PHYSIOLOGIE COGNITIVE						 Neurosciences - neuropsychologie CM








I.  LE LANGAGE





1. Les aphasies





•Définition: déficit de la compréhension ou de la production du langage, par lésion de l'hémisphère G.�•Aphasie de Broca (1861, Paul Broca).


=> trouble de la production du langage.


sémiologie: - langage pauvre (phrases courtes).


	     - débit non fluent.


	     - effort important à fournir.


	     - anarthrie (déficit de la capacité à programmer une articulation de la bouche).


	     - agrammatisme (absence de marqueurs grammaticaux).


lésion: aire de Broca (hsp G) + fibres d'association sous-jacentes, ganglions de la base, cortex insulaire.


•Aphasie de Wernicke.


=> déficit de la compréhension du langage.


sémiologie: - langage riche.


	     - débit fluent.


	     - pas d'effort à fournir.


	     - anosognosie (absence de connaissance du trouble).


	     - communication dénuéé de sens (phrases sans aucun sens, néologismes, stéréotypes).


lésion: aire de Wernicke (région postérieure du gyrus temporal G) + fibres d'association sous-jacentes.


•Modèle associationniste ou diagramme (Lichteim, 1885).


il existe une aire de production du langage (Broca), de compréhension (Wernicke), et uen aire conceptuelle (ou sémantique).


il y a des voies d'association entre les 2 aires du langage et l'aire conceptuelle.


théorie appliquée pour détecter des lésions qu'on n'imaginerait pas sinon.


•Troubles des connexions entre les aires du langage.


selon le modèle associationniste:


- aphasie de conduction: lésion des connexions entre aire de B. et aire de W.


=> trouble de paraphasie phonémique (difficulté à produire un langage spontané, répétition impossible).


- aphasie transcorticale sensorielle: disconnexion entre lesaires conceptuelles et les aires langagières (W).


=> trouble de compréhension (mais répétition possible, capacité syntaxique spontanée conservée).








2. Neurpsychologie





but de l'imagerie fonctionnelle du langage: voir si des régions à distance de la lésion restent actives, car il y a risque d'une chute du fonctionnement à cause de la lésion.


•Corrélats métaboliques de l'aphasie.


- phénomène de diaschisis = baisse de l'activation des régions situées à distance de la lésion. Intérêt: utiliser ces régions pour parer la lésion.


- hypométabolisme temporo-pariétal chez tous les aphasiques (vu par TEP).


difficulté: localiser la lésion, car les régions alentour sont aussi touchées. Il faut d'autres techniques pour mieux la détecter.


•L'influx langagier et la compréhension des mots.


- langage écrit: combiner des traits en lettres puis en mots. L'accès au lexique nécessite l'activation de l'aire occipitale G. Si lésion => alexie (trouble de la lecture).


- langage oral: transformer le signal acoustique en une représentation abstraite. Zone du codage phonologique = aire de W.


•Le lexique mental.


= stock d'informations sur les mots. Plusieurs types:


- sémantique, ou conceptuel (sens).


- syntaxique (combinaison pour former une phrase).


- forme des mots (orthographique et phonologique).


chaque lexique possède un réseau (ensemble d'aires).


le lexique sémantique est subdivisé en différentes zones activées selon qu'on dénomine des êtres vivants ou des objets.


- êtres vivants => lobe temporal antérieur et moyen. Attributs visuels.


- objets manufacturés => lobe temporal postérieur et pariétal inférieur, région pré-motrice. On y trouve les actions motrices dans l'espace et les attributs fonctionnels des objets.


•La production de la parole.


nécessite une intention de communication, et une planification du comportement.


=> donc: activer l'aire de Broca + région antérieure du lobe frontal.


l'aire de Broca est aussi active si on ne produit pas de langage mais qu'on active de l'information phonologique. Elle joue un rôle dans le maintien d'une information phonologique en MT (boucle phonologique).


•Electrophysiologie du langage.


on peut étudier le décours temporel de l'activité cérébrale. Les marqueurs de l'activité cérébrale = les potentiels évoqués.


- traitement sémantique et onde N400 (Kutas & Hillyard):


onde N400 = négative, ample, pic à 400ms après la présentation d'un mot non congruent sémantiquement avec la phrase.


la N400 est un marqueur de l'intégration lexicale, et de l'incongruence sémantique.


=> chez les aphasiques: N400 plus tardive, moins ample, commence à 500 ms et a son pic vers 600 ms.


- traitement syntaxique et ERP:


il existe un potentiel évoqué marqueur de l'incongruence syntaxique: onde positive qui apparaît lors d'une violation de syntaxe.











II.  CONTRÔLE DU COMPORTEMENT ET LOBE FRONTAL





définition: les fonctions exécutives contrôlent le comportement pour permettre l'exécution de tâches complexes.





1. Lobes frontaux








2. Rôle des lobes frontaux








3. Etudes neuropsychologiques








4. Etudes chez l'animal








5. Etudes chez l'homme








6. Mécanismes du contrôle

















III.  ATTENTION SÉLECTIVE





1. Définition








2. Paradigmes expérimentaux de l'attention sélective








3. Réseau cérébral de l'attention








4. Troubles de l'orientation de l'attention spatiale

















IV.  PECEPTION DE HAUT NIVEAU








1.Voies de traitement de l'information visuelle


rétine => lobe occipital (AV1) => lobes pariétal (où) et temporal inférieur (quoi).


100 millions de photorécepteurs => 1 million de neurones ganglionnaires. Leur axone = le nerf optique.


•2 voies:


parvocellulaire: naissance aux cônes => infos sur la résolution, la couleur, les textures, l'orientation.


magnocellulaire: naissance aux bâtonnets => infos sur le mouvement, la répartition spatiale des stimuli.


•Véhiculage de l'info:


la rétine nasale D reçoit les infos du champ visuel D.


la rétine temporale D reçoit des infos du centre et d'une partie du champ visuel contralatéral (G).








2.Voies du où et du quoi


•Propriétés physiologiques des neurones.


- où: voie dorsale. V1 => faisceau longitudinal supérieur => cortex pariétal inférieur. (voie de la position).


1/3 du champ récepteur inclut la fovéa.


2/3 du champ récepteur est composé par la périphérie de la rétine.


=> les neurones de cette voie sont adaptés pour détecter un stimulus qui arrive dans le champ périphérique.


codent des stimuli plus grossiers, avec une information spatiale (lumières, mouvement).


voie en relation avec la voie magnocellulaire.


- quoi: voie ventrale. V1 => faisceau longitudinal inférieur => cortex temporal inférieur. (voie de la reconnaissance).


le champ récepteur inclut la fovéa (un neurone répond au stimulus qu'il soit à gauche, à droite) => perception de haut niveau.


les neurones sont différenciés et répondent de manière sélective à des formes particulières (Désimone: neurones différenciant la main d'une moufle chez le singe).


•Le codage: comment est codée l'info qui arrive au "quoi"?


- hypothèse 1: la cellule grand-mère. Les neurones codent des objets particuliers et différents.


faux car suppose des capacités cérébrales énormes quant à la quantité de neurones nécessaires pour tout coder. Mais comment coder des nouvelles infos ? Et si mort d'un neurone, il n'y a pas de remplaçant...


- hypothèse 2: codage de populations de neurones = codage distribué = la perception résulte de l'activité concomitante d'une multitude de neurones (des réseaux).


chaque réseau code des caractéristiques différentes d'un même objet => son identification résulte donc de l'activation d'un large réseau de neurones.








3. Le où et le quoi chez l'homme


•Expérience de Haxby (1994) mesure par TEP. 3 tâches:


1. reconnaître quel visage du bas (angle de vue différent) est identique à celui du haut.


2. reconnaître quelle image abstraite (pivotée à 180° ou 90°) du bas est identique à celle du haut.


3. tâche contrôle: 3 carrés vides, appuyer tantôt à G ou à D.


L'expérimentateur soustrait la tâche 3 à la tâche 1, puis à la tâche 2. Le résultat reflète alors l'activité de traitement pour 1 et 2.


=> pour l'appariement de visage: activation occipitale + temporale (quoi).


=> tâche 2: activité occipitale + pariétale (où).


donc: existence de 2 voies, l'une pour la reconnaissance d'objet (quoi), et l'autre pour le traitement spatial de cet objet (où).


•Patiente D.F.


lésion bilatérale au niveau occipital et inféro-temporal.


vision non atteinte. Elle peut décrire les objets, mais pas les nommer, sauf il on lui met dans la main.


=> déficit lié à la vision, pas primaire mais sur la connaissance de l'objet.


tests: indiquer la direction = impossible.si on lui indique une direction è orienter une carte, elle ne sait pas faire. Si on lui demande juste de faire le geste, elle y arrive (tâche de MT): c'est la voie ventrale qui est impliquée seulement, MT non atteinte.


•Ccl: ces 2 voies communiquent largement entre elles. Elles sont distinctes mais non opposées.


le lobe pariétal a un rôle dans l'orientation de l'attention.








4. Les théories sur la perception


•Deux théories:


- la perception est dépendante des caractéristiques physiologiques du stimulus => le bottom-up = passif (début du traitement).


- la perception est centrée sur le sujet et son attente => le top-down = actif (traitement de l'info perceptive à un niveau tardif).


la perception est un phénomène actif (on construit la perception) ou un phénomène passif (elle s'impose à nous) ?


=> les 2 entrent en jeu.


•Théories relatives à l'intégration des informations sur la reconnaissance des objets.


- la constance de l'objet: le système perceptif peut distinguer des infos qui varient, et corrige les infos sensorielles qui arrivent.


- encodage de la forme des objets. Le système perceptif:


	- exploite les infos saillantes (pour déterminer les formes et séparer les objets).


	- exploite les propriétés invariantes (la forme qui reste toujours identique. Ex: symétrie, parallélisme).


- théorie des geons: = alphabet perceptif des formes (Bidermann, 90). Avec 3 géons, on peut coder plus de 138 000 objets (avec les infos de taille et disposition). => bonne théorie pour l'économie cognitive, car convient au principe de codage de populations de neurones.








5. Lésions et troubles de la perception


•Cécité corticale.


=> lésions bilatérales étendues des 2 lobes occipitaux (les aires V1 sont détruites).


=> le système visuel périphérique est intact mais le patient ne voit pas.


il peut y avoir une vision résiduelle du mouvement et des lumières, due à des collatérales comme les CGL qui contournent les aires visuelles pour arriver directement au lobe pariétal (où).


le patient est ± anosognosique.


•Hémianopsie.


destructions avant le cortex, sur les voies rétino-corticales. Selon l'endroit de la rupture: hémianopsie partielle, hémianopsie de la partie G du champ visuel, ou de la partie D (selon l'endroit, l'info acheminée décusse).


=> cécité dans une partie du champ visuel.


•Troubles de la vision des couleurs.


- achromatopsie: perte de la vision des couleurs au niveau des représentations. => lésion de l'aire V4. Mais pas de plainte...


- anomie des couleurs: ne peut pas nommer les couleurs vue. Pb de correspondance entre le vu/conn. lexicale. Lés lobe oc/tp.


- agnosie des couleurs: ne peut pas dire la couleur d'objets familiers, mais reconnaît la couleur si la voit. => lésion bil. oc-temp.


•Agnosies visuelles.


= difficultés à reconnaître des objets présentés visuellement. Agnosies perceptives vs agnosies associatives (Farah).


a. La perception du mouvement


certains patients ne reconnaissent les objets que quand ils sont en mouvement (le mouvement aide la reconn).


les changements de point de vue permettent de distinguer l'objet du fond, càd que le processus de mouvement permet d'obtenir une image en 3D.


des patients sont aidés par les mouvements mimant la représentation de l'objet = fait appel à des représentations en MLT (donc processus plus tardif dans son exécution). Conséquences de la perception du mouvement:


- les voies du où et du quoi sont en interaction.


- le traitement de l'information ne va pas que dans un sens, il y a des boucles.


b. Les agnosies aperceptives


la plainte du patient alerte sur le problème. Il réussit les tests, mais se plaint de troubles. 4 types d'agnosies aperceptives:


1. agnosie aperceptive = déficit sévère de reconnaissance, de comparaison, de copie de formes visuelles très simples.


le patients procède séquentiellement (par bouts) et la copie sera peu ressemblante. Mais les copies sont bonnes de mémoire.


=> lésions bilatérales dans les régions occipito-temporales (diffuses et étendues).


2. agnosie aperceptive limitée à une catégorisation. Lésion unilatérale D.


3. simultagnosie = le patient ne peut pas voir plusieurs choses en même temps.


=> si lésion pariéto-occipitale D, il ne peut voir qu'une seule chose à la fois = pb attentionnel, pas de désengagement de l'att.


=> si lésion pariéto-occipitale G, problème dans la lecture = déficit de capacité de traitement au niveau de la MT.


c. Les agnosies associatives


= incapacité à associer les éléments en un tout cohérent. Mais représentation visuelle quasi-normale.


incapacité à nommer les objets, ou à reconnaître et identifier l'objet.


si présentation de l'objet par une autre modalité (audition, toucher), le sujet le reconnaît.


ce n'est pas un déficit perceptif pur, mais un déficit de haut niveau (associatif).


=> lésion bilatérale ou à droite du cortex inféro-temporal.


•Ccl sur la perception de haut niveau.


dynamique de la synthèse perceptive = un enchaînement dans le temps et dans l'espace. Chaque hémisphère dispose de représentations structurées de l'objet. A partir d'un certain niveau de profondeur de traitement, ces représentations sont toujours différentes/spécifiques à une zone.


voie dorsale (pariétale) => où.


voie ventrale (temporale)  => quoi.


hémisphère D => holistique (global). La voie dorsale domine.


hémisphère G => analytique (séquentiel). La voie ventrale domine.


à tout moment, il y a communication entre les 2 voies et les 2 hémisphères. Il y a retour de l'information (boucle), connexions multiples.


�






V.  LA MÉMOIRE





1. Les théories cognitives de la mémoire





•Mémoire sensorielle.


temps de travail: 200 à 300 ms (c'est le temps d'une stimulation).


•Mémoire à court terme.


temps de travail: quelques dizaines de secondes. Capacité très limitée.


empan mnésique: 7 items ± 2.


effet de récence et effet de primauté.


•Mémoire à long terme.


quelques minutes à des années. Les informations font l'objet de renforcement. 3 étapes:


1. encodage. Plusieurs types de mémoire: - sémantique: déclarative/procédurale.


						  - épisodique: déclarative/d'événements.


						  - implicite/explicite.


2. rétention. Elle suppose un remaniement et une consolidation des souvenirs (= des rappels à la consience).


3. rappel (restitution). Plusieurs formes: volontaire (reconnaissance et évocation), involontaire.


amnésie antérograde = événements futurs, oubli au fur et à mesure après l'accident.


amnésie rétrograde = passé immédiat ou plus lointain (MLT). Elle peut ne concerner qu'un certain type d'infos.








2. Cas de patients


•Lésions de l'hippocampe.


a. patient H.M.


épileptique avec crises qui empirent.


foyers épileptiques dans les régions temporales => on lui fait une lobectomie bilatérale du lobe temporal médian.


=> souffre alors d'amnésie antérograde + amnésie rétrograde sur les 2-3 ans précédant l'opération.


le chirurgien a en fait enlevé une partie du néo-cortex (qui recouvre le cortex ancien, càd l'hippocampe).


par IRM, on voir que la région postérieure de l'hippocampe est restée intacte, mais il manque les régions antérieures.


=> partie donc nécessaire pour former de nouveaux souvenirs en MLT.


b. patient R.B.


retrécissement d'une artère des 2 côtés d'une partie de l'hippocame (la corne d'Ammon).


=> destruction d'une couche de cellules pyramidales.


RB a les mêmes symptômes que H.M. => amnésie antérograde et rétrograde sur 2 ans avant l'accident.


=> donc une couche de cellules de l'hippocampe est nécessaire au transfert d'infos de la MCT en MLT.


•Pour consolider le souvenir, il faut le réactiver, ce qui crée une PLT (potentialisation à long terme) = modification (physico-chimique) durable  du réseau de synapses.


•Lésions droite et gauche: entraînent des déficits différents:


- lobe droit: déficit des apprentissages spatiaux, rotations.


- lobe gauche: déficit des apprentissages verbaux.


•Syndrome de Korsakoff (amnésie diencéphalique).


= troubles sévères de la mémoire, incapacité à fabriquer de nouveaux souvenirs, fabulations, fausses reconnaissances, désorientation spatiale.


=> causé par une carence en vitamine B1.


=> crée des lésions au cœur du diencéphale: noyau dorsal du thalamus, corps mamillaires.


ccl: les structures du lobe temporal et du diencéphale participent ensemble à la formation des souvenirs.


•Autres cas d'amnésies.


(suite à des AVC ou des TC).


les lésions au niveau du thalamus entraînent des amnésies antérogrades sévères, avec fabulations et anosognosies.


les troubles sont situés au niveau de l'encodage.


si lésion D: il y a aussi une désorientation temporelle.


si lésion bilatérale du cingulum (lobe frontal) => oubli au fur et à mesure, fabulations, échec dans les tâches de séquencialisation (projection dans le futur, ordonner).


mais MLT non atteinte.


amnésie psychogène: amnésie rétrograde qui survient suite à une émotion violente ou à un TC. C'est un blocage et non une destruction physique.








3. Les circuits


•Circuit hippocampo-mamillo-thalamo-cingulaire.


=> essentiel dans la formation du souvenir. C'est une partie du circuit de Papez (système limbique).


l'hippocampe  et les amygdales reçoivent des afférences des toutes les régions sensorielles.


- l'hippocampe est aussi en relation avec l'hypothalamus et un grand nombre d'aires associatives.


- les amygdales => rôle pilote dans la gestion et la perception des émotions (l'émotion renforce/bloque les souvenirs).


- les corps mamillaires => rôle dans l'attention et la vigilance nécessaire à la formation du souvenir.


- cingulum => rôle dans le rangement des souvenirs.


•Circuit de la mémoire implicite (et des habiletés motrices).


= circuit de la mémoire procédurale (ex: faire du vélo).


composé par: cortex pariétal - cortex frontal - noyaux gris - substance noire - cervelet.


•Ccl: quelque soit le circuit, le rôle du lobe frontal = ordonnencement des souvenirs, gestion dans le temps des actions, anticipation, rôle essentiel dans la MT.


tout est sous la dépendance du lobe frontal.





