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Le cortex pariéto-occipital du cerveau humain contient des réseaux complexes de régions
cruciales pour la perception visuelle et tactile, le couplage visuo-moteur des yeux avec les
membres, et I’orientation spatiale. Leur Iésion peut donner lieu a plusieurs tableaux cliniques
typiques. Apreés un rappel de I’anatomie et des connexions de ces régions, ce chapitre passe en
revue la sémiologie et I’anatomie des déficits visuo-perceptifs, visuo-moteurs (incluant le
syndrome de Balint-Holmes) et d’orientation topographique qui peuvent survenir apres

Iésions pariéto-occipitales.

Mots clés. Syndrome de Balint-Holmes ; déficits visuo-perceptifs ; déficits visuo-moteurs ;

désorientation topographique ; accident vasculaire cérébral ; maladies neurodégénératives.



1. Rappels anatomiques

Le lobe occipital et le lobe pariétal constituent la partie majeure des hémispheres cerébraux se

situant derriere le sillon central (de Rolando ; Fig. 1 et 2).

Le lobe occipital s’étend du pdle occipital au sillon pariéto-occipital, qui n’est visible
que sur la partie médiale des hemispheéres. Il est essentiellement dédié a I’élaboration de
I’information visuelle, qui le rejoint & partir du corps géniculé latéral a travers les radiations
optiques. Les radiations optiques arrivent au sillon calcarin (aire visuelle primaire, aire 17 de
Brodmann ou région V1). V1 est entoure de régions visuelles associatives (aires 18 et 19, V2
et VV3), d’ou I’information visuelle se propage dans le cerveau en suivant plusieurs voies

corticales.

Une distinction fondamentale, basee sur les résultats neurophysiologiques chez le
singe, est celle entre une voie corticale visuelle ventrale et une voie corticale visuelle dorsale
(Fig. 3) (1, 2). La voie ventrale, ou occipito-temporale, relie V1 aux parties inférieures du
lobe temporal, et est importante pour l'identification perceptive des objets visuels (dite voie
du « quoi »). La voie occipito-temporale contient des régions cruciales pour I’identification
perceptive de differents types de stimuli visuels, comme les formes, les couleurs, les visages,
les lettres et les mots. La voie dorsale, occipito-pariétale, arrive au lobe pariétal en passant par
une région dédiée a la perception du mouvement (MT / V5, Fig. 4). La voie occipito-pariétale
est important pour localiser les objets visuels dans I'espace (voie du « ou »), ou pour
programmer les mouvements de la main nécessaires pour atteindre et attraper un objet (voie
du « comment ») (3). Deux faisceaux majeurs de substance blanche connectent le lobe
occipital avec le pdle temporal (faisceau longitudinal inférieur) et avec le cortex frontal

ventro-latéral (faisceau fronto-occipital inférieur) (Fig. 5).



La surface latérale du lobe pariétal (voir Fig. 1) comprend une portion antérieure, qui
contient les aires post-centrales dédiées a la sensibilité tactile (aires 3, 1, 2 de Brodmann) et
une portion postérieure, qui va du sillon post-central aux lobes occipital et temporal. La
scissure intrapariétale divise le lobe pariétal postérieur en lobule pariétal supérieur (aires 5 et
7) et lobule pariétal inférieur (gyri angulaire, aire 39, et supramarginal, aire 40). Sur la face
médiale de I'némisphére, le lobe pariétal comprend la portion postérieure du gyrus paracentral
(aires 3, 1, 2), le précuneus (aire 7), le cortex cingulaire postérieur (aire 23), une région de
transition entre ces deux structures (aire 31) et le cortex retrosplénial (aires 29 et 30). Le
sillon pariéto-occipital separe la portion médiale du lobe pariétal du cunéus du lobe occipital.

Le lobe pariétal antérieur recoit I’information somesthésique du noyau ventral
postérieur du thalamus. Le lobe pariétal postérieur communique de maniere efficace et rapide
avec le lobe frontal grace a des gros faisceaux de substance blanche, connus sous le nom de
faisceau longitudinal supérieur. Ces trois branches on été identifiées d’abord chez les singe et
ensuite chez I’homme (Fig. 6). Dans I’hémisphére droit du cerveau humain, elles connectent
des régions importantes pour le contrdle de I’attention visuo-spatiale. La branche supérieure
du faisceau longitudinal supérieur connecte le lobule pariétal supérieur au champ oculomoteur
frontal et aux régions frontales environnantes ; la branche inférieure unit le gyrus
supramarginal aux cortex frontal ventro-latéral ; une branche intermédiaire connecte le gyrus
angulaire du lobule pariétal inférieur au champ oculomoteur frontal (Fig. 6), faisant ainsi
communiquer le réseau attentionnel dorsal (supérieur) avec le réseau ventral (inférieur). Le
segment postérieur du faisceau arqué (voir Fig. 5) connecte le lobule pariétal inférieur avec le

cortex temporal postéro-supérieur (4).



Les lésions des régions pariéto-occipitales peuvent provoquer des déficits visuo-
sensoriels, visuo-moteurs et cognitifs (portant notamment sur des processus attentionnels,
d’orientation spatiale, de perception du mouvement et praxiques). Il est important de rappeler
que les conséquences des lésions corticales, surtout de celles d’origine vasculaire, pourraient
en fait résulter en partie ou en totalité de la déconnexion concomitante des faisceaux sous-
jacents de substance blanche (5-7). Nous renvoyons a d’autres chapitres de EMC Neurologie
pour une tractation des troubles du contrdle de I’attention (négligence spatiale unilatérale) (8)
et des mouvements complexes (apraxies) (9), qui peuvent également résulter de lésions

pariétales.

2. Déficits visuo-sensoriels

Compte tenu de l'architecture du systeme visuel, des Iésions des voies visuelles a différents

niveaux seront a méme de produire des déficits différents (Fig. 7)

Des lésions unilatérales completes des radiations optiques ou de l'aire visuelle primaire
dans le lobe occipital provoguent une hémianopsie latérale homonyme droite ou gauche (en
fonction de I'nemispheére affecté, respectivement gauche ou droit), avec une perte de vision
dans un hemichamp visuel.

Des lésions bilatérales peuvent en revanche provoquer une cécité corticale, avec perte
de la vision consciente mais préservation du reflexe pupillaire a la lumiére. Les reflexes de
clignement a la lumiére et a la menace, ainsi que le nystagmus optokinétique, sont absents. Si
la lésion est incomplete, la vision centrale (fovéale) peut étre epargnée (Fig. 7.7). Les patients

avec cécité corticale peuvent ne pas étre conscients de leur déficit (anosognosie pour la cecité



corticale, ou syndrome de Anton) ; ils peuvent par exemple se plaindre du fait qu’il n’y a pas
assez de lumiere.

Les radiations optiques correspondant a la moitié inférieure du champ visuel passent
dans la profondeur du lobe pariétal : une Iésion pariétale peut donc occasionner une
quadrantanopsie inférieure du c6té opposé (Fig. 7.6). Une Iésion du contingent des radiations
optiques qui passe dans le lobe temporal peut en revanche provoquer une quadrantanopsie

supérieure (Fig. 7.5).

3. Déficits de la perception du mouvement

Le carrefour temporo-pariéto-occipital contient des régions importantes pour la perception du
mouvement. Une de ces aires a été identifiée sur la surface latérale des hémispheres du singe
et appelée MT / V5 (voir Fig. 4). Des lésions bilatérales de I’homologue humain de cette aire
peuvent survenir (méme si trés rarement en forme isolée), et provoquer un déficit sélectif dans
la perception visuelle du mouvement (akinétopsie). Par exemple, suite a une lésion bilatérale
de la substance blanche latérale occipitale et du gyrus temporal moyen, dans des régions qui
correspondent a I'emplacement de I'homologue humain du MT / V5, la patiente LM montrait
une sensibilité réduite au mouvement dans la vision périphérique, en I'absence de troubles du
champ visuel ou d'autres troubles de la perception visuelle (10). La patiente disait voir les
objets en mouvement comme s’ils étaient immobiles, dans plusieurs positions de leur
trajectoire. Pendant qu’elle versait le thé, LM ne percevait pas le liquide en mouvement, mais
une sorte de glace; de ce fait, elle ne pouvait pas remplir la tasse sans que le liquide déborde.
Pour elle, traverser la rue était dangereux, car les véhicules a I’approche semblaient d’abord
lointains, et ensuite soudain trés proches. Le mouvements oculaires de suivi d'objets en
mouvement lent étaient normaux jusqu'a une vitesse d'environ 8 degrés / seconde, mais a des
vitesses supérieures ces mouvements lents de suivi étaient remplacés par des saccades. La

perception du mouvement dans les modalités somatosensorielle ou acoustique était normale.



Les causes d’akinétopsie peuvent étre des formes rares de neurodégénérescence des régions
postérieures du cerveau (comme l'atrophie corticale postérieure, ou la dégénérescence cortico-
basale), ou des lésions vasculaires bilatérales du carrefour temporo-pariéto-occipital, qui ne
provoquent généralement qu’une akinétopsie transitoire.

Apres des lésions unilatérales ou bilatérales de V1 qui déterminent, respectivement,
une hémianopsie ou cécité corticale, on peut parfois observer dans le champ aveugle une
dissociation opposée a I’akinétopsie, c’est-a-dire la perte de toute perception visuelle avec
conservation (partielle) de la perception du mouvement. Ce phénomeéne a été décrit chez des
blessés de la premiére guerre mondiale par George Riddoch (11). Le phénomeéne de Riddoch
peut résulter d'afférences arrivant a MT / V5 du colliculus supérieur a travers le pulvinar, ou
directement d’afférences du corps géniculé latéral qui ne passent pas par V1.

Méme si dans sa forme pure et cliniqguement évidente I’akinétopsie est un trouble tres
rare, les patients avec lésions du cortex occipito-pariétal (surtout si elles intéressent le lobule
pariétal inférieur et le sillon intrapariétal), présentent fréquemment des troubles de perception
du mouvement, si le tests sont suffisamment sensibles (12). En revanche, les Iésions de
régions plus médiales, comme I’aire pariéto-occipitale, semblent étre moins importantes pour

ce type de trouble (12).

4. Déficits visuo-perceptifs et visuo-moteurs : le syndrome de Balint-Holmes

Le cortex postérieur du lobe pariétal, dans la continuité du cortex occipital, joue un réle
essentiel dans la localisation visuelle des objets dans I'espace et donc dans I’orientation des
gestes des membres sous contrdle de la vue. Les réseaux fronto-pariétaux liés par le faisceau
longitudinal supérieur permettent d’intégrer I’information visuelle en provenance du cortex
occipital avec les commandes motrices pour les yeux et les membres issus du cortex

préfrontal.



En 1909, Rezs6 Balint décrit avec le nom de « paralysie psychique du regard » le cas
d'un patient qui avait perdu la capacité de déplacer volontairement ses yeux d'un point de
fixation a un nouveau stimulus présenté a la périphérie visuelle, aprés des lésions vasculaires

bilatérales de la jonction occipito-pariétale et des lobules pariétaux supérieurs (13).

A I’autopsie, le cerveau de ce patient était atrophique, et montrait des Iésions presque
symétriques au niveau du lobe pariétal postérieur, du lobe temporal supérieur et du lobe
occipital (Fig. 8); ces lésions endommageaient les parties postérieures des lobules pariétaux
supérieurs et inférieurs et, dans une moindre mesure, le gyrus central gauche. La capsule
interne gauche était également lésée, tout comme la partie postérieure du corps calleux, la
substance blanche bilatéralement, les parties supérieures du thalamus et le pulvinar. Gordon
Holmes (14) utilisa le terme de « désorientation visuelle » pour décrire le comportement de
patients avec lésions bipariétales. Quand il demandait a ces patients d’atteindre un objet
visuel, ils faisaient des mouvements dans de mauvaises directions et tatonnaient jusqu’a
toucher I’objet par hasard avec leur main, comme s’ils cherchaient a attraper I’objet dans le
noir. Ce déficit de contréle visuel des mouvements des mains a été par la suite appelé « ataxie
optique ». Les patients de Holmes, en outre, avaient du mal a se déplacer dans la piéce sans
heurter les objets présents autour d’eux.

Le syndrome de Balint-Holmes associe donc (1) une incapacité a localiser les
différents éléments d'une scéne complexe les uns par rapport aux autres et a percevoir la scene
de facon globale et intégrée (simultanagnosie), (2) des difficultés d'orientation des gestes
manuels sous controle de la vue (ataxie optique), (3) un déficit d'orientation du regard vers de
nouveaux stimuli périphériques (apraxie du regard). Le patient de Balint (13) présentait
également une négligence spatiale gauche (voir plus bas). Les composantes du syndrome de

Balint-Holmes peuvent étre associees, mais eégalement se produire de fagon isolée. L’origine



des lésions provoquant un syndrome de Béalint-Holmes est souvent dégénérative (p. ex. dans
le cadre d’une atrophie corticale postérieure) ou vasculaire (Iésions ischémiques a la jonction
des territoires vasculaires des artéres cérébrales moyenne et postérieure). Moins souvent,
I’origine peut étre traumatique, inflammatoire ou tumorale (15). Cliniquement, le trouble de
I'exploration de I'espace de caractéristique du syndrome de Balint peut étre trés débilitant et
rendre le comportement du patient similaire a celui d'un aveugle : les patients peuvent se
perdre méme dans des environnements familiaux, se heurter aux objets a cause d’une
mauvaise perception de la distance, ou se heurter aux murs. Comme dans tout trouble
perceptif de la vision, il faut d’abord exclure des troubles sensoriels de bas niveau, en testant
I’acuité visuelle du patient. Les trois composantes du syndrome de Balint-Holmes seront

décrites dans les paragraphes qui suivent.

4.1. Simultanagnosie

La simultanagnosie est l'incapacité a percevoir plusieurs éléments présentés en méme temps
dans I’espace visuel. Le patient est en mesure d'identifier les détails d'un objet ou d'une image
complexe, mais pas d’en « percevoir I'ensemble » dans son intégralité. De plus, si plusieurs
items visuels sont présentés en méme temps, le patient n’est capable d’en percevoir qu'un seul
a la fois. L'identification des objets individuels est préservée, sauf lorsque I'attention du
patient se concentre sur un détail de I'objet, rendant ainsi impossible son identification. Des
détails locaux capturent ainsi I’attention du patient au détriment des aspects globaux de la
scéne visuelle : le patient « voit I'arbre, mais pas la forét ». La simultanagnosie peut étre
détectée en utilisant des stimuli hiérarchiques comme les lettres de Navon (par exemple une
lettre C composée de petites lettres F), qui présentent un niveau de la perception de I'analyse

globale (dans I'exemple, la lettre C) et un local (les lettres F) (Fig. 9).
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Avec ce genre de stimuli, les sujets normaux donnent généralement la priorité au niveau
global d’analyse perceptive, en percevant d’abord la lettre globale et seulement aprés les
lettres locales. Les patients simultanagnosiques, quant a eux, ne percoivent pas la lettre
globale, mais seulement les lettres locales. On peut également demander au patient de décrire
des figures complexes (Fig. 10), comme par exemple le « cookie theft » (Fig. 11) ou des
figures enchevétrées (Fig. 12). Dans ces cas, le patient typiquement ne décrit que quelques

détails locaux de la figure, sans jamais la percevoir dans sa globalité.

4.2. Ataxie optique

L'ataxie optique est l'incapacité a produire un mouvement correct de la main pour atteindre un
objet, présenté en général a la périphérie du champ visuel, sous la direction du regard. Le
patient parvient & percevoir la cible et & initier un geste pour I’atteindre, mais le geste est
impreécis et n’aboutit pas sur I’objet. En clinique, on met en évidence une ataxie optique en
demandant au patient d’attraper un objet (p. ex. un stylo) présenté dans sa vision périphérique
(pendant que le patient fixe p. ex. un doigt de I’examinateur). L’examen doit étre effectué
avec chague main et dans chaque champ visuel. On peut obtenir des mesures plus
quantitatives d’ataxie optique en demandant au patient de toucher les cibles apparaissant a

différents endroits sur un écran tactile (Fig. 13).

L’ataxie optique peut étre latéralisée a I’némichamp visuel ou & la main opposee a la Iésion
(16). Pendant le mouvement, le regard peut se déplacer sur un objet autre que la cible ; cette
déviation du regard peut entrainer une déviation cohérente du mouvement de la main, qui peut
atteindre le point de fixation du regard plut6t que la cible (un trouble appelé « magnetic

misreaching ») (17).
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Les bases lésionnelles de I'ataxie optique sont toujours débattues. Certains auteurs
soulignent I’importance des lésions pariéto-occipitales supérieures, d’autres des Iésions
pariéto-occipitales inférieures. Perenin (18) et Coulthard et al (19) ont mis en évidence
I’atteinte de la partie latérale supérieure des régions pariétales postérieures et du précuneus.
Karnath et Perenin (20) ont trouvé une superposition maximale des Iésions des patients avec
ataxie optique au niveau des lobules pariétaux inférieurs, du lobe pariétal supérieur
uniquement dans I'némisphere gauche, et du précuneus. Dans une méta-analyse de I'imagerie
fonctionnelle des processus d’atteinte manuelle (reaching) chez des sujets sains, Blangero et
collaborateurs (21), ont identifié quatre régions principales: la jonction pariéto-occipitale
postérieure et les parties postérieure, moyenne et antérieure du sillon intrapariétal. Pisella et
collaborateurs (22) ont suggéré I'implication bilatérale des régions pariétales supérieures dans
I’atteinte visuomotrice. Chez des patients avec tumeur cérébrale, Shallice et al (23) ont
identifié I’atteinte des régions pariétales postérieures supérieures, latérales et médiales,
comme cruciale pour le développement d’une ataxie optique. Ces mémes régions étaient
particulierement atrophiques chez une patiente avec atrophie corticale postérieure et ataxie

optique (24).

4.3. Apraxie du regard

Le terme apraxie du regard designe I’incapacité a détacher le regard de I’objet fixé afin de
produire des saccades vers d'autres objets présents dans la scéne visuelle. Les mouvements
oculaires lents de suivi peuvent en revanche étre préservés. En tant que tel, ce trouble pourrait
en fait dependre d’une simultanagnosie. Toutefois, en examinant des soldats blessés a la téte
au cours de la premiére guerre mondiale, Holmes a souligné I’'importance des troubles des
mouvements oculaires d’exploration, déficit qu’il a appelé « spasme de la fixation » (25). Les

patients de Holmes avaient en effet plusieurs troubles oculomoteurs : ils avaient des
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problemes pour regarder un stimulus sur commande verbale ou a I’apparition de celui-ci, mais

également dans le maintien de la fixation, dans le suivi d’une cible en mouvement, dans les

mouvements de convergence oculaire sur une cible a I’approche et dans le clignement en

réponse a une menace visuelle (26).

On peut parler d’apraxie du regard seulement en I’absence de déficits moteurs des
muscles oculaires et de paralysie conjuguée du regard. Par conséquent, les mouvements

spontanés du regard doivent étre préservés dans toutes les directions, ainsi que la capacité

d’orienter son regard vers la source d’un bruit ou vers une partie du corps touchée par

I’examinateur. Pour établir un diagnostic d’apraxie du regard il faut examiner les mouvements

suivants (26) :

1. Mouvements sur commande verbale : on demande au patient de regarder en haut, en
bas, a gauche, a droite, ou vers un objet comme la porte ou la fenétre. Les patients

avec apraxie du regard ne sont pas capables de faire ces mouvements : leurs yeux

errent dans I’espace sans trouver la cible, qu’ils peuvent en revanche parfois indiquer

avec leur doigt.

2. Mouvements effectués vers une cible présentée dans le champ visuel du patient, vers

un son ou un bruit, vers une partie du corps touchée par I’examinateur. Alors que les

mouvements des yeux vers les cibles visuelles sont souvent affectés (comme p. ex.

chez les patients de Holmes), ceux vers une cible acoustique ou tactile peuvent étre

épargnés.

3. Capacité a maintenir la fixation sur une cible et a I’abandonner a I’apparition d’une

nouvelle cible. Les yeux des patients errent souvent autour de la cible de fixation, ou

ont du mal a la quitter (spasme de la fixation selon Holmes).

4. Mouvements de suivi d’une cible en déplacement dans plusieurs directions dans le

champ visuel. Ces mouvements sont souvent, mais pas toujours, préservés.
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5. Convergence vers un objet qui s’approche et clignement des paupiéres a I’approche
subite d’un objet. Ces mouvements sont souvent atteints.
6. Les reflexes oculocéphaliques (mouvements reflexes des yeux en direction opposée a

une brusque rotation passive de la téte) sont normalement préservés.

5. Déficits topographiques et de I’orientation spatiale

Comme on a vu plus haut, Gordon Holmes (14) utilisa le terme de « désorientation visuelle »
pour décrire les problémes de contrdle visuel des gestes de patients avec lésions bipariétales.
Aujourd’hui on interprete ces troubles comme étant déterminés par une ataxie optique.
Cependant, ces troubles pourraient également dépendre d’une mauvaise localisation des
objets dans I’espace. Pour discriminer ces deux hypothéses, Elisabeth Warrington développa
un test perceptif, qui fait aujourd’hui partie de la batterie d’évaluation de la perception des
objets et de I’espace (VOSP) (27). Dans plusieurs essais, le patient voit une feuille comportant
un point noir, suivie par une autre feuille avec des nombres, dont I’un est présenté dans la
méme position spatiale que le point sur la feuille précédente. La tache du patient est
d’identifier ce nombre cible. Les troubles de localisations étaient surtout évidents chez les
patients avec lésion pariétale droite (28). Les lésions pariétales, et probablement surtout celles
de I’hémisphere droit, peuvent également induire des déficits de la perception de la
profondeur et du jugement d’orientation de lignes (26).

De plus, les Iésions pariétales peuvent également provoquer des troubles de
I’orientation topographique dans I’espace de locomotion du patient. Sur la face médiale des
hémispheres, le cortex retrosplénial (aires de Brodmann 29 et 30) est, comme son nom
I’indique, directement postérieur au splénium du corps calleux (voir Fig. 2). Les Iésions de ce
cortex sont surtout d’origine dégénérative (maladie d’Alzheimer, qui déafferente le cortex
retrosplénial de I’information provenant de I’hippocampe), plus rarement vasculaire. Bien que

les fonctions du cortex retrosplénial ne soient pas connues de fagon exhaustive, ses lésions ont
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été associées a des déficits de la mémoire épisodique (amnésie antérograde et rétrograde),
mais aussi, surtout apreés lésion droite, a une désorientation spatiale et a des déficits de
navigation dans des milieux bien connus ou nouveaux (29). Le cortex retrosplénial pourrait en
effet intégrer I’information spatiale égocentrée (qui tient compte de la position du corps et de
la téte du sujet) élaborée par le cortex pariétal postérieur avec I’information centrée sur I’objet
(indépendante de la position du corps du sujet) traitée par I’hippocampe et le cortex
parahippocampique (30). Par exemple, pour naviguer de fagon efficace dans un
environnement, mes connaissances topographiques (information allocentrée : sur la place, la
pharmacie se trouve a droite de I’église) doivent étre traduite en coordonnées égocentrées, qui
tiennent compte de ma position actuelle dans I’environnement (je suis sur la place en face de

I’église, donc je dois tourner a droite pour trouver la pharmacie).

6. Conclusion

Les lobes occipital et pariétal du cerveau contiennent une grande variété de régions
fonctionnelles liées a plusieurs processus perceptifs, cognitifs et praxiques, et connectées par
un réseau tres riche de faisceaux de substance blanche. Cette architecture complexe rend
compte de la grande variété de conditions pathologiques liées aux lésions survenant dans cette
région. Nous avons ici fourni quelques éléments de connaissance de neurosciences cognitives
et de neurologie clinique qui pourront aider le clinicien a dépister ces troubles chez les
patients neurologiques. Le lecteur intéressé pourra approfondir ces notions grace aux

ouvrages et articles cités en bibliographie.
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Légendes des figures

Fig. 1. Reconstruction 3D de la surface latérale de I’hémisphére droit. G., gyrus; s., sillon.

Fig. 2. Reconstruction 3D de la surface médiale de I’hémisphere droit. G., gyrus ; s., sillon.

Fig. 3. Les voies corticales visuelles chez le macaque. Dans la description originale (31), la
voie ventrale est une voie multi-synaptique projetant du cortex strié (aire cytoarchitectonique
OC) a I’aire TE dans le cortex temporal inférieur (IT), avec une projection supplémentaire de
TE a la région préfrontale ventro-latérale FDv. La voie dorsale était décrite comme une voie
multi-synaptique projetant du cortex strié a I’aire PG dans le lobule pariétal inférieur, avec

une projection supplémentaire de PG a la région préfrontale dorso-latérale FD A . Les effets

comportementaux des lésions chez le singe ont suggéré que la voie ventrale est importante
pour la vision des objets (« quoi »), tandis que la voie dorsale soutient la vision spatiale (« ou

»). Figure tirée de Kravitz et al (2), avec I’autorisation d’Elsevier.

Fig. 4. Régions visuelles du cerveau humain. Figure tirée de Zeki (32), avec I’autorisation

d’Elsevier.

Fig. 5. Dissection virtuelle avec tractographie de la substance blanche du faisceau longitudinal
inférieur (en vert), du faisceau fronto-occipital inférieur (en rouge) et du segment postérieur di

faisceau arqué (en jaune). Image élaborée par le Dr. Michel Thiebaut de Schotten.

Fig. 6. Réseaux fronto-pariétaux chez le singe (gauche) (33) et chez I’homme (milieu) (34).

Droite : les réseaux cérébraux de attention selon Corbetta et Shulman (35). SLF, faisceau
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longitudinal supérieur ; DAN, réseau dorsal de I’attention ; VAN, réseau ventral de

I’attention. Figure tirée de Bartolomeo et al (36).

Fig. 7. Représentation schématique de I’organisation hémisphérique des voies et des stations
visuelles, avec les déficits résultant de leur Iésion a différents niveaux. A, rétine ; B, nerf
optique; C, chiasma optique; D, tractus optique ; E, corps géniculé latéral ; F, radiations

optiques ; G, cortex visuel primaire.

Fig. 8. Reconstruction des Iésions d’un patient avec syndrome de Bélint-Holmes. Figure tirée

de Robertson (37), avec I’autorisation de Nature Publishing Group.

Fig. 9. Lettres hiérarchiques de Navon. Les sujets normaux montrent un effet de priorité

globale, en identifiant d’abord C pour le stimulus d’en haut et F pour le stimulus d’en bas, et
seulement ensuite les lettres composantes chaque stimulus. Les patients simultanagnosiques
montrent en revanche une préférence pour le détail local (F en haut et C en bas). Figure tirée

de Lachmann et al (38).

Fig. 10. Quand Tyler (39) montra cette figure pendant 2 secondes a une patiente
simultanagnosique, elle dit voir “une montagne”. A une deuxiéme présentation, elle dit voir
“un homme”. Finalement, aprées avoir regardé la figure pendant 30 secondes, la patiente dit
voir “un homme qui regarde les montagnes”. Elle ne vit jamais le chameau. Exemple tiré de

Farah (40). Figure tirée de Tyler (39), avec I’autorisation d’Elsevier.

Fig. 11. Le “cookie theft”. La description orale de cette scéne complexe est normalement

utilisée pour examiner le langage spontané dans I’aphasie (41). La patiente simultanagnosique
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décrite par Coslett et Saffran (42) vit le gargon, la fille et le tabouret, mais ne sut pas identifier

qui était sur le tabouret ou qui était en train de voler les biscuits. Exemple tiré de Farah (40).

Fig. 12. Un stimulus du test des figures enchevétrées (43). Les patients simultanagnosiques
ont des problemes pour identifier plus d’un ou deux détails et typiqguement ne voient pas la

figure de fond (ici le panier).

Fig. 13. Migliaccio et al (24) ont demandé & une patiente avec atrophie corticale postérieure et
ataxie optique d’atteindre avec son index droit les cibles (cercles) présentées a la périphérie de
son champ visuel. Les losanges noirs représentent le point d’atteinte erroné. L’erreur
consistait en une déviation (lignes), en général dans la direction du point de fixation oculaire.

Figure tirée de Migliaccio et al (24), avec I’autorisation d’Elsevier.
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