions frontales bilatérales, les patients sont également très ralentis au plan moteur. Ils n’ont pas de paralysie ni de Parkinson mais ils sont apragmatiques. Ils marchent doucement, partent en arrière, et comme ils ont une désinhibition, tous les comportements primaires ressortent, ils urinent n’importe où etc. Ils deviennent comme des animaux qui ne sont plus dominés par le cortex cérébral, c’est leur cerveau limbique qui domine. 
Ils ont aussi un comportement de préhension des choses : ils prennent n’importe quoi qu’on leur présente, sans demander pourquoi on leur présente… ils saisissent tout, ils « collectionnent ». Ils ont également un comportement d’imitation : « phénomène magnétique » ou d’aimantation, très caractéristique du frontal : il bouge sa main pour suivre la main du médecin. 
Donc ils ne peuvent plus vivre en société (gros troubles de l’attention, calembours qui n’ont rien à voir avec la discussion, apragmatisme…)
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