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          Avant-propos
        

        
          Cet ouvrage s’adresse aux étudiant(e)s de licence et de master de psychologie. Il s’agit d’un manuel court, limité aux notions de base et aux résultats essentiels dans le domaine des neurosciences cognitives, utiles à tout étudiant de psychologie. Limité aux neurosciences cognitives, c’est-à-dire aux bases cérébrales de la cognition, il ne couvre en aucun cas l’ensemble du programme de neurosciences du cursus de psychologie. En outre, tous les aspects de la cognition ne sont pas abordés.

          Les étudiant(e)s de psychologie, majoritairement issus de formation littéraire, sont généralement très surpris de découvrir à leur entrée à l’université que la psychologie qu’ils vont étudier n’est pas la psychologie des magazines féminins et qu’elle a des bases scientifiques. Certains d’entre eux, venus à la psychologie par intérêt pour la psychologie clinique, ne comprennent pas pourquoi ils doivent néanmoins suivre des enseignements de psychophysiologie et de neurosciences. Espérons que ce petit livre contribuera à leur faire comprendre qu’on ne peut pas faire de la psychologie sans s’intéresser au cerveau et sans en connaître un minimum sur le fonctionnement.

          Après la surprise, vient parfois le découragement lorsqu’on commence à leur parler molécules, cellules, cerveau. Le vocabulaire des neurosciences cognitives peut sembler « barbare » à celui ou celle qui n’y est pas habitué(e). Pour le bachelier non scientifique, il est vrai que nous employons beaucoup de mots nouveaux avec lesquels la familiarisation n’est pas forcément immédiate. Retenir les diverses structures du cerveau n’est pas chose facile lorsqu’on n’en a jamais entendu parler. Là encore, nous espérons que ce manuel court les y aidera.

          La complexité de la cognition en rend la présentation difficile. En effet, on ne peut échapper à un découpage par fonction (perception de haut niveau, langage, mémoire, attention) à la fois classique et commode. Mais un tel découpage est forcément artificiel. Ces grandes fonctions sont liées entre elles : perception et mémoire, perception et attention, langage et mémoire… Quoi qu’il en soit, la présentation de ce manuel répond à un découpage somme toute classique. Après un bref historique des recherches sur le cerveau (chapitre 1), l’organisation du système nerveux est présentée dans le chapitre 2 : au niveau microscopique (la cellule) puis au niveau macroscopique (les principales structures du cerveau). Il est inutile de vouloir consulter un chapitre sur une grande fonction si ce chapitre 2 n’a pas été assimilé. En effet, les structures cérébrales auxquelles on se réfère tout au long de cet ouvrage supposent qu’on ait une vue d’ensemble correcte de leur localisation (présentée dans le chapitre 2). C’est la raison pour laquelle les principales « planches » d’anatomie du cerveau ont été regroupées (à la fin du chapitre) afin d’en faciliter la consultation par la suite, au fil des chapitres suivants. Un chapitre particulier est consacré aux grands principes des méthodes d’imagerie cérébrale (chapitre 3). Là encore, nous avons cherché à faire « simple » pour que l’étudiant(e) retienne l’essentiel. Le spécialiste de ces méthodes y trouvera des « manques », mais l’étudiant(e) de psychologie n’est pas un(e) spécialiste, il (elle) a généralement des connaissances très approximatives en physique et le but n’est pas de le (la) décourager mais de lui faire comprendre les différences entre ces diverses méthodes : leur principe et ce qu’elles permettent de mesurer, leurs avantages et inconvénients respectifs. Viennent ensuite les chapitres consacrés aux grandes fonctions : perception de haut niveau (chapitre 4), mémoire (chapitre 5), langage (chapitre 6), attention (chapitre 7). Dans chacun des chapitres 6 à 8, on trouvera donc une présentation résumée des modèles de la psychologie cognitive. Nous avons fait le choix d’aborder ensuite dans le chapitre 8 les asymétries hémisphériques et la coopération interhémisphérique mais aussi certains aspects différentiels de cette question : cerveau masculin et cerveau féminin d’une part, effets du vieillissement d’autre part. Ces questions sont toujours difficiles à aborder, en particulier les différences entre cerveau masculin et cerveau féminin, dans la mesure où les différences interindividuelles sont toujours sujettes à interprétation et usage abusifs. Entre ceux ou celles qui affirment qu’il n’y a pas de différences entre hommes et femmes au nom de l’égalité et ceux qui tirent d’éventuelles différences des justifications à l’inégalité sociale, il nous est apparu que le mieux était d’exposer ce que l’on sait. On verra que les données dont on dispose sont parcellaires et qu’en tout cas, il n’y a pas lieu d’en tirer une quelconque justification à une inégalité de traitement et de considération des hommes et des femmes. Rien ne permet d’affirmer que l’homme est supérieur à la femme (ce dont beaucoup se doutaient déjà !) mais rien ne permet d’affirmer le contraire non plus ! Concernant les effets du vieillissement, on retiendra que le cerveau du sujet âgé sain (c’est-à-dire dénué de pathologie dégénérative) conserve des capacités de plasticité, ce qui est plutôt encourageant. Enfin, nous avons choisi de consacrer le dernier chapitre (chapitre 9) aux relations entre émotion et cognition. Le courant de recherche liant ces deux thèmes est récent et ne fait pas l’unanimité. De plus, les données disponibles sont encore peu nombreuses. Il nous est cependant apparu intéressant d’aborder cette démarche nouvelle, qui pourrait bien contribuer à la constitution de nouvelles connaissances et, pourquoi pas, à un certain rapprochement entre sous-disciplines de la psychologie encore assez éloignées (comme la psychologie clinique et la psychologie cognitive) tant par les méthodes que par les objets.

          Pour cette deuxième édition, nous sommes donc deux auteurs, Nicole Fiori-Duharcourt (rédactrice de la première édition) et Frédéric Isel. Ainsi, nous espérons avoir actualisé au mieux les connaissances que nous voulons dispenser dans cet ouvrage.

          Nous tenons à remercier Weilin Shen qui a retravaillé les figures. Nous remercions également nos étudiants sur lesquels nous avons « rôdé » ce manuel et tout particulièrement ceux qui ont fait des remarques pertinentes sur la première édition et ont ainsi permis de corriger certaines formulations, ambiguïtés, erreurs, etc.

        

      

    

  
    
      
      

      
        Chapitre 1
      

      
        Les neurosciences cognitives
      

      
      
          1. QUELQUES DÉFINITIONS
        

        
          2. BREF HISTORIQUE DES RECHERCHES SUR LE CERVEAU
        

         
			



        Le but de cet ouvrage est d’aborder les fonctions mentales supérieures (cognitives) du point de vue du fonctionnement du cerveau.

        Le terme de « neurosciences cognitives » est d’apparition récente (une petite trentaine d’années). S’il est aujourd’hui encore contesté par certains courants qui préfèrent l’intégrer à celui (à peine plus ancien) de neurosciences, il est néanmoins de plus en plus reconnu par la communauté des psychologues et celle des neuroscientifiques. Certains parlent de neurobiologie ou encore de neurophysiologie. Plus récemment est apparue la notion de biopsychologie. Quelques-uns revendiquent toujours le terme de psychophysiologie. Le tableau ne serait pas complet si on ne citait pas la neuropsychologie. Les querelles qui se cachent encore parfois derrière l’utilisation de ces termes n’intéressent certainement pas l’étudiant(e) de psychologie et ne serait-ce que pour cette raison, nous n’entrerons donc pas dans cette polémique ici. Nous chercherons simplement à clarifier ces termes (pour que les étudiant(e)s s’y retrouvent… un peu !) en en donnant une définition succincte. Dans un second temps, nous rappellerons quelques-unes des grandes étapes des recherches sur le cerveau.

        
          1. Quelques définitions

          Les neurosciences, comme leur nom l’indique, se rapportent à la science des neurones, du système nerveux. Mais on peut s’intéresser au fonctionnement neuronal à plusieurs niveaux. De fait, une certaine clarification apparaît déjà lorsqu’on précise le niveau d’analyse auquel on se situe.

          Le niveau le plus élémentaire du fonctionnement du système nerveux – qui, on le verra, ne se limite pas au cerveau – est celui des molécules qui permettent aux neurones de communiquer entre eux. On parle alors de neurobiologie moléculaire ou de neurosciences moléculaires.

          Le niveau suivant est celui de la cellule. Dans le cas précis du système nerveux, cela renvoie au neurone mais aussi aux cellules gliales. Il s’agit ici de neurobiologie ou de neurosciences cellulaires.

          Au niveau suivant, on se situe dans le domaine de l’intégration. Les neurones constitués en réseaux complexes forment des systèmes intégrés comme par exemple le système visuel. Le terme de neurosciences intégrées (certains emploient celui de neurosciences intégratives) s’y rapporte.

          Les neurosciences cognitives étudient quant à elles les mécanismes des systèmes neuronaux les plus complexes, associés aux fonctions mentales supérieures (langage, mémoire, attention… mais aussi conscience, représentations mentales…). On peut alors se demander ce qui différencie les neurosciences cognitives de la neuropsychologie. En effet, selon Hécaen (1972), père fondateur de la neuropsychologie moderne, la neuropsychologie se rapporte à l’étude des fonctions mentales supérieures en liaison avec les structures cérébrales. La définition d’Hécaen de la neuropsychologie n’est pas la seule. On retiendra que, globalement, au-delà des subtilités de définition, l’objet d’étude du neuropsychologue est le patient cérébrolésé. Ayant localisé la lésion et les structures cérébrales atteintes, le neuropsychologue « déduit » des troubles qu’il observe dans une fonction cognitive donnée, les structures cérébrales impliquées dans cette fonction. Les neurosciences cognitives utilisent plus volontiers des données recueillies chez l’animal et, chez l’homme, des données issues de l’application des méthodes d’imagerie cérébrale (sans négliger celles qu’apporte l’étude des patients cérébrolésés). Notons qu’aujourd’hui les pathologies du système nerveux constituent un objet d’étude majeur des neurosciences cognitives – mais aussi tout simplement des neurosciences. Ainsi, les pathologies du système nerveux sont tout à la fois objet et moyen d’étude : les neuroscientifiques veulent comprendre ces pathologies pour contribuer à leur traitement mais, réciproquement, l’étude des dysfonctionnements – notamment cognitifs – engendrés par ces pathologies aide à la compréhension du fonctionnement « normal » du système nerveux.

          La psychophysiologie, étymologiquement, est l’étude des bases physiologiques du psychisme. En fait, on ne peut pas séparer la définition de la psychophysiologie de son contexte d’apparition où le psychisme était abordé par les scientifiques – béhavioristes – du strict point de vue comportemental. En d’autres termes, la psychophysiologie concerne le comportement animal dans son environnement – l’Homme étant alors vu comme un animal particulier. Bien sûr, le terme de comportement a reçu lui-même nombre de définitions ! Mais, sans s’aventurer là encore dans une quelconque polémique, on peut dire qu’un comportement est un ensemble de phénomènes, d’actes, de réactions aux sollicitations de l’environnement, observables de l’extérieur. Si le système nerveux fait évidemment l’objet de l’étude des bases physiologiques de ces comportements, se pose à nouveau la question du niveau d’analyse auquel on se situe. En réalité, la réduction du psychisme au comportement peut évidemment être dépassée et inclure la cognition. Mais il s’agit là d’un pas qui n’est pas franchi par tous.

          La biopsychologie se définit comme l’étude scientifique de la biologie du comportement ou encore comme l’étude de la psychologie par une approche biologique. Il est certain que la séparation entre biopsychologie et neurosciences est plus un « muret » qu’une haute muraille.

          De fait, les définitions doivent également se référer aux méthodes utilisées et à l’objet d’étude (animal ou Homme).

          Nombre de résultats acquis dans le domaine des neurosciences l’ont été et le sont encore chez l’animal. Cela pose au moins deux problèmes. Le premier est d’ordre scientifique. Il n’est en effet jamais certain que les résultats acquis chez l’animal soient transposables à l’Homme, tant il est vrai que l’Homme est considérablement plus complexe que n’importe quel animal, même le plus évolué. D’ailleurs, selon l’objet de la recherche, on aura intérêt à expérimenter sur tel ou tel autre animal, en fonction des similitudes possibles de fonctionnement entre l’animal choisi et l’Homme. Quoi qu’il en soit, on peut affirmer sans gros risque de se tromper qu’aucune des connaissances dont on dispose sur l’Homme n’aurait été acquise sans l’expérimentation animale qui a précédé. Dans la suite de cet ouvrage, nous nous référerons d’ailleurs assez souvent à des données recueillies chez l’animal. Le second problème que pose l’expérimentation animale est d’ordre éthique. Pendant longtemps, l’Homme a considéré l’animal comme une sorte d’objet à sa disposition dont la souffrance était ignorée, voire niée. Heureusement aujourd’hui, les animaux sont protégés et l’expérimentation animale est encadrée par la législation (au moins dans les grands pays occidentaux) : elle n’est pratiquée que lorsqu’elle est nécessaire à l’avancée de la science et qu’aucune autre méthode n’est possible ; les animaux ne doivent pas souffrir (ni avant, ni pendant l’expérience). Si les médias se font parfois l’écho d’abus et de non-respect de cette réglementation, ceux-ci restent rares.

          Concernant les méthodes, celles-ci vont de l’expérimentation in vitro1 pratiquée en neurobiologie cellulaire ou moléculaire à l’imagerie cérébrale pratiquée en neurosciences cognitives (qui sera abordée dans le chapitre 3). Entre ces deux extrêmes, on trouve chez les neurophysiologistes, la stimulation ou le recueil de l’activité électrique de quelques neurones d’une structure cérébrale par micro-électrode implantée dans le cerveau de l’animal. On verra dans la suite de cet ouvrage que, dans certaines pathologies, cette méthode est appliquée chez l’Homme à des fins thérapeutiques. On trouve encore l’autopsie post-mortem des neuroanatomistes. Bref, les méthodes sont diverses, en liaison avec l’objet d’étude : du plus simple au plus intégré.

          La connaissance du fonctionnement cérébral sous-jacent à la cognition, objet des neurosciences cognitives, s’appuie donc sur des données empruntées à ces diverses démarches. Les données recueillies chez l’animal servent souvent de base : on cherche alors à vérifier si elles sont transposables à l’Homme. Mais ce ne sont pas les seules. On s’appuie aussi sur les données de la neuropsychologie et celles de la psychologie. La psychologie, avec les méthodes comportementales qui lui sont propres, élabore des modèles de fonctionnement cognitif qui sont généralement à la base des recherches en neurosciences cognitives. L’étude du fonctionnement cérébral permet alors de confirmer, d’infirmer, d’enrichir ces modèles. Il y a ainsi des allers-retours entre les modèles élaborés par ces deux disciplines, tout à fait propices à l’enrichissement de la connaissance sur le fonctionnement cognitif. Il est d’ailleurs intéressant de noter qu’aux États-Unis, les chercheurs en psychologie cognitive, en neuropsychologie et en neurosciences cognitives appartiennent généralement aux mêmes laboratoires de recherche. Des auteurs comme Gazzaniga, Posner relèvent tout autant de la psychologie cognitive que des neurosciences cognitives. En France, nous n’en sommes pas encore là, même si le rapprochement entre ces disciplines avance à grands pas.

          Pour terminer sur cette question de définitions, il faut dire un mot des sciences cognitives. Il s’agit là d’une discipline encore plus vaste qui intègre des démarches et méthodes très diverses. On trouve en sciences cognitives des psychologues, des neuroscientifiques bien sûr, mais aussi des philosophes, des informaticiens, etc., autant de disciplines qui, en mettant en commun leurs connaissances spécifiques sur le fonctionnement cognitif de l’Homme, permettent d’avancer dans sa compréhension.

          In fine, comme le déclarait André Nieoullon en 20102, il faut évoquer « dans le contexte des neurosciences, les disciplines relatives à la sensori-motricité (c’est-à-dire ce qui concerne nos relations à l’environnement), aux émotions et à la motivation, aux sciences dites cognitives ou “fonctions supérieures” (c’est-à-dire la mémoire, le langage et la conscience), et à toutes les pathologies inhérentes à ces trois champs d’investigation ».

        

        
          2. Bref historique des recherches sur le cerveau

          Depuis l’Antiquité jusqu’à une période relativement récente (à cette échelle de temps !), c’est le cœur qui était considéré comme le siège de la pensée, de l’âme. Pourtant, dès l’époque préhistorique (5 000 ans avant le début de notre calendrier actuel), il semble que des trépanations, semble-t-il à des fins thérapeutiques (lesquelles ? On ne sait pas), aient été pratiquées sur le cerveau : c’est en tout cas ce qui ressort de l’étude de crânes humains retrouvés et aujourd’hui exposés dans les musées. De même, il ressort d’inscriptions sur des papyrus datant de cette époque, que des médecins de l’Égypte ancienne avaient fait le lien entre l’apparition de certains troubles et un enfoncement de la boîte crânienne à tel endroit, ouvrant ainsi une voie très lointaine à la neuropsychologie d’aujourd’hui. Pourtant, les rites mortuaires de l’époque témoignent de ce que le cerveau n’était pas considéré comme un élément essentiel de l’Homme puisque les corps étaient embaumés et conservés après extraction du cerveau.

          Dans la Grèce antique, au vie siècle av. J.-C., un médecin disciple de Pythagore, Alcméon de Crotone, inaugure la méthode expérimentale en biologie par dissection de cadavres et par vivisection sur des animaux et distingue les veines des artères. Mais, en s’intéressant aussi aux relations entre la fonction visuelle et le cerveau, il semble aussi être le premier à avoir affirmé que « ce qui gouverne siège dans le cerveau ». C’est donc la thèse d’Alcméon de Crotone qui a été reprise un siècle plus tard par Hippocrate (460-379 av. J.-C.) qui avança que le cerveau était impliqué dans les sensations et était le siège de l’intelligence, thèse également partagée par Platon (427-348 av. J.-C.). Pourtant, Aristote (384-332 av. J.-C.) contesta ces thèses, maintenant que le cœur était le siège des sensations et de l’intelligence.

          Sous l’Empire romain, un pas considérable fut franchi avec Galien au iie siècle de notre ère (environ 131-201 apr. J.-C.) avec la description des nerfs (qu’il assimilait à des canaux), de leur influence sur les muscles et sur le mouvement. Mais surtout, il a procédé aux premières descriptions du cerveau, du cervelet, des ventricules (espaces creux au centre du cerveau). Pour Galien, quatre liquides (humeurs) présidaient aux fonctions corporelles. Ces humeurs se déplaçaient à travers les nerfs (vus comme des canaux) soit vers les ventricules soit à partir des ventricules et ce sont ces déplacements qui provoquaient les mouvements.

          L’époque de la Renaissance (xvie siècle) est celle du développement de l’anatomie avec les schémas et illustrations très documentés de Léonard de Vinci (1452-1519) et les travaux de Vesale (1514-1564) sur l’anatomie du corps et du cerveau. La conception des mouvements d’humeurs de Galien n’est pas remise en cause.

          Vient alors Descartes (1596-1650), philosophe, physicien et mathématicien. Il ne remet pas en cause la conception de Galien pour les animaux, mais la conteste pour l’Homme. Plus précisément, pour lui, les comportements humains similaires à ceux des animaux sont effectivement le fait des mouvements d’humeurs passant par les ventricules, mais l’Homme possède en plus des animaux un esprit (une âme donnée par Dieu) qui ne peut pas être le fait du même mécanisme. Pour Descartes, les facultés mentales de l’Homme relèvent de l’esprit et non du corps. Le cerveau fait partie du corps, l’esprit est ailleurs. L’esprit reçoit les sensations, il gouverne les mouvements et les communique au cerveau, en quelque sorte chargé de l’exécution de ce que lui commande l’esprit. Ayant remarqué que les structures du cerveau, identifiées par les anatomistes, étaient toutes doubles à l’exception d’une seule, la glande pinéale – petite glande située au centre du cerveau, aujourd’hui appelée épiphyse –, Descartes pense que l’esprit communique avec le cerveau par la glande pinéale3. La séparation opérée par Descartes entre corps et esprit a été qualifiée par Damasio (1994) d’« Erreur de Descartes » dans son célèbre ouvrage intitulé ainsi. Notons que le débat sur la séparation du corps et de l’esprit n’est pas clos. Les fonctions mentales étant loin d’être élucidées, même si les neurosciences cognitives (avec d’autres) se sont attelées à la tâche et tentent d’en préciser le support matériel, le mystère de la formation de la pensée chez l’Homme est loin d’être élucidé et c’est la raison pour laquelle certains continuent à concevoir la pensée en termes immatériels.

          Par la suite (xviiie et xixe siècles), les progrès des techniques permettent de nouvelles avancées en anatomie : la théorie de Galien est abandonnée puisqu’on a pu décrire entièrement le système nerveux. De la Mettrie (1709-1751) élimine la notion d’âme : il considère désormais le corps (cerveau compris) comme un tout qu’il assimile à une machine. Les découvertes des anatomistes sur les relations entre le cerveau et les nerfs se multiplient et donnent lieu, dans le même temps, à des réflexions philosophiques : Diderot (1713-1784) compare ainsi le cerveau à une araignée dont la toile est constituée des nerfs.

          On doit à un médecin, F. J. Gall (1758-1828), d’avoir le premier avancé une théorie de la localisation des fonctions cérébrales, désignée sous le nom de phrénologie. Gall pensait que les bosses du crâne – que l’on peut déceler par palpation – correspondaient aux circonvolutions du cerveau et que chacune d’entre elles correspond à une fonction, ou plutôt à un trait de personnalité. Il croit ainsi déceler 27 bosses correspondant à la bosse de l’émotivité, de l’imitation, de l’étonnement, de la combativité, etc. La phrénologie déclenche une violente polémique : les scientifiques, en particulier les anatomistes qui « connaissent » le cerveau (Flourens, 1794-1867, par exemple) contestent la thèse de Gall en se fondant sur les éléments suivants : 1) la forme du crâne ne reflète pas la structure du cerveau, 2) les lésions localisées dans une région du cerveau n’entraînent pas de troubles liés aux caractères répertoriés par Gall sur le crâne, mais aussi 3) toutes les régions du cerveau seraient également impliquées dans toute fonction. Si les deux premiers arguments sont vrais, la suite de l’histoire a montré que leur vision unitaire du fonctionnement du cerveau est erronée. La phrénologie apparaît aujourd’hui si naïve qu’on peut se demander pourquoi en parler dans cet historique des recherches sur le cerveau. En fait, il faut la situer dans le contexte de l’époque : au-delà de ses grossières erreurs (dont les traces sont malheureusement encore perceptibles dans des croyances telles que celle de la « bosse des maths »), Gall a eu une intuition de génie en représentant le cerveau comme un ensemble de fonctions localisées.

          De fait, les découvertes par Broca (1824-1880), puis Wernicke (1848-1904) des aphasies portant leur nom, associées à une lésion du lobe frontal (aphasie de Broca) et du lobe temporal (aphasie de Wernicke), ont marqué les vrais débuts de la conception localisationniste des fonctions cérébrales. Il faut aussi citer, dans le même courant la description par Harlow, en 1848, d’un patient (Phineas Gage) lésé au niveau de la partie antérieure du lobe frontal, dont la personnalité avait fondamentalement changé bien que ses facultés intellectuelles semblassent intactes.

          Bien sûr, il faut citer ici le contexte de la théorie de l’évolution de Darwin (1809-1892) qui, en postulant en 1859 dans son ouvrage De l’origine des espèces un développement des espèces (et donc de leur cerveau) à partir d’un ancêtre commun, ouvre la voie à des recherches sur l’animal dont les résultats pourraient être transposables à l’Homme. Bien plus, l’association entre des comportements spécifiques de certaines espèces et des développements particuliers de certaines parties de leur cerveau permet de préciser l’anatomie du cerveau au regard des comportements.

          Les progrès réalisés en matière de technologie du microscope et de coloration de cellules permettent parallèlement à Golgi (1835-1909), Ramon y Cajal (1852-1934), Sherrington (1857-1952) de distinguer diverses sortes de cellules et de neurones par leurs formes, leurs propriétés, leurs fonctions, leurs connexions. Ainsi, après la représentation en 1850 par Leuret et Gratiolet de la moelle épinière, du bulbe et du tronc cérébral, des deux hémisphères et du corps calleux, on doit à Brodmann d’avoir établi en 1909 la première carte détaillée du cerveau humain. Les 52 aires identifiées par Brodman ont été délimitées grâce aux différences d’architecture des cellules nerveuses. Dès lors, l’anatomie du cerveau est posée dans ses grandes lignes.

          Curieusement, la démarche scientifique introduite par le courant behavioriste en psychologie au début du xxe siècle avec les travaux de Watson (1913) a contribué à « marquer un certain pas » dans les recherches sur le fonctionnement cognitif. D’un côté, en n’étudiant que les comportements observables, objectifs, des individus dans leur rapport à l’environnement, le behaviorisme a permis à la psychologie expérimentale de s’affranchir de la démarche introspective des processus mentaux, des émotions et des sentiments. Il lui a permis d’acquérir le statut de science au même titre que les autres sciences naturelles. La contribution du behaviorisme à l’étude du comportement humain est immense. Ses applications sont multiples, que ce soit dans le domaine des méthodes d’enseignement et de formation ou dans le domaine thérapeutique avec la mise au point de thérapies comportementales particulièrement adaptées à certains troubles du comportement. D’un autre côté, la réduction des recherches aux comportements observables a écarté du champ scientifique les recherches sur la pensée humaine dans toute sa complexité, ne découlant pas d’un simple schéma de réponses conditionnées par les stimulations que délivre l’environnement. En particulier, la part des émotions dans la cognition a été totalement occultée pendant très longtemps et fait d’ailleurs encore débat aujourd’hui (voir chapitre 9).

          En définitive, on peut dire que l’introduction – récente – de concepts comme la cognition, la psychologie cognitive, les neurosciences cognitives marque une nouvelle approche de la pensée en liaison avec ses bases cérébrales.

          La suite de l’histoire des recherches sur le cerveau, aux xxe et xxie siècles, est en partie contenue dans le corps de cet ouvrage. Après les progrès permis par le microscope électronique dans l’anatomie fine, l’avènement des méthodes d’imagerie cérébrale constitue une véritable révolution pour les connaissances en matière d’anatomie du cerveau mais surtout pour l’étude du fonctionnement du cerveau pendant la réalisation de tâches cognitives. Les progrès opérés depuis une trentaine d’années sont immenses. La complémentarité des données et modèles de la psychologie cognitive et des données issues de l’imagerie cérébrale fonctionnelle permettra sans nul doute d’avancer à grands pas dans les prochaines années. À juste titre, cela suscite des espoirs de connaissance – et par là même de traitement – de certaines pathologies. On peut ainsi citer comme pathologies importantes en termes de santé publique la maladie de Parkinson, la démence d’Alzheimer qui toutes deux résultent de dégénérescences des neurones dans des régions cérébrales bien spécifiques. On peut également citer des maladies mentales comme la schizophrénie, qui fait l’objet actuellement de très nombreuses études en imagerie cérébrale montrant un dysfonctionnement du lobe frontal se traduisant par une moindre activité frontale au profit d’une hyperactivité temporale et suggérant un défaut de connexions entre diverses régions corticales et sous-corticales. De même, en cette année (2012) où l’Autisme a été déclaré en France « Grande cause nationale », on peut rappeler que l’étude des lésions et dysfonctionnements cérébraux des autistes a permis un bond spectaculaire dans la compréhension de cette (ces) pathologie(s) et la prise en charge de ceux qui en sont atteints. Elle a notamment permis de dépasser – même si la controverse demeure – la conception d’une explication en termes de déficit de la relation mère-enfant4.

          Cela étant, sans vouloir conclure ce chapitre introductif sur une note qui pourrait sembler pessimiste, il paraît nécessaire de « tempérer » quelque peu l’enthousiasme suscité par cette nouvelle démarche, au moins dans ses aspects les plus caricaturaux. La richesse et la complexité de la pensée humaine sont immenses et constituent un formidable défi aux scientifiques. Néanmoins, il est probable que la découverte de l’ensemble des mécanismes de la pensée humaine n’est pas pour tout de suite. Ignorer cela peut au mieux conduire à donner de faux espoirs et au pire conduire à des errements dont malheureusement l’histoire des sciences n’est pas exempte : n’oublions pas, par exemple, que l’utilisation abusive et erronée de certaines données sur le cerveau a pu servir au développement de thèses racistes. Personne ne peut dire que de tels abus sont désormais impossibles. Il est en effet toujours possible d’utiliser des données moyennes pour en déduire l’anormalité de celui ou celle qui s’écarte de cette moyenne.

        

        

      
      
          1- L’expérience in vitro consiste à expérimenter sur un élément prélevé sur l’animal : c’est ce que fait le professeur de sciences au lycée lorsqu’il prélève le nerf et le muscle de la patte d’une grenouille, qu’il stimule le nerf en lui délivrant un choc électrique et qu’il demande aux élèves d’observer ce qui se produit au niveau du muscle.

        

        
          2- Interview d’André Nieoullon, professeur de Neurosciences à l’Université d’Aix-Marseille, au colloque « Priorité Cerveau : un enjeu national », 16 septembre 2010, Collège de France, Paris.

        

        
          3- La glande pinéale ou épiphyse est connue aujourd’hui pour son rôle dans la production de mélatonine, hormone essentielle de l’horloge biologique.

        

        
          4- Cette conception, outre qu’elle provoquait un immense sentiment de culpabilité chez les parents et, tout particulièrement les mères, réduisait également les possibilités de prise en charge thérapeutique à la seule démarche analytique. En disant cela, les auteurs sont pleinement conscients de leur prise de position résolument neurobiologique dans la polémique qui oppose certains psychanalystes aux neurobiologistes sur cette question.
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          1. ORGANISATION MICROSCOPIQUE : LE TISSU NERVEUX
        

        
          2. LES SIGNAUX NERVEUX
        

        
          3. ORGANISATION MACROSCOPIQUE : SUBDIVISIONS ANATOMIQUES ET FONCTIONNELLES DU SYSTÈME NERVEUX
        

         
			



        L’organisation du système nerveux peut être vue d’un point de vue « microscopique » ou d’un point de vue « macroscopique ». Le premier point de vue renvoie à la cellule, ou plutôt au tissu nerveux. Le second point de vue renvoie aux grandes subdivisions du système nerveux en liaison avec son fonctionnement.

        Traiter de cette organisation pourrait faire l’objet d’un ouvrage en soi. Tel n’est pas l’objet ici : seul l’essentiel sera rappelé.

        
          1. Organisation microscopique : le tissu nerveux

          Le tissu nerveux est constitué de deux grands types de cellules : les cellules nerveuses (ou neurones, au nombre estimé actuellement de 100 milliards dans le seul cerveau) et les cellules gliales (la névroglie, ou plus simplement, la glie) plus nombreuses encore. Si les neurones constituent le substrat de base de la transmission de l’information nerveuse, les cellules gliales sont nécessaires à cette transmission, même si elles ne transmettent pas directement cette information.

          C’est Santiago RamÓn y Cajal – un histologiste espagnol contemporain de S. Freud – qui a, le premier, montré que le tissu cérébral est organisé en unités fonctionnelles discrètes, « libres et bien séparées » (les neurones), découverte pour laquelle il a obtenu en 1906, le prix Nobel avec son collègue Camillo Golgi. En même temps, se fondant notamment sur l’observation d’un espace séparant les neurones, il émettait l’hypothèse d’un mode de communication chimique entre ces unités.

          
            1.1. Les neurones

            Les neurones sont les cellules excitables du système nerveux qui véhiculent les informations entre la périphérie et le système nerveux central – et réciproquement –, entre les diverses régions du système nerveux central… Ils constituent donc les cellules de base permettant de prélever de l’information sur l’environnement, d’agir sur cet environnement, mais aussi de penser, mémoriser, anticiper, programmer une action…

            Le neurone classiquement décrit (voir figure 1) comporte : un corps cellulaire (ou soma), prolongé d’une part par des dendrites (nombreux prolongements courts) et d’autre part d’un axone (unique prolongement long). L’axone, de longueur variable, se divise lui-même, à son extrémité, en fines branches ou ramifications (on parle encore d’arborisation terminale). Le neurone est une cellule très particulière, à la fois excitable et sécrétrice. En effet, il transmet et propage les informations qu’il reçoit sous forme d’impulsions électriques le long de son axone (désignées sous le nom d’influx nerveux) et libère, à l’extrémité de ses ramifications axonales, des molécules chimiques (les neurotransmetteurs), lesquelles sont captées, au niveau des dendrites du neurone post-synaptique, par des récepteurs chimiques spécifiques. À l’extrémité des ramifications de l’axone, se trouvent les synapses qui constituent donc le lieu de connexion et de transmission des informations entre les neurones.

            
              Figure 1. Les Neurones
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                  À gauche : représentation schématique des différentes parties d’un neurone.
                

                
                  À droite : différents types de neurones (neurone multipolaire, cellule pyramidale, cellule bipolaire).
                

              

            

            Le corps cellulaire est délimité par une membrane – constituée d’une double couche lipidique – qui enferme un noyau et les éléments nécessaires au métabolisme de la cellule1 (réticulum endoplasmique, ribosomes, appareil de Golgi, mitochondries), l’ensemble baignant dans du cytoplasme, liquide intracellulaire commun à toutes les cellules du corps.

            En fait, il existe plusieurs types de neurones qui diffèrent par leur morphologie, c’est-à-dire par leur soma et, plus particulièrement, leurs prolongements (dendrites et axones, qu’on appelle les « neurites »). D’une manière générale, les neurones de même forme ont les mêmes propriétés fonctionnelles et se rencontrent en grand nombre dans une même région du système nerveux. Cela ne signifie pas que dans telle région particulière du système nerveux, il n’y a que des neurones du même type, mais que ceux-ci sont très largement majoritaires. La morphologie des neurones constitue donc l’un des éléments permettant l’identification et la distinction des différentes régions du système nerveux. Elle est par ailleurs liée au « traitement » qu’accomplit le neurone. Ainsi, par exemple, les axones longs autorisent une transmission rapide d’information, sans perte ni modification, puisque sans synapse sur une grande distance. Mais le fonctionnement de ces longs prolongements nécessite qu’une grande quantité de nutriments leur soit fournie par le soma. C’est ce qui explique que, généralement, les neurones dont le corps cellulaire est volumineux comportent des prolongements longs qui vont véhiculer l’information dans des régions éloignées, comme c’est le cas par exemple des gros motoneurones spinaux.

            Si l’on se réfère aux prolongements, trois grandes catégories de neurones (voir figure 1) peuvent être citées, même si ces catégories peuvent elles-mêmes être décomposées en sous-catégories :

            
              
                a) Les neurones multipolaires correspondent au neurone précédemment décrit, avec un axone et des dendrites. C’est le cas par exemple, chez les vertébrés, de la plupart des neurones du cerveau. À noter cependant que tous les neurones – multipolaires – du cerveau ne sont pas de forme identique. Ainsi, au niveau du cortex, les grosses cellules pyramidales – dont la forme du soma évoque celle d’un cône ou d’une pyramide et dont la principale dendrite est dirigée vers la surface tandis que l’axone est dirigé vers la substance blanche – diffèrent des cellules étoilées dont le corps cellulaire et l’axone sont plus petits et dont l’arborisation dendritique s’étend sur toute la surface du corps cellulaire, donnant ainsi à la cellule un aspect étoilé. Les dendrites elles-mêmes peuvent comporter un nombre plus ou moins élevé (plusieurs dizaines de milliers dans certains cas) de petites excroissances ou épines dendritiques qui multiplient les points de réception de l’information émanant des neurones présynaptiques. Les cellules de Purkinje du cervelet, les motoneurones constituent encore d’autres sortes de neurones multipolaires présents dans le système nerveux ;

              

              
                b) Les neurones bipolaires ont deux prolongements de longueur à peu près équivalente (un axone et une dendrite) se terminant tous deux par des ramifications. Ces neurones sont assez typiques des systèmes sensoriels (par exemple, la couche des cellules bipolaires de la rétine) ;

              

              
                c) Les neurones pseudo-monopolaires du système nerveux des vertébrés sont l’équivalent des neurones monopolaires des invertébrés : un seul prolongement part du soma (l’axone) ; il se prolonge lui-même dans deux directions selon un pôle axonal et un pôle dendritique.

              

            

            On peut également classer les neurones par leur taille : d’une part les petites cellules (en étoiles, en grains), d’autre part les grandes cellules (pyramidales, de Purkinje).

            Enfin, les neurones peuvent être classés sur la base de leur fonction : les neurones afférents – qui arrivent dans une région –, les neurones efférents – qui partent d’une région – et les neurones d’association ou interneurones. Les neurones afférents ou sensoriels sont de type bipolaire ou pseudo-monopolaire. Les neurones efférents recouvrent, pour l’essentiel, les gros neurones multipolaires que sont les motoneurones. Les neurones d’association assurent les liaisons entre différentes régions du système nerveux central : ils peuvent donc avoir un axone plus ou moins long, selon la distance de liaison. Ces interneurones constituent la catégorie la plus nombreuse des neurones du système nerveux.

          

          
            1.2. La synapse

            Le terme de synapse a été proposé par Sherrington à la fin du xixe siècle (aujourd’hui, ce terme désigne également la jonction entre le nerf et le muscle ou jonction neuromusculaire). La synapse est donc l’élément de jonction entre les neurones permettant la transmission de l’information (transmission synaptique). C’est en fait un espace entre l’élément présynaptique (généralement ramifications axonales) et l’élément post-synaptique (dendrites et épines dendritiques). Le pôle « dendrites – corps cellulaire » est la partie « réceptrice » tandis que le pôle « axone – ramifications axonales » est la partie « émettrice ». S’il existe d’autres types de jonctions synaptiques (par exemple dendro-dendritiques) le cas le plus courant est bien de type axono-dendritique. La plupart des synapses sont des synapses chimiques dans lesquelles un neurotransmetteur (molécule chimique) est libéré au niveau des ramifications axonales – élément présynaptique – dans l’espace synaptique et fixé par des récepteurs (également chimiques) au niveau des dendrites – élément post-synaptique2. Un neurotransmetteur est donc une molécule chimique qui permet à l’influx nerveux de passer d’un neurone à l’autre. Il y a une soixantaine de neurotransmetteurs actuellement répertoriés qui se divisent en deux grandes catégories : les petites molécules (acides aminés, monoamines, gaz solubles, et acétylcholine) d’une part et les grosses molécules (neuropeptides) d’autre part. Les petites molécules sont synthétisées (« fabriquées ») dans les boutons terminaux des axones et stockées dans des vésicules synaptiques situées tout près de la membrane présynaptique. L’acétylcholine (le premier neurotransmetteur découvert), la sérotonine, l’histamine, les catécholamines (dopamine, noradrénaline, adrénaline qui sont toutes trois synthétisées à partir d’un seul acide aminé qui est la tyrosine), des acides aminés comme la glycine, le glutamate et l’acide gamma-aminobutyrique communément appelé GABA font partie de la première catégorie, celle des petites molécules. Les neuropeptides sont très nombreux (on en dénombre actuellement plusieurs dizaines). Certains sont de véritables neurotransmetteurs, d’autres agissent plutôt comme modulateurs en intervenant dans la synthèse, la dégradation ou la recapture des neurotransmetteurs. Dans le même registre des neuromodulateurs on peut encore citer des gaz solubles dans l’eau comme le monoxyde d’azote ou le monoxyde de carbone… Par ailleurs, il est important de savoir que, d’une manière générale, les neurotransmetteurs sont soit excitateurs (comme par exemple le glutamate…) et favorisent alors la transmission de l’influx nerveux d’un neurone à l’autre, soit inhibiteurs (par exemple, la dopamine, le GABA…) et freinent alors cette transmission. Cela dit, c’est la combinaison du neurotransmetteur et de son récepteur qui confère vraiment au neurotransmetteur son rôle excitateur ou inhibiteur. Les récepteurs des neurotransmetteurs sont des protéines implantées dans la membrane des neurones postsynatique. En effet, lorsqu’il est libéré dans la synapse, le neurotransmetteur va ainsi être « capté » par les neurones munis d’un récepteur (une protéine) qui lui est spécifique.

          

          
            1.3. Les cellules gliales (la glie)

            La glie (du grec glia qui signifie glu, colle) ou névroglie (« glu des neurones ») assure à la fois le soutien des cellules nerveuses – elle agit « comme de la colle » – et leur nutrition. Cela dit, on sait aujourd’hui que son rôle ne se limite pas à cela. Depuis un peu plus de dix ans, on a ainsi découvert que certaines cellules gliales peuvent libérer ou « réceptionner » des neurotransmetteurs, les recapturer et donc, finalement, participer à la transmission des signaux nerveux.

            Contrairement à la plupart des cellules nerveuses, les cellules gliales se reproduisent tout au long de la vie. Il y a quatre types de cellules gliales. Toutes, à leur manière, participent au bon fonctionnement des neurones.

            Les astrocytes occupent l’essentiel de l’espace entre neurones dans le tissu neuronal. De forme étoilée, ces cellules sont munies de nombreux filaments dans toutes les directions, qui entrent en contact avec les neurones, les capillaires sanguins du cerveau et les cellules épendymaires. Grâce à ces contacts, les astrocytes permettent les échanges entre les neurones et le sang – l’apport d’éléments nutritifs du sang aux neurones et au liquide céphalorachidien, l’évacuation des déchets des neurones vers le sang. Le rôle des astrocytes ne se limite pas à ces échanges. Ils jouent également un rôle dans la communication entre neurones en intervenant dans le métabolisme des neurotransmetteurs et dans la régulation de l’équilibre ionique. Par ailleurs, au cours du développement du système nerveux chez l’embryon, les astrocytes guident les migrations cellulaires le long du tube neural et participent à la formation de la barrière hémato-encéphalique. Les fonctions des astrocytes sont donc complexes.

            La microglie est constituée, comme son nom l’indique, de cellules de très petite taille qui jouent un rôle de défense contre les virus et bactéries susceptibles d’attaquer – et donc de détruire – les neurones.

            Les oligodendrocytes s’enroulent autour des axones des neurones du système nerveux central tout comme le font les cellules de Schwann autour des fibres des nerfs du système nerveux périphérique. Ce sont ces deux types de cellules qui fabriquent la myéline mais, alors qu’un oligodendrocyte peut myéliniser plusieurs segments d’axones, voire plusieurs axones, une cellule de Schwann ne myélinise qu’une portion d’un axone. La gaine de myéline ainsi formée autour des axones n’est pas continue : elle est entrecoupée d’espaces – les nœuds de Ranvier – où l’axone est « nu » (voir figure 1). Nous verrons que cette gaine de myéline, avec ses nœuds de Ranvier, joue un rôle important dans la vitesse de conduction de l’influx nerveux par les axones. Les pathologies dans lesquelles la gaine de myéline est endommagée (la sclérose en plaques par exemple) se traduisent par un ralentissement, voire une interruption, de la conduction nerveuse. Notons que la myélinisation s’opère, pour la plus grande partie, après la naissance et ce, pendant les 10 à 15 premières années de la vie, et que les axones de très petit diamètre sont dépourvus de cette gaine. Enfin, constituée d’une double couche lipidique, la gaine de myéline donne sa couleur blanche aux axones qu’elle entoure (d’où le nom de « substance blanche »).

          

          
            1.4. Autres cellules

            Outre les cellules assurant la vascularisation du cerveau (voir infra) il faut également mentionner les cellules qui ont un rôle « protecteur » du tissu nerveux. Certains auteurs classent ici les cellules de la microglie et surtout les cellules épendymaires qui recouvrent la paroi des cavités (ventricules et canaux) renfermant le liquide céphalorachidien. Elles empêchent le passage des toxiques dans ce liquide, qui assure le transport des éléments nutritifs aux neurones et l’élimination de leurs déchets.

          

        

        
          2. Les signaux nerveux

          Les neurones sont des cellules excitables et excrétrices. Ils communiquent entre eux par l’intermédiaire des synapses. On désigne sous le terme d’influx nerveux, le message véhiculé de neurone en neurone.

          
            2.1. Membrane du neurone, milieu extra-cellulaire, milieu intracellulaire

            Le neurone est entouré d’une membrane (la membrane plasmique) composée d’une double couche de cellules lipidiques qui sépare l’espace extra-cellulaire à l’extérieur du neurone de l’espace intracellulaire (le cytoplasme, espace à l’intérieur du neurone). Ces deux espaces sont des milieux liquides de composition différente qui sont tous deux des liquides conducteurs. La composition lipidique de la membrane empêche qu’elle soit dissoute par ces milieux (puisque les lipides ne sont pas solubles dans l’eau) et le passage à travers la membrane des éléments de ces liquides : par conséquent, la double couche lipidique de la membrane forme une barrière pour les ions et protéines présents dans les milieux extra et intracellulaires. Néanmoins, des protéines sont incrustées dans la membrane plasmique, ce qui lui permet d’être perméable, de manière sélective, à certains ions qui peuvent donc la traverser sous certaines conditions. Ces protéines sont désignées sous les termes de « protéines-canaux » ou canaux ioniques : spécifiques de certains ions, ces canaux ne laissent passer que ces ions et pas les autres. Il y a ainsi des canaux ioniques spécifiques du potassium (ions K+), du sodium (Na+) et du Calcium (Ca++). De plus, il existe d’autres protéines spécifiques, traversant également la membrane, qui forment des « pompes ioniques » : il s’agit d’enzymes qui utilisent l’énergie fournie par l’hydrolyse des molécules d’adénosine triphosphate (ATP) pour « pomper », c’est-à-dire faire passer certains ions à travers la membrane. La pompe sodium-potassium est ainsi essentielle au maintien de l’équilibre caractéristique du neurone au repos.

          

          
            2.2. Potentiel de repos

            La composition des milieux extra et intracellulaires n’est pas la même car leurs concentrations chimiques diffèrent. L’intérieur de la cellule est plus chargé en ions K+ chargés positivement et en protéines chargées négativement tandis que l’extérieur est plus chargé en ions Na+ chargés positivement et en ions Cl– (chlore) chargés négativement. Mais, même au repos, chaque ion a tendance à se déplacer sous l’effet de deux mécanismes : d’une part, il a tendance à aller du milieu où il est le plus présent vers le milieu où il est le moins présent (c’est l’effet de son gradient de concentration) ; d’autre part, il a tendance à s’éloigner du milieu comprenant des charges (positives ou négatives) semblables à la sienne pour aller vers le milieu comprenant des charges opposées. Ainsi, si les ions K+, très présents à l’intérieur, ont tendance à sortir de la cellule (pour aller vers le milieu moins concentré en ions K+), de leur côté, par le phénomène inverse, les ions Na+ ont tendance à entrer dans la cellule. La pompe sodium-potassium intervient alors pour rééquilibrer ces diffusions d’ions, mais elle le fait de la manière suivante : chaque fois qu’elle expulse trois ions sodium de l’intérieur vers l’extérieur, elle ne réintègre que deux ions potassium à l’intérieur de la cellule. Ainsi, il se crée une différence de charge entre l’intérieur et l’extérieur : l’intérieur de la cellule est chargé négativement tandis que l’extérieur est chargé positivement. Le neurone est donc « polarisé » (il y a plus de charges positives à l’extérieur qu’à l’intérieur) et il se comporte comme une pile électrique dont le pôle négatif est à l’intérieur et le pôle positif à l’extérieur. Ce potentiel est en moyenne de -70 millivolts (mV) selon les neurones, il varie de -60 à -80 millivolts. C’est ce qu’on appelle le potentiel de repos de la membrane.

          

          
            2.3. Potentiel d’action (PA)

            L’ouverture des canaux ioniques se produit sous l’effet d’une stimulation : électrique le long de l’axone, chimique au niveau synaptique (la stimulation émane alors d’un neurotransmetteur libéré dans l’espace synaptique).

            Lorsqu’un neurone excité libère son neurotransmetteur dans l’espace synaptique, cela crée une petite variation locale du potentiel de membrane au niveau des dendrites ou du corps cellulaire du neurone post-synaptique. Mais cela n’entraîne pas forcément une excitation suffisante pour que le neurone post-synaptique transmette, à son tour, l’information sous forme d’influx nerveux. Un même neurone post-synaptique est connecté à de nombreux neurones présynaptiques ; il subit donc des influences excitatrices et des influences inhibitrices qui entraînent des mouvements d’ions à travers la membrane du neurone post-synaptique dont les uns tendent à augmenter le potentiel de membrane (c’est l’hyperpolarisation : le potentiel de membrane devient encore plus négatif) et les autres à le diminuer (c’est la dépolarisation : le potentiel de membrane devient moins négatif). En fait, pour que le neurone post-synaptique transmette lui-même l’excitation qu’il reçoit d’un neurone présynaptique, il faut que son potentiel de membrane varie fortement et atteigne au moins -30 mV : le neurone est alors dépolarisé. Il s’agit là de la valeur-seuil de déclenchement d’un potentiel d’action.

            Le potentiel d’action engendré par la dépolarisation de la membrane du soma du neurone prend naissance au tout début de l’axone de ce neurone. Ce potentiel d’action revêt plusieurs caractéristiques.

            En premier lieu, le potentiel d’action répond à la loi du tout ou rien. Dès que le potentiel de membrane atteint le seuil critique de -40 mV, un potentiel d’action est engendré sur l’axone (voir figure 2). Par ailleurs, ce potentiel d’action est toujours d’égale amplitude. Il s’agit donc d’un renversement de la polarité de la membrane de l’axone, qui devient positive (passant ainsi d’un potentiel de repos de -70 mV à un potentiel de +30 mV), phénomène qui ne dure que deux à trois millisecondes. Une fois qu’il est engendré, le potentiel d’action se propage à très grande vitesse tout au long de l’axone et ce, sans perdre de son intensité. Enfin, le passage du potentiel d’action est suivi, au fur et à mesure qu’il se déplace le long de l’axone, d’une courte période réfractaire pendant laquelle la membrane ne peut plus être stimulée, ce qui empêche « le retour en arrière » du potentiel d’action.

            La naissance et la propagation du potentiel d’action sont le résultat de mouvements d’ions entre l’extérieur et l’intérieur de la membrane résultant de l’ouverture de canaux ioniques sensibles au voltage et qui sont donc fermés lorsque le neurone est au repos. Le passage du potentiel de membrane à -40 mV s’accompagne d’une ouverture des canaux ioniques spécifiques du sodium, ce qui se traduit par une entrée d’ions Na+ à l’intérieur de la membrane et a pour effet de dépolariser le neurone (le potentiel de membrane est moins négatif). Ce phénomène a pour conséquence l’ouverture de nouveaux canaux Na+, activés par le voltage, et l’entrée de plus en plus massive d’ions Na+. Puis, la forte dépolarisation du neurone qui en résulte et atteint environ +35 mV, entraîne à la fois la fermeture des canaux Na+ et l’ouverture des canaux spécifiques du potassium activés par le voltage : les ions K+ commencent alors à sortir de la membrane, ce qui a pour effet de repolariser le neurone. Mais à ce stade, les concentrations en ions sodium et potassium de part et d’autre de la membrane ne sont pas celles du repos. Pour y parvenir, il faut faire revenir des ions K+ à l’intérieur et faire ressortir des ions Na+, ce qui est assuré par la pompe sodium-potassium. Finalement, le neurone passe par une courte phase d’hyperpolarisation où le potentiel de membrane est inférieur à -70 mV (c’est la période réfractaire du neurone) avant que son potentiel ne revienne à la valeur normale de repos (-70 mV).

            
              
            

            
              Figure 2. Le potentiel d’action
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                A : le neurone est dépolarisé ; B : le seuil critique de dépolarisation est atteint : les canaux sodiques s’ouvrent ; C : Entrée massive des ions Na+ et forte dépolarisation ; D : fermeture des canaux sodiques et ouverture des canaux potassiques ; E : sortie des ions K+ et repolarisation de la membrane ; F : le neurone est hyperpolarisé et réfractaire à une nouvelle stimulation ; G : le neurone est à nouveau à son potentiel de repos ; la pompe « sodium-potassium » fait ressortir les ions Na+ et entrer les ions K+.

              

            

          

          
            2.4. Propagation du potentiel d’action : le rôle de la gaine de myéline

            Une cellule gliale particulière a été mentionnée précédemment : la cellule de Schwann qui entoure les neurones et forme la gaine de myéline. Celle-ci augmente le diamètre de l’axone et s’interrompt à intervalles réguliers : les points d’interruption sont appelés les nœuds de Ranvier ; ils correspondent donc à des endroits où l’axone n’est pas recouvert de la gaine de myéline. De ce fait, le PA ne se propage pas de proche en proche tout au long de l’axone mais seulement d’un nœud de Ranvier à l’autre par des sortes de « sauts » : on parle de conduction saltatoire du PA. L’ouverture des canaux ioniques dépendant du voltage ne se fait qu’à ce niveau. Ceci accélère considérablement la transmission du PA, et donc de l’information.

          

          
            2.5. La transmission synaptique

            L’arrivée du PA à l’extrémité de l’axone va provoquer un ensemble de réactions chimiques. Dans les extrémités appelées « boutons terminaux » de l’axone, des molécules chimiques (désignées sous le terme de « précurseurs » des neurotransmetteurs) et stockées dans les vésicules synaptiques, se transforment, grâce à l’intervention d’une enzyme, en neurotransmetteurs qui s’accumulent dans les boutons terminaux. Le PA parvenu à cette extrémité, provoque l’ouverture de canaux spécifiques du Calcium (dépendant du voltage), ce qui a pour effet de faire pénétrer les ions Ca++ présents dans le milieu extra-cellulaire à l’intérieur de la cellule, ce qui provoque la libération des neurotransmetteurs par les vésicules synaptiques, dans la fente synaptique. Le neurotransmetteur ainsi libéré va se fixer sur ses récepteurs post-synaptiques, ce qui a pour effet de faire ouvrir des canaux ioniques spécifiques (de certains ions) qui diffèrent selon le neurotransmetteur. Ainsi, selon les canaux qui s’ouvrent, ce sera tel ion ou tel autre qui va pénétrer par les dendrites du neurone post-synaptique et selon le type d’ions qui pénètre, cela va se traduire par une dé- ou hyperpolarisation : c’est en ce sens qu’un neurotransmetteur peut être excitateur (il provoque une dépolarisation) ou inhibiteur (il provoque une hyperpolarisation). En cas de dépolarisation, le cycle reprend au début de ce qui a été décrit sur la genèse du PA. Après cela, le neurotransmetteur qui a été libéré et fixé sur son récepteur postsynaptique se désolidarise de celui-ci, retourne dans l’espace synaptique et est recapturé par le neurone pré-synaptique. Certains neurotransmetteurs comme l’acétylcholine ne sont pas recapturés mais ils sont dégradés dans la synapse sous l’action d’enzymes (l’acétylcholinestérase dans le cas de l’acétylcholine). Ces deux mécanismes permettent d’inactiver le neurotransmetteur jusqu’à ce que son intervention soit de nouveau nécessaire. Il faut noter qu’il existe plusieurs récepteurs pour un même neurotransmetteur. Par ailleurs, un même neurone peut contenir un ou deux neurotransmetteurs ; dans ce dernier cas, il s’agit généralement d’un peptide et d’un neurotransmetteur non peptidique.

          

          
            2.6. Le codage de l’information par le PA

            Nous avons dit précédemment que le PA ne varie pas en amplitude. La question qui se pose alors est : comment traduit-il l’intensité de la stimulation ? Le principe de base de ce codage est la fréquence du PA : plus l’intensité de la stimulation augmente, plus la fréquence du PA augmente. En fait, il existe plusieurs types de neurones : certains ne déchargent qu’au début de la stimulation (on parle de neurones phasiques), d’autres déchargent tout au long de la stimulation (neurones toniques), d’autres enfin qualifiés de phasico-toniques ont une bouffée d’activité au début et à la fin de la stimulation mais présentent également une activité tonique. Ainsi, le système nerveux est-il informé du début, de l’intensité et de la fin de la stimulation.

            Pour conclure, l’influx nerveux circule de l’axone du neurone pré synaptique aux dendrites et corps cellulaire du neurone post-synaptique. L’information transmise par le neurone est un phénomène électrique le long de l’axone, chimique au niveau de la synapse. Le potentiel d’action fait suite à une dépolarisation du neurone au niveau de son soma mais prend naissance au début de l’axone.

          

        

        
          3. Organisation macroscopique : subdivisions anatomiques et fonctionnelles du système nerveux

          La première grande subdivision du système nerveux (SN) concerne le système nerveux central – qui englobe le cerveau proprement dit, le tronc cérébral, le cervelet et la moelle épinière – et le système nerveux périphérique décomposé en trois sous-systèmes : les nerfs crâniens, les nerfs rachidiens et le système nerveux autonome.

          
            3.1. L (SNC)

            Pour une consultation plus facile, on se référera dans toute cette partie à un ensemble de planches d’anatomie (figure 3) qui ont toutes été regroupées à la fin de ce chapitre.

            Les subdivisions du SNC peuvent être plus ou moins fines selon le niveau où l’on se situe (et selon l’espèce animale). C’est pourquoi, des noms différents peuvent être employés selon que l’on se place d’un point de vue anatomique – structure microscopique de la région concernée, d’un point de vue fonctionnel ou d’un point de vue développemental. De plus, la dénomination des aires cérébrales n’est pas la même selon qu’elles concernent l’Homme ou l’animal. Enfin les anatomistes ne sont pas toujours unanimes sur la place d’une structure particulière dans une partie ou une autre du cerveau.

            Dans une première approche, on retiendra que le SNC comporte sept parties fondamentales qui sont : la moelle épinière, le bulbe (ou myélencéphale, terme employé par les spécialistes du développement), le pont, le cervelet (qui constituent le métencéphale), le cerveau moyen (ou mésencéphale), le diencéphale (thalamus et hypothalamus) et les hémisphères cérébraux (ou télencéphale3).

            Le cerveau proprement dit est constitué des hémisphères cérébraux et du diencéphale mais, par extension, le terme de cerveau est souvent utilisé pour parler de l’ensemble de l’encéphale – cerveau antérieur, cerveau moyen et cerveau postérieur4.

            Le terme de « tronc cérébral » recouvre le cerveau postérieur et le cerveau moyen. Notons que certains anatomistes placent le diencéphale dans le tronc cérébral. Le cerveau postérieur comporte le cervelet, la formation réticulée, le pont (ou pons) et le bulbe. Le tectum – avec son colliculus supérieur et son colliculus inférieur – et le tegmentum – avec ses nombreux noyaux, dont la substance noire – constituent le cerveau moyen.

            Enfin, les trois principales structures du cerveau antérieur sont le cortex, le système limbique et les ganglions de la base.

            
              A) Les hémisphères cérébraux

              Chez l’homme, ils sont si volumineux (85 % du poids total du cerveau) qu’ils dissimulent les autres parties du cerveau – mis à part le cervelet, le bulbe et le pont, visibles sur une vue latérale.

              La surface des hémisphères cérébraux, ou cortex – qui signifie écorce –, est fortement plissée et présente donc des circonvolutions – ou gyri – et des sillons – ou sulci – dont les plus gros sont des scissures5. Épais d’environ 1,5 à 4,5 mm selon les régions, le cortex est constitué de plusieurs couches de cellules (le nombre de couches dépend de la région) : il contient les somas, les dendrites et une partie des axones des neurones de ces couches, les axones et terminaisons des neurones venant d’autres régions, et des vaisseaux sanguins. Ce sont néanmoins les somas des neurones qui prédominent, ce qui donne au cortex une couleur grise, d’où le nom de substance grise. Il est important de bien comprendre que le cortex occupe les gyri et l’espace situé à l’intérieur des sillons et scissures. Chez l’homme, la surface du cortex (1,6 à 2,5 m² selon les auteurs) est donc très supérieure à celle de la boîte crânienne – ce qui est beaucoup moins le cas chez les autres mammifères. Le cortex constitue 80 % du volume du cerveau antérieur. Ainsi, la quantité de substance grise contenue dans le cortex humain est, proportionnellement, plus – ou beaucoup plus – importante chez l’homme que chez le rat, le chat ou même les grands singes.

              En réalité, l’enveloppe du cerveau est constituée de néocortex – enveloppe apparue dans les espèces les plus récentes dans l’échelle de l’évolution – et de paléocortex – enveloppe des espèces plus primitives comme les oiseaux ou les reptiles. Chez l’Homme, le paléocortex n’est apparent que dans quelques régions non recouvertes de néocortex – certaines structures du système limbique. Le néocortex comporte six couches de cellules (numérotées en chiffres romains) tandis que le paléocortex n’en contient que trois ou quatre. Ces couches de cellules revêtent une importance particulière. En effet, elles sont constituées de cellules qui diffèrent en nombre et en forme selon la couche. De plus, pour une même couche, l’architecture des cellules diffère d’une région à l’autre. Grâce à ces caractéristiques spécifiques, le cortex communique avec la plupart des autres parties du cerveau et, en même temps, chaque aire du cortex dispose d’un réseau de connexion qui lui est propre et est adapté à sa fonction. Ainsi, la couche IV, qui reçoit les informations afférentes, est-elle plus dense et plus épaisse dans les régions sensorielles tandis que c’est la couche V – d’où partent les informations efférentes – qui est la plus dense et la plus épaisse dans les aires motrices.

              Des sillons plus profonds que les autres – les scissures – partagent chacun des hémisphères cérébraux6 en quatre grandes parties ou lobes : la scissure latérale – ou scissure de Sylvius – sépare le lobe frontal du lobe temporal, le sillon central – ou scissure centrale ou encore scissure de Rolando – sépare le lobe frontal du lobe pariétal, la scissure pariéto-occipitale sépare le lobe pariétal du lobe occipital. La scissure interhémisphérique sépare les hémisphères cérébraux droit et gauche. Ceux-ci sont néanmoins connectés l’un à l’autre par le corps calleux et la commissure antérieure, gros faisceaux de fibres nerveuses myélinisées reliant chaque région d’un hémisphère à la région équivalente de l’autre hémisphère.

              Si les lobes sont des régions anatomiquement et fonctionnellement différentes, des subdivisions beaucoup plus fines reflètent mieux l’architecture fonctionnelle du cortex. C’est ainsi que, sur la base de la morphologie et de l’organisation des cellules de chaque région étudiée, Brodmann, dès 1909, est parvenu à identifier une cinquantaine d’aires corticales. Sa classification est toujours d’actualité aujourd’hui, même si : 1) certains anatomistes ont dénombré ultérieurement un nombre plus élevé d’aires, 2) on peut s’attendre à une évolution de cette classification avec les progrès des techniques, et enfin 3), la numérotation de Brodmann, résultant de l’ordre dans lequel il a identifié les aires, est peu pratique ! Certaines régions du cortex sont finement découpées en unités fonctionnelles distinctes bien identifiées – les différentes aires visuelles du cortex occipital par exemple – tandis que d’autres régions – le cortex préfrontal par exemple – font l’objet d’un découpage connu beaucoup moins fin.

              D’une manière générale, on peut associer des fonctions principales à chaque lobe. Ainsi, le lobe occipital contient les aires de traitement visuel, le lobe pariétal contient les aires somesthésiques, le lobe temporal contient les aires de traitement auditif, le lobe frontal contient les aires motrices. Mais ce ne sont pas là les seules fonctions de ces lobes, loin s’en faut ! Ainsi, pour ne citer que cet exemple, le lobe frontal, au-delà de ses fonctions motrices, se caractérise par son rôle de premier plan dans les fonctions exécutives. De fait, le lobe frontal peut être décomposé en trois parties dont la partie préfrontale est la plus importante chez l’Homme (plus de la moitié du lobe frontal chez lui mais beaucoup moins chez les autres espèces). Ce cortex préfrontal reçoit des afférences de presque tout le cortex pariétal et le cortex temporal, de certaines structures du cortex occipital, mais aussi de très nombreuses structures sous-corticales (thalamus, ganglions de la base, cervelet, hippocampe, amygdale, tronc cérébral), ce qui permet de comprendre son rôle essentiel dans la coordination des multiples traitements opérés dans de très nombreuses régions du système nerveux central.

              Par ailleurs, plusieurs classifications des différentes aires corticales peuvent être faites. Ainsi, il faut distinguer les aires primaires des aires associatives unimodales – associant les informations d’une modalité sensorielle – et des aires associatives multimodales – associant des informations issues de diverses modalités sensorielles. Pour illustrer cela, on peut faire appel à la métaphore de « la madeleine » de Proust. En tant que stimulus visuel, les informations issues de la rétine, traduisant les ondes électromagnétiques émises par les différents « points » lumineux de la madeleine et de son environnement, parviennent après relais dans le thalamus, aux aires visuelles primaires du cortex occipital (aires 17, encore appelées aires V17, ou cortex visuel strié). Puis, ces informations sont intégrées au niveau des aires associatives unimodales de la vision (le cortex visuel extra-strié), ce qui permet d’identifier une madeleine. Enfin, l’information est alors transmise aux aires associatives multimodales et c’est grâce aux traitements réalisés dans celles-ci que l’on peut avoir l’impression de « sentir l’odeur et le goût de la madeleine », uniquement en la voyant. Notons que si les aires associatives unimodales sont situées à proximité des aires primaires, les aires associatives multimodales en sont plus ou moins éloignées.

              Si l’on peut identifier diverses régions associatives multimodales, il est important de rappeler que le lobe frontal, plus précisément le cortex préfrontal, constitue un gigantesque lieu d’association, dont l’importance est, chez l’Homme, sans commune mesure avec ce que l’on observe chez les autres mammifères, que l’on se réfère à la surface qu’il occupe ou à son rôle dans le contrôle de ce que l’on regroupe aujourd’hui sous le terme général de « fonctions exécutives » (planification de l’action, mémoire de travail…).

            

            
              B) Les ganglions de la base

              Appelés également noyaux gris centraux (NGC), les ganglions de la base sont trois gros noyaux sous-corticaux, enfouis dans les profondeurs des hémisphères : le noyau caudé, le putamen et le globus pallidus. Il s’agit donc d’amas de neurones – ou plutôt de leurs somas – qui reçoivent des afférences du cortex et sont impliqués dans les fonctions motrices complexes. Très semblables au plan structural et fonctionnel, le noyau caudé et le putamen constituent le striatum8. Certains neuroanatomistes incluent également dans les NGC, les noyaux sous-thalamiques et surtout, la substance noire. Au-delà de ce débat entre anatomistes, on retiendra qu’avec les aires motrices et prémotrices du cortex et le thalamus, les NGC, le noyau sous-thalamique et la substance noire sont impliqués dans les circuits de contrôle de la motricité. Ainsi, le syndrome parkinsonien – avec notamment ses tremblements, sa rigidité musculaire… – est-il associé à un dysfonctionnement de la voie dopaminergique nigro-striée (c’est-à-dire entre la substance noire et le striatum).

            

            
              C) Le système limbique

              Ce système se situe « à la périphérie » (c’est le sens du mot limbique) du télencéphale et du diencéphale. C’est MacLean qui, en 1952, avec sa « théorie des trois cerveaux9 », a popularisé le terme de système limbique (Broca avait introduit celui de « grand lobe limbique ») et l’a associé au circuit de l’émotion. En fait, ce circuit avait été décrit par Papez dans les années 1930.

              Le système limbique est un réseau de structures, qui ne constitue pas une entité anatomique. D’une part certaines de ses structures appartiennent au télencéphale, d’autres au diencéphale. D’autre part, il comprend aussi bien des noyaux cérébraux sous-corticaux que des bandelettes de cortex (de paléocortex plus précisément). L’hippocampe – appelé aussi Corne d’Ammon – est une structure corticale ancienne (dans l’échelle de l’évolution), située dans la partie interne du lobe temporal, dont la forme ressemble à celle du poisson du même nom. À proximité de l’hippocampe, se trouve le gyrus parahippocampique. Au-dessus du corps calleux, le gyrus cingulaire s’étend d’avant en arrière. L’amygdale est un petit noyau en forme d’ampoule, situé dans la profondeur de la partie antérieure du lobe temporal, que les anatomistes classent dans les noyaux gris centraux, mais qui s’en distingue par ses relations nombreuses avec les différentes aires sensorielles et avec l’hypothalamus et par son rôle dans les émotions. Dans ce réseau, on peut encore citer d’autres structures : le septum, le fornix (ou trigone), mais aussi le bulbe olfactif (peu important chez l’Homme) et des structures qui appartiennent au diencéphale, à savoir les corps mamillaires et l’hypothalamus. Si la connaissance du fonctionnement détaillé de ce système est en constante évolution, on sait au moins que nombre des signaux qui en sont issus sont envoyés vers l’hypothalamus et vers le tronc cérébral, jouant ainsi un rôle essentiel dans le contrôle des comportements humains. On retiendra également son rôle – sur lequel on reviendra – dans la formation des souvenirs.

            

            
              D) Le diencéphale

              Il est formé du thalamus et de l’hypothalamus, deux structures situées l’une au-dessus de l’autre.

              Situé à l’avant du tronc cérébral, le thalamus est une structure bilatérale constituée d’un ensemble de noyaux. Il s’agit d’abord d’un gigantesque relais sur toutes les voies sensorielles – à l’exception de certaines voies de l’olfaction. À partir de ce relais, les informations sont acheminées vers les cortex primaires : par exemple, les informations issues de la rétine sont acheminées vers le cortex visuel primaire via le Corps Genouillé Latéral (CGL) du thalamus, tandis que les informations issues de l’oreille interne sont acheminées vers le cortex auditif primaire via le Corps Genouillé Médian (CGM). Le thalamus joue également un rôle d’intégration (interprétation) de l’information. Ce rôle est moins important chez l’Homme que chez les autres espèces mais permet au thalamus de participer au codage de la sensibilité à la douleur et de son intensité. Il est également en relation bidirectionnelle (par afférences et efférences) avec différentes structures des circuits moteurs (NGC, cervelet, cortex), par lesquelles il participe au contrôle musculaire. Il faut enfin signaler le rôle d’un de ses plus importants noyaux dans le contrôle attentionnel : il s’agit du pulvinar, interconnecté avec d’autres régions impliquées dans les circuits de l’attention, en particulier le cortex pariétal postérieur.

              L’hypothalamus est situé juste en dessous du thalamus. Composé de 22 petits noyaux, représentant à peine 0,3 % du volume du cerveau, il joue pourtant un rôle essentiel dans le maintien de l’homéostasie (la régulation de la plupart des comportements), en particulier les comportements de base assurant la survie de l’individu ou des espèces (faim, soif, thermorégulation, sommeil, fonctionnement hormonal, comportement sexuel…). Ce rôle est indissociable d’une part de l’hypophyse, petite glande endocrine située sous l’hypothalamus, par laquelle l’hypothalamus contrôle le système endocrinien de sécrétions hormonales véhiculées par le sang, d’autre part du système nerveux autonome (le SNA sur lequel on reviendra plus tard) que l’hypothalamus contrôle. Mais le rôle de l’hypothalamus ne peut être compris que si l’on sait qu’il reçoit des afférences du système limbique, de l’amygdale, de la rétine (qui le renseigne sur l’alternance lumière-nuit), de la formation réticulée du tronc cérébral, tandis qu’à son tour, il projette sur le cortex préfrontal, la moelle épinière, l’amygdale. Il est à noter que l’hypothalamus est doté de deux grands types de cellules : des cellules nerveuses à proprement parler, point de départ de la voie neuronale par laquelle l’hypothalamus déclenche des réactions rapides via le SNA, et des cellules neurosécrétoires, point de départ de la voie humorale, par laquelle l’hypothalamus contrôle directement ou indirectement la sécrétion de nombreuses hormones. Les modifications végétatives, lors de réactions émotionnelles, résultent de la mise en jeu – variable selon des facteurs comme le type de réaction, l’état interne de l’individu – de ces deux types de voies. Ainsi, les réactions aux agents stressants font-elles appel d’abord à la voie neuronale pour une adaptation rapide de l’organisme, puis à la voie humorale pour une adaptation à plus long terme.

            

            
              E) Le tronc cérébral

              Il constitue le niveau intermédiaire entre la moelle épinière et le cerveau et est en partie dissimulé, à l’arrière, par le cervelet qui le recouvre. Il comprend donc le bulbe rachidien10 (ou myélencéphale) – dans sa partie la plus caudale, juste au-dessus de la moelle épinière –, puis le mésencéphale et enfin le métencéphale (ou pont). C’est une région complexe.

              C’est d’abord une « voie de passage » des fibres ascendantes et descendantes par lesquelles transitent les informations véhiculées dans les deux sens entre la périphérie – via la moelle épinière –, le cerveau et le cervelet. Venant de la moelle épinière, les fibres sensorielles relaient dans les colliculi supérieurs et inférieurs11 du mésencéphale et sont ensuite acheminées vers le thalamus, puis de là le cortex. Venant du cortex, les fibres descendantes, après passage dans le tronc cérébral, sont ensuite acheminées vers la moelle et le cervelet. C’est au niveau du tronc cérébral que s’effectue la décussation des fibres ascendantes et descendantes par laquelle chaque côté du corps projette ou est commandé par l’hémisphère cérébral controlatéral.

              Le tronc cérébral, par ses neurones et noyaux propres, est également le lieu d’entrée et de sortie des fibres de la sensorialité et de la motricité de la face, de la bouche, du système respiratoire et du cœur, lesquelles ne transitent pas par la moelle épinière.

              La formation réticulée constitue une structure très importante qui s’étend tout au long du tronc cérébral : vaste réseau de fibres et neurones recevant des informations de toutes origines, elle contribue au maintien de l’activation du cortex et joue un rôle dans l’éveil et la régulation de la vigilance (une lésion de la formation réticulée se traduit par un état voisin du sommeil).

              Finalement, on peut souligner qu’une lésion du tronc cérébral a des conséquences souvent beaucoup plus graves qu’une lésion du cerveau proprement dit, compte tenu d’une part du rôle de cette structure dans des fonctions aussi vitales que la vigilance, la respiration ou le fonctionnement cardiaque, d’autre part de sa taille réduite. Chez l’homme, une section du tronc cérébral entraîne la mort.

            

            
              F) Le cervelet

              C’est la structure qui recouvre le tronc cérébral et qui lui est reliée au niveau du pont. Comme le télencéphale, il comporte, de chaque côté, deux hémisphères qui, contrairement aux hémisphères cérébraux, contrôlent la partie du corps qui leur est ipsilatérale. La partie médiane du cervelet est le vermis, structure non latéralisée qui sépare les deux hémisphères cérébelleux et qui contrôle la motricité axiale. Comme les hémisphères cérébraux, le cervelet est recouvert d’un cortex fortement plissé. Il comporte trois couches de cellules : la couche médiane est composée de cellules de Purkinje, grands neurones multipolaires à l’organisation dendritique très complexe, en éventail, qui projettent sur la couche moléculaire (extérieure) et font synapse avec les neurones profonds du cervelet, lesquels sont à l’origine des projections du cervelet sur les autres structures nerveuses, notamment vers les voies motrices descendantes qui se dirigent vers la moelle épinière, mais aussi le thalamus, les cortex moteur et prémoteur. Il est important de noter que le neurotransmetteur des cellules de Purkinje, le GABA, est inhibiteur, ce qui leur confère un rôle d’inhibition. Ainsi, le cervelet joue un rôle essentiel dans la posture, la marche et la coordination des mouvements : grâce à lui, les mouvements sont « harmonieux », sans « à-coups ».

            

            
              G) La moelle épinière (ME)

              Il s’agit de la partie la plus basse (chez l’homme à la station érigée) du SNC. C’est aussi la dernière partie du SNC avant le système nerveux périphérique. Protégée par les vertèbres du rachis qu’elle traverse longitudinalement, elle véhicule les informations sensorielles de la périphérie au cerveau et les informations motrices du cerveau à la périphérie. C’est par elle que transitent les ordres moteurs qui sont ensuite dirigés vers les muscles et les messages sensoriels renseignant le cerveau sur la peau, l’état des muscles, tendons et articulations. Elle comporte donc des faisceaux – ascendants et descendants – de fibres véhiculant ces informations, constituées d’axones myélinisés (c’est la substance blanche de la ME). Elle comporte également, dans sa partie centrale de la substance grise constituée des corps cellulaires de neurones sensoriels, de motoneurones et de petits interneurones. Lorsqu’on effectue une coupe transversale de la ME, on voit nettement cette substance grise – en forme de papillon – entourée de substance blanche. Les commandes motrices qui, partant de la ME vont aller vers la périphérie, sortent de la ME par les racines ventrales de sa partie antérieure tandis que les informations sensorielles pénètrent dans la ME par les racines dorsales de sa partie postérieure. La ME est donc une véritable interface entre le SNC et le système nerveux périphérique. Mais, elle est aussi le siège d’activités réflexes12.

            

            
              H) Protection et vascularisation du SNC

              Le cerveau et la moelle épinière ne sont pas seulement protégés par les os du crâne et les vertèbres. En effet, ils sont enveloppés de trois membranes, les méninges. La plus externe et la plus résistante est la dure-mère. La plus interne est la pie-mère, fine membrane adhérant fortement au tissu nerveux et parcourue de nombreux vaisseaux sanguins. Entre ces deux membranes, l’arachnoïde13 est la plus délicate. L’espace entre la pie-mère et l’arachnoïde est rempli de liquide céphalorachidien (LCR). Le LCR est un liquide clair et transparent, sécrété par le plexus choroïde à partir du plasma sanguin, dans lequel « baignent » le cerveau et la moelle épinière ; il nourrit le cerveau et amortit les chocs . En effet, le SNC comporte des cavités remplies de ce liquide : le canal central dans la moelle épinière (ou canal de l’épendyme) et les quatre ventricules cérébraux (les ventricules latéraux droit et gauche situés respectivement dans chacun des hémisphères cérébraux, le troisième ventricule situé dans le diencéphale et le quatrième ventricule situé dans le rhombencéphale). Toutes ces cavités communiquent entre elles. Grâce au LCR, les chocs et accélérations sont amortis : en particulier, sauf en cas de choc très violent, c’est grâce au LCR que le cerveau ne « bute » pas contre la boîte crânienne.

              Comme toutes les cellules, les neurones, pour fonctionner, ont besoin de beaucoup d’énergie (un combustible sous forme de glucose et de l’oxygène pour réaliser les combustions nécessaires à la transformation de ce combustible en énergie). Or, le cerveau ne possède pas de réserves d’oxygène et de glucose. Il lui faut donc, en permanence, un apport d’oxygène et de glucose. Celui-ci est possible grâce à son réseau sanguin extrêmement dense, vaisseaux sanguins issus de petites artères, elles-mêmes issues de plus grosses artères. Les artères vertébrales et les artères carotides sont les deux grandes voies de base qui se subdivisent en artères plus petites distribuant les différentes régions du cerveau, lesquelles se divisent à leur tour en vaisseaux sanguins qui parcourent la pie-mère avant de pénétrer et de s’enfoncer dans le cerveau sous-jacent. La distribution des nutriments aux neurones des différentes parties du cerveau ainsi que l’élimination des déchets s’effectuent par des capillaires sanguins, dont la paroi est ici beaucoup plus étanche que celle des capillaires du reste du corps : ainsi, les capillaires du SNC laissent passer l’eau, les éléments nutritifs (glucose, acides aminés) mais filtrent les grosses molécules (déchets, protéines, et toxines) susceptibles d’endommager le tissu nerveux14. Ce mécanisme, qui assure ainsi la protection du système nerveux central, est appelé la barrière hémato-encéphalique.

            

          

          
            3.2. Le système nerveux périphérique (SNP)

            C’est le système nerveux situé à l’extérieur des parties osseuses (boîte crânienne et colonne vertébrale) qui protègent le SNC. Il comprend le système nerveux somatique et le système nerveux viscéral ou autonome (SNA).

            
              A) Le système nerveux somatique

              Les nerfs qui le composent transmettent l’information du SNC (cerveau ou moelle épinière) à la périphérie (muscles) par les voies motrices et de la périphérie au SNC par les voies sensorielles.

              
                
                  Les nerfs crâniens
                

                
                  
                    Douze paires de nerfs crâniens (répertoriées par des chiffres romains : I, II, XII) relient les différentes parties de la tête (œil, oreille, langue, face) au cerveau, en traversant la boîte crânienne par de petits orifices. Certains de ces nerfs sont strictement sensoriels, d’autres sont strictement moteurs, d’autres enfin sont mixtes. L’un d’entre eux (le nerf vague, nerf X qui émerge au niveau du bulbe rachidien) se prolonge au-delà de la tête, vers les viscères et appartient aussi au SNA.

                  

                

              

              
                
                  Les nerfs rachidiens.
                

                
                  
                    Le rachis (ou colonne vertébrale) est constitué d’un empilement de 33 vertèbres réparties en cinq tronçons : cervical (de C1 à C7), dorsal (ou thoracique, de T1 à T12), lombaire (L1-L5), sacré et coccygien. Ces vertèbres, creuses au milieu – ce qui permet le passage de la moelle épinière –, sont également munies de petits orifices sur les côtés, traversés par les nerfs rachidiens, lesquels assurent le transport des informations sensorielles et motrices entre la périphérie et le SNC (moelle épinière) et réciproquement. Ces nerfs rachidiens – ou spinaux – (il y a 31 paires de nerfs avec un nerf pour chaque côté) portent le nom des vertèbres qu’ils traversent (1er nerf cervical). Ainsi les nerfs rachidiens cervicaux innervent la nuque, les nerfs thoraciques innervent le thorax et les membres supérieurs, et les nerfs lombaires et sacrés innervent le bas du dos et les membres inférieurs.

                    Chaque nerf rachidien comporte donc deux branches, réunies en nerf périphérique jusqu’au ganglion spinal, mais séparées en racines à proximité de la moelle épinière à l’intérieur de la colonne vertébrale. On distingue donc la racine ventrale par laquelle sont véhiculées les informations efférentes motrices de la racine dorsale par laquelle sont véhiculées les informations afférentes sensorielles. Au niveau de la moelle épinière, ces nerfs entrent en contact avec les faisceaux descendants et ascendants qui parcourent la moelle depuis et vers le cerveau.

                  

                

              

            

            
              B) Le système nerveux autonome (SNA)

              C’est le système par lequel est assurée la régulation, largement automatique, non volontaire et non consciente, de l’activité des viscères, des glandes et de la vascularisation. Le fonctionnement du SNA est régulé, pour l’essentiel, par l’hypothalamus.

              Du cerveau et de la moelle épinière, des neurones « autonomes » viennent innerver d’autres neurones, dont les corps cellulaires sont situés dans des ganglions, et qui vont innerver les organes principaux du corps humain.

              Le SNA comporte deux systèmes :

              
                
                  1) le système sympathique, dont les ganglions sont disposés le long de la colonne vertébrale (de chaque côté) aux niveaux thoracique et lombaire, communique avec les nerfs spinaux et les organes internes du corps ;

                

                
                  2) le système parasympathique, dont les ganglions sont dispersés dans tout le corps au voisinage des organes qu’ils innervent et qui innervent les organes par le nerf vague.

                

              

              Nombre d’organes sont innervés par les deux systèmes qui agissent alors de manière opposée (par exemple, le système sympathique accélère le rythme cardiaque alors que le système parasympathique le ralentit). D’une manière générale, les deux systèmes se complètent. Le système sympathique est mis en œuvre dans les réponses corporelles à court terme (courir, prendre la fuite) tandis que le système parasympathique est impliqué dans les réactions à long terme (régulation des réserves énergétiques, des défenses immunitaires).

              
                Figure 3. Le cerveau
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                    3-a : Aires de Brodmann (à gauche : vue médiale du cerveau, à droite : vue latérale du cerveau)
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                    3-b : Appellations (à gauche) et plans de coupe (à droite)
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                    3-c : Coupe sagittale du cerveau, du cervelet et du tronc cérébral.
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                    3-d : Lobes, principales scissures et aires (à noter que l’insula n’est pas visible : elle est située au fond de la scissure de Sylvius)
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                    3-e : Système limbique
                  

                

              

              
                [image: images]
                
                  
                    
                    3-f : Les Noyaux gris centraux (coupe frontale du cerveau)
                  

                

              

            

          

        

        

      
      
          1- Rappelons que le noyau et les mitochondries contiennent le patrimoine génétique, l’ADN mitochondrial étant différent et complémentaire de l’ADN nucléaire.

        

        
          2- Il existe également des synapses électriques où les signaux électriques sont transmis directement de neurone à neurone sans intervention chimique, et des synapses mixtes.

        

        
          3- De manière complémentaire, les développementalistes parlent encore de « prosencéphale » à propos du cerveau antérieur, de « rhombencéphale » à propos du cerveau postérieur.

        

        
          4- D’autres termes sont encore employés : rostral (antérieur ou vers le nez, l’avant), caudal (postérieur ou vers les pieds, la queue), dorsal, ventral, latéral (vers l’extérieur), médian (vers la ligne médiane).

        

        
          5- Plus on monte dans l’échelle de l’évolution, plus cette surface est plissée et plus le cortex présente de gyri et de sulci.

        

        
          6- Dès lors qu’il y a deux hémisphères cérébraux, toutes les structures que l’on y rencontre sont au nombre de deux : une pour chaque hémisphère : deux scissures centrales, deux lobes frontaux, etc.

        

        
          7- Ces appellations différentes correspondent à des nomenclatures établies par des méthodes différentes : anatomiques ou physiologiques.

        

        
          8- Certains parlent plutôt de néo-striatum à propos de ces deux noyaux et de paléostriatum à propos du globus pallidus.

        

        
          9- Cette théorie postule que « trois » couches de cerveau se sont développées par « empilement » au fil de l’évolution : le cerveau reptilien (ou tronc cérébral), le cerveau paléomammalien (ou système limbique) et le cerveau néomammalien (ou néocortex).

        

        
          10- Souvent désigné sous le terme de « bulbe », à ne pas confondre avec le bulbe olfactif qui, lui, est situé dans le télencéphale.

        

        
          11- Les colliculi ou « collicules » sont encore désignés sous le terme, d’usage peu courant aujourd’hui, de tubercules quadrijumeaux.

        

        
          12- Par exemple le réflexe rotulien grâce auquel un léger coup donné sur la rotule entraîne – chez la personne bien détendue – un léger mouvement de la jambe.

        

        
          13- En grec, arachné signifie : araignée. L’arachnoïde a l’apparence d’une toile d’araignée.

        

        
          14- Le filtrage s’applique également à certaines molécules médicamenteuses, ce qui pose un problème pour traiter certaines affections.

        

        

    

  
    
      
      

      
        Chapitre 3
      

      
        Les méthodes d’imagerie cérébrale
      

      
      
          1. LES MÉTHODES DIRECTES : EEG et MEG
        

        
          2. LES MÉTHODES INDIRECTES : TEP ET IRMf
        

         
			



        Au cours des vingt dernières années, l’avènement et le développement des méthodes d’imagerie cérébrale fonctionnelle ont permis d’incontestables progrès dans l’étude des fonctions cognitives. Avant de décrire ces méthodes et d’en montrer l’intérêt pour les psychologues, il faut néanmoins « balayer » un certain nombre d’idées reçues ou de mythes. En premier lieu, on ne « voit » pas dans le cerveau, pas plus qu’on ne voit l’activité de tel ou tel neurone : on ne visualise – directement ou indirectement – que l’activité d’une population de neurones dans une région plus ou moins précise du cerveau. Par ailleurs, visualiser l’activité cérébrale ne sert à rien si l’on ne sait rien des fonctions cognitives mises en jeu. En d’autres termes, ces méthodes ne sont d’aucune utilité si on les applique sans hypothèses relatives aux modèles de fonctionnement cognitif, élaborés notamment par les psychologues, et si les paradigmes expérimentaux n’ont pas été conçus pour tester de tels modèles. L’imagerie cérébrale est donc un ensemble de méthodes qui ne remplacent ni la réflexion théorique ni la démarche expérimentale. Les données qui en sont issues complètent donc les données comportementales classiquement recueillies en psychologie cognitive.

        Cela étant, dans une démarche d’étude des fonctions cognitives, le lien entre le comportement et le fonctionnement cérébral est effectivement pertinent. C’est déjà ce que faisaient les « pères » de la neuropsychologie lorsqu’ils comparaient le profil clinique et l’examen post-mortem du cerveau de leurs patients (comme par exemple Broca dans l’étude de son patient Tan Tan, cf. infra, chapitre 6). Les méthodes d’Imagerie cérébrale sont venues enrichir cette démarche et, surtout, elles évitent, au moins partiellement, les écueils classiques de la neuropsychologie comme par exemple, localiser la fonction cognitive déficitaire dans la région lésée alors que celle-ci est intégrée dans un ensemble de réseaux neuronaux et que les déficits observés peuvent avoir comme origine l’interruption de ces réseaux, en raison de la lésion focale.

        Le cerveau actif est un cerveau où des populations de neurones sont actives – activité dépassant bien sûr la simple décharge de base des neurones. Les méthodes d’imagerie cérébrale visent toutes à mesurer – directement ou indirectement – cette activité de populations de neurones.

        On sait que les neurones en activité génèrent des courants électriques (potentiels d’actions propagés par les axones, potentiels postsynaptiques qui, selon les cas peuvent être excitateurs ou inhibiteurs). Les courants électriques synaptiques génèrent des variations de champ magnétique (voir figure 4).

        Les variations de ces courants électriques post-synaptiques et des champs magnétiques sont à la base des méthodes directes d’imagerie cérébrale (Électroencéphalographie ou EEG et Magnétoencéphalographie ou MEG). Mais un neurone actif est un neurone qui consomme de l’énergie et de l’oxygène ; c’est donc un neurone qui nécessite une augmentation locale du débit sanguin. Les méthodes d’Imagerie cérébrale fondées sur ces changements métaboliques constituent la deuxième grande catégorie de méthodes. Il s’agit de l’Imagerie fonctionnelle par Résonance Magnétique (IRMf) et de la Tomographie par Émission de Positons – ou positrons – (TEP). On les qualifie de méthodes indirectes, car la mesure de ces changements métaboliques n’est qu’une mesure indirecte de l’activité électrique des neurones.

        
          1. Les méthodes directes : EEG et MEG

          Si les données qui en sont issues reflètent directement l’activité neuronale il faut garder à l’esprit qu’il s’agit de l’activité – plus précisément des potentiels post-synaptiques (PPS) – de populations de neurones (100 000 à un million) actifs en même temps (puisque les PPS ne durent que quelques dizaines de millisecondes) dans un espace de quelques millimètres cubes de cortex : en aucun cas, l’EEG ou la MEG ne sont des mesures du potentiel d’action d’un neurone (qui ne dure au plus que quelques millisecondes). Les espaces où sont émises ces activités synchrones de neurones sont appelés « macrocolonnes fonctionnelles » qui se comportent comme des dipôles de courant dont la direction correspond à la direction moyenne des neurones concernés. La réponse recueillie en EEG est parallèle à la direction du dipôle tandis que la réponse recueillie en MEG lui est perpendiculaire. Ces méthodes enregistrent le signal qui a traversé le scalp, émanant d’un grand nombre de neurones. Ces méthodes directes peuvent être qualifiées de méthodes neurophysiologiques.

          
            Figure 4
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                Recueil de l’EEG à partir des courants post-synaptiques générés par la couche des cellules pyramidales (partie haute de la figure). Illustration du sens de circulation du courant électrique et du champ magnétique généré par le groupe de cellules pyramidales (partie basse à gauche de la figure) ; schématisation des dipôles radial et tangentiel au niveau des circonvolutions – gyrus et sillon – (partie basse à droite de la figure). D’après CNRS – UPR 640 – LENA.
              

            

          

          
            1.1. L’EEG

            Sauf dans les cas très spécifiques d’enregistrements intracrâniens (par exemple chez des patients épileptiques auxquels on a implanté, à des fins thérapeutiques, des électrodes directement dans certaines parties du cerveau), l’activité EEG est enregistrée à l’aide d’électrodes de réception du signal placées à la surface du scalp. L’activité ainsi recueillie résulte de la somme des PPS correspondant à la mise en jeu synchrone d’une multitude de neurones orientés dans la même direction, condition nécessaire à la sommation des PPS. Compte tenu des différentes protections cérébrales, le signal enregistré est fortement atténué (quelques microvolts) : il doit donc être amplifié pour être détectable. À l’heure actuelle, on dispose de casques, munis de 32, 64, ou 128 électrodes, qui doivent être placés sur la tête du sujet avec une grande rigueur. En effet, l’emplacement de ces électrodes doit correspondre aux mêmes régions cérébrales chez tous les sujets, quelle que soit, notamment, la taille de leur tête. Lorsque les moyens techniques à disposition le permettent, il est préférable de disposer d’images du cerveau de chacun des sujets (recueillies par l’Imagerie par résonance magnétique anatomique), ce qui permet de localiser précisément chacune des électrodes pour chaque sujet vis-à-vis de la position des sillons et gyri, car celle-ci varie d’un individu à l’autre. Bien sûr, plus le casque comporte d’électrodes, plus la précision spatiale des régions explorées est élevée, mais également plus les traitements ultérieurs sur les signaux recueillis seront longs.

            Le signal ainsi recueilli se présente sous la forme d’une succession d’ondes brèves – l’EEG spontané ou « brut » – qui se différencient par leur fréquence (en Hertz) et leur amplitude (en microvolts) – rythme alpha, beta, theta… – pouvant être mis en relation avec les niveaux de veille et de sommeil. Si toutes les fréquences sont enregistrées en temps réel, lors du traitement du signal opéré ultérieurement, un filtrage de ces fréquences est effectué de manière à ne conserver que les fréquences pertinentes, à savoir celles qui sont inférieures à 15 Hz1. Il faut également noter que l’enregistrement consiste en fait à recueillir le voltage toutes les x millisecondes selon la fréquence d’échantillonnage choisie : par exemple, pour une fréquence de 250 Hz, on recueille le voltage 250 fois par seconde, ce qui signifie qu’on recueille le voltage toutes les 4 ms ; pour une fréquence de 500 Hz, on recueille le voltage toutes les 2 ms, etc. Cet EEG brut est souvent chargé d’artefacts d’origines diverses : activité musculaire – par exemple, le sujet « serre les dents » –, activité oculaire – le sujet « cligne des yeux » –, rythme cardiaque – l’électrode est placée sur une petite artériole –, activité électrodermale – la peau « transpire » –, ou tout simplement un mouvement de fil de telle ou telle électrode. Ces artefacts peuvent perturber fortement le signal EEG et doivent donc être éliminés autant que faire se peut, soit à la source (par exemple on demande au sujet de se relaxer ou de ne pas cligner des yeux) soit a posteriori – il existe des programmes informatiques qui permettent de « corriger », dans une certaine mesure, le signal EEG « artefacté » par des mouvements oculaires : ainsi, on ne conserve que le signal dont l’amplitude est inférieure à 70 microvolts.

            Mais il est important de savoir que, à ce jour, ce n’est pas ce signal « brut » qui est signifiant vis-à-vis des activités cognitives.

          

          
            1.2. La MEG

            Cette technique enregistre, au voisinage du scalp les champs magnétiques cérébraux produits par les mêmes courants synaptiques que ceux qui sont enregistrés par l’EEG. Il s’agit d’une technique beaucoup plus récente que l’EEG, mais nécessitant un appareillage beaucoup plus lourd, si bien que les recherches qui l’utilisent, tout en étant de plus en plus nombreuses, sont encore en nombre limité. L’appareillage comporte des détecteurs de champ magnétique, constitués d’une bobine de fil métallique conducteur (les magnétomètres). Ceux-ci sont dans un environnement supraconducteur, sans résistance, qui permet que les champs générés – de très faible puissance – puissent être détectés. Cet environnement supraconducteur n’est possible qu’en plongeant les magnétomètres dans l’hélium liquide refroidi à -270 °C. C’est la raison pour laquelle, l’appareillage comporte un gros tube (d’environ 1 m de long pour un diamètre d’environ 50 cm) situé au-dessus de la tête du sujet dans lequel les détecteurs sont couplés à des SQUID (Supraconducting Quantum Interference Device) qui assurent leur refroidissement. L’appareil comporte donc un certain nombre de capteurs – 100 à 300 – fixé par le fabriquant – ce n’est pas l’expérimentateur qui fixe le nombre comme il peut le faire pour l’EEG – et ces capteurs sont donc à quelques centimètres du scalp du sujet.

          

          
            1.3.Les potentiels évoqués (PE2)

            Lorsqu’un sujet perçoit des stimuli (de quelque nature que ce soit) et/ou lorsqu’il est engagé dans une tâche cognitive, la perception du stimulus et les traitements cognitifs qui s’ensuivent génèrent des potentiels de très faible amplitude (quelques microvolts), non visibles sur le tracé de l’EEG brut (dont l’amplitude est de plusieurs dizaines de microvolts), reproductibles d’un essai à l’autre : il s’agit donc des potentiels évoqués liés à l’événement3 (par les stimuli ou par les traitements cognitifs impliqués par la tâche). Du fait du caractère reproductible de ces potentiels (tel potentiel évoqué survient toujours dans la même région et dans la même gamme de latence poststimulus onset4 pour une même situation expérimentale), il est possible de les visualiser – et donc, par la suite de les mesurer – grâce à la technique du moyennage.

            Le principe du moyennage est le suivant : on enregistre l’EEG en continu (sur ordinateur) alors qu’on envoie au sujet une succession de stimuli – qui peuvent être différents – appelant ou non une ou des réponses. Grâce à un programme informatique adapté, on effectue ensuite un regroupement des portions d’EEG (sur une fenêtre temporelle choisie au préalable, par exemple de 200 ms avant à 1 000 ms après le stimulus) correspondant à des situations expérimentales identiques (même stimulus et même réponse) et on additionne alors le signal recueilli sur chaque électrode dans la fenêtre temporelle, pour chaque type de situation. Prenons l’exemple d’un sujet placé dans une situation où on lui délivre aléatoirement deux stimuli S1 et S2 auxquels il doit apporter, respectivement, les réponses R1 et R2. On a ainsi une suite de « couples » S1R1, S1R1, S2R2, S1R1, S2R2, S2R2, S1R1, S2R2, etc. Le programme informatique regroupe et additionne, pour chacune des électrodes, toutes les « portions » de signal EEG correspondant d’une part aux couples S1R1, d’autre part aux couples S2R2, ceci dans une fenêtre temporelle fixée par l’expérimentateur de x ms – par exemple 1 500 ms – (y – par exemple 200 ms avant S et z – par exemple 1 300 ms après S, R ayant été délivrée dans l’intervalle).

            Pour autant que le moyennage porte sur un nombre d’essais suffisant (au moins 50 à 60 essais identiques5), le signal EEG brut sommé sur l’ensemble des essais identiques va s’annuler – il correspond alors à un bruit de fond – tandis que le potentiel évoqué – identique d’un essai à l’autre – va être amplifié par cette sommation (voir figure 5). On observe alors, sur chaque électrode, une succession d’ondes (négatives et positives) marquant les étapes du traitement de l’information consécutif à la délivrance du stimulus et, le cas échéant, à la programmation de la réponse.

            
              Figure 5. Le moyennage
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                  D’après Dawson, 1951. De bas en haut : l’EEG est moyenné sur 4, 16, 36, 64, 100, 500 essais. Le potentiel évoqué émerge du bruit de fond au fur et à mesure que le nombre d’essais moyennés augmente.
                

              

            

            Cette succession d’ondes diffère selon le type de traitements opérés. Elle est généralement représentée sous forme de chronogrammes (un chronogramme par électrode) où le temps figure en abscisse et où l’amplitude de l’onde – en ordonnée – est, par convention, orientée vers le haut pour les ondes négatives et vers le bas pour les ondes positives6. Lorsque l’EEG a été recueilli sur un grand nombre d’électrodes (au moins 32), on peut également, sous réserve de disposer d’un logiciel de cartographie, visualiser sous forme de cartes de potentiel les activités recueillies sur toutes les électrodes, à un instant t, sur une sphère figurant la tête du sujet.

          

          
            1.4. Les différentes ondes du potentiel évoqué (PE)

            En préliminaire, il faut préciser que « ondes du potentiel évoqué », « potentiels évoqués » (PE) ou encore « composantes du PE » sont des termes équivalents utilisés indifféremment dans la littérature.

            Les PE sont identifiables par leur polarité (positive : P, négative : N), la latence de leur pic (par exemple, la N100 est une onde négative dont le pic d’amplitude survient 100 ms poststimulus onset), leur topographie (c’est-à-dire la localisation sur le scalp de ce pic d’amplitude).

            Il existe plusieurs types de classification des PE. On se limitera ici à distinguer les PE exogènes des PE endogènes. Il s’agit d’une classification commode, même si elle n’est pas dénuée de défauts (il existe un certain chevauchement temporel entre les deux types ; les uns peuvent influencer les autres).

            Les PE exogènes, précoces, surviennent dans un délai de 150 à 200 ms poststimulus onset (au niveau du cortex, les plus précoces sont observables 50 ms poststimulus onset). Ils sont dits exogènes parce qu’ils marquent les traitements sensoriels liés à la stimulation. Observables sur les électrodes placées à proximité des aires sensorielles où arrive la bouffée afférente (aires visuelles pour un stimulus visuel, etc.), leur latence est identique d’un essai à l’autre (pour une onde spécifique) ; en revanche leur amplitude (ou plutôt l’amplitude de leur pic) varie en fonction des caractéristiques physiques du stimulus. Leur utilisation en clinique est importante en particulier lorsqu’on veut s’assurer que l’information contenue dans la stimulation parvient effectivement au cortex sensoriel, mais aussi qu’elle joue son rôle d’éveil du sujet (cas de la N100 par exemple).

            Les PE endogènes se rapportent aux caractéristiques de la tâche, aux traitements cognitifs qu’effectue le sujet pour la réaliser, à son attitude vis-à-vis de la tâche. Leur latence est plus longue que celle des PE exogènes (généralement plus de 200 ms poststimulus onset). Ce sont évidemment ceux qui intéressent le plus la psychologie et les neurosciences cognitives. Plusieurs composantes endogènes ont été identifiées et étudiées au fil du temps, depuis l’avènement des techniques de moyennage. La liste des ondes du PE qui suit n’est pas exhaustive (voir figure 6).

            
              
                La Variation Contingente Négative (VCN ou CNV en anglais)
              

              
                
                  Elle a été découverte en 1964 par Walter et son équipe (Walter, Cooper, Alridge, McCallum et Winter ; 1964). C’est une onde négative lente qui se développe en région fronto-centrale entre deux stimuli associés dans le contexte particulier de la tâche : après un stimulus avertisseur (ou préparatoire) le sujet attend un stimulus impératif – dont il sait qu’il va arriver – auquel il devra répondre. C’est donc une onde d’attente qui ne peut se développer que si le sujet peut estimer le moment où va arriver le stimulus impératif.

                

              

            

            
              
                La Mismatch Negativity (MMN) ou négativité de discordance
              

              
                
                  On doit à l’équipe de Näätänen (voir pour revue, Näätänen, 1992) la mise en évidence et l’étude approfondie d’une augmentation de la négativité du potentiel évoqué en liaison avec l’attention que doit porter le sujet à des stimuli auditifs (la présence de cette onde en modalité visuelle n’est encore clairement démontrée). La MMN (encore appelée N2a) apparaît en région fronto-centrale, 100 à 200 ms après un stimulus rare dans une série de stimuli (protocole oddball7) et est sensible aux différences de fréquence, d’intensité, de localisation spatiale, de durée des stimuli. Indépendante de la conscience du sujet, elle marque l’orientation automatique de l’attention vers le stimulus déviant, vers un changement détecté dans l’environnement.
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                La P300 (ou P3)
              

              
                
                  Découverte à la même époque que la VCN (Sutton, Barren, Zubin et John ; 1965), elle est probablement l’onde qui a donné lieu au plus grand nombre de publications. En fait, elle comporte elle-même deux composantes : la P3a et la P3b. La P3a survient environ 300 ms après un stimulus rare (dans une succession de stimuli fréquents et rares typique des protocoles oddball) en région fronto-centrale et elle est d’autant plus ample que le stimulus est rare. La P3b forme souvent un complexe avec une onde négative qui survient peu avant elle, la N200 (ou encore N2b) qui survient lorsque le sujet doit porter son attention sur un stimulus cible, déviant, rare (Näätänen et Gaillard, 1983). N2b et P3a marquent donc l’orientation volontaire de l’attention et correspondent aux processus d’évaluation et de catégorisation du stimulus.

                  La P3b survient plus tard (de 300 à 800 ms poststimulus onset), en région pariétale. Sa latence varie en fonction de la complexité des traitements cognitifs opérés pour réaliser la tâche. De plus en plus de publications distinguent la P300 (P3b) d’ondes positives de latence plus longue (on parle ainsi par exemple de P600). La question de savoir si ces positivités sont des P300 tardives générées par les mêmes régions cérébrales, ou des ondes générées par d’autres régions, n’est pas encore tranchée. Les études de localisation de source de ces ondes devraient permettre d’apporter des éléments de réponses à cette question. La P3b marque les processus contrôlés d’évaluation et de catégorisation des stimuli signifiants dans le contexte de la tâche. Selon les auteurs, elle serait associée à diverses étapes du traitement de l’information : identification du stimulus, choix de la réponse, décision d’agir, remise à jour de la mémoire de travail.

                

              

            

            
              
                La N400
              

              
                
                  Elle a été mise en évidence par Kutas et Hillyard (1980) dans le domaine du langage. Il s’agit d’une négativité qui survient environ 400 ms après la présentation d’un mot « discordant » (ou incongru) par rapport au contexte de la phrase dans laquelle il est inséré (par exemple : je bois mon café avec du « chien » ; le mot « chien » viole les contraintes sémantiques puisqu’il ne fait pas partie des mots potentiellement compatibles avec le contexte linguistique le précédant). D’autant plus ample que cette discordance (ou incongruité) est grande, cette N400 a été qualifiée par ses auteurs initiaux d’onde marquant une incongruité sémantique. Néanmoins, on a pu montrer depuis qu’elle est également présente pour des incongruités portant sur d’autres types de stimuli : par exemple, si l’on présente à un sujet la photographie d’un visage célèbre sur lequel on a masqué la région des yeux (stimulus-amorce qui génère une attente du sujet) et si juste après (environ 200 ms), on lui présente le même visage complété par les yeux d’une autre personne, une N400 survient bilatéralement en région centrale, alors que ce n’est pas le cas si le visage est complété par les yeux du visage célèbre présenté dans l’amorce (voir par exemple Jemel, George, Olivares, Fiori et Renault ; 1999). Si un débat existe dans la littérature sur le caractère sémantique ou non d’une telle incongruité, on retiendra ici que la N400 apparaît lorsque le contexte amorce une attente du sujet et qu’il y a une incongruité entre ce que le sujet attend et ce qui se présente à lui.

                

              

            

          

          
            1.5. Avantages et inconvénients des potentiels évoqués et champs magnétiques évoqués

            Ces deux méthodes sont non invasives : elles ne font appel à aucun produit injecté, aucune stimulation ; elles sont donc totalement inoffensives. Si l’EEG est une technique peu onéreuse, la MEG au contraire est très coûteuse (tant par le prix de l’appareil que par celui des bouteilles d’hélium liquide).

            En ce qui concerne la localisation des régions actives, les PE et ME ne constituent pas une excellente méthode d’imagerie, même si la multiplication du nombre d’électrodes dans la dernière période en a amélioré l’efficacité. On peut ainsi présenter des cartographies des activités cérébrales mais le problème de fond est qu’une activité recueillie à la surface du scalp ne dit rien sur la source de cette activité. Si l’on dispose aujourd’hui de logiciels de « reconstructions ou localisations de sources » des PE et ME observés, les résultats n’en sont pas certains. En effet, il s’agit de résoudre ce que l’on appelle le « problème inverse », à savoir inférer la distribution des courants électriques à l’intérieur du cerveau à partir de celle mesurée en surface (pour les PE) ou à quelques centimètres de celle-ci (pour les ME) et la résolution de ce problème n’est pas univoque.

            Il faut souligner néanmoins que l’EEG et la MEG sont des méthodes complémentaires et que, de ce fait, leur couplage améliore la localisation des sources des signaux recueillis. En effet, du fait de l’orthogonalité des courants électriques et des champs magnétiques pour un même dipôle, les détecteurs EEG sont plus sensibles aux sources profondes que ne le sont les détecteurs MEG : pour ces sources profondes, le signal EEG est donc important alors que le signal MEG est faible. De plus, les dipôles étant tous perpendiculaires à la surface du cortex, ils sont perpendiculaires au scalp sur les gyri, et parallèles au scalp dans les sillons. Ainsi, l’EEG recueille mieux que la MEG les signaux provenant des gyri que des sillons et inversement. La comparaison de l’amplitude des signaux EEG et MEG pour les mêmes événements permet donc d’inférer des hypothèses sur la localisation des sources : en surface ou en profondeur ; sur un gyrus ou dans un sillon.

            Les PE et ME constituent d’excellentes méthodes dès lors qu’on s’intéresse à l’organisation temporelle des étapes de traitement de l’information. En effet leur résolution temporelle est excellente – inégalée par aucune autre méthode puisqu’elle est de l’ordre de la milliseconde. Ainsi, en mesurant les latences des PE et en étudiant leurs variations en fonction des différentes modalités des facteurs expérimentaux, on peut dater très précisément les processus cognitifs qui génèrent les ondes. Avec les PE et les ME, on dispose donc d’une véritable méthode de chronométrie des opérations mentales puisque les ondes identifiées constituent en quelque sorte des marqueurs de processus se déroulant entre l’apparition du stimulus et la réponse donnée par le sujet (c’est-à-dire le temps de réaction, indice comportemental, global). Par ailleurs, un autre avantage des PE sur les mesures chronométriques classiques de temps de réaction est que les PE varient selon trois dimensions (latence, polarité et topographie) alors que les TR ne varient que selon la latence.

          

        

        
          2. Les méthodes indirectes : TEP ET IRMf

          Toutes deux fondées sur le flux sanguin dans le cerveau (ce sont donc des méthodes métaboliques), elles diffèrent dans leur principe, dans la variable mesurée et dans leurs applications.

          
            2.1. La TEP

            
              A) Le principe

              Le débit sanguin en un endroit donné du cerveau8 est un indicateur – marqueur – de l’activité métabolique des synapses de cette région puisque les neurones en activité nécessitent un apport d’énergie et d’oxygène véhiculés par le sang – nécessitant une augmentation du débit sanguin. La TEP est une méthode qui permet l’étude, quantitative et locale, du parcours de molécules du sang en circulation dans le cerveau, grâce au marquage radioactif de l’oxygène contenu dans les molécules d’eau présentes dans le sang. Pour appliquer cette technique, il faut tout d’abord injecter dans le sang – par voie intraveineuse – une petite quantité d’eau marquée par de l’oxygène radioactif. Cette eau radioactive se distribue dans les capillaires cérébraux où elle peut passer partiellement dans le tissu cérébral (la partie restante repartant dans la circulation sanguine). Normalement le noyau de l’oxygène (O16) possède 8 protons et 8 neutrons. Mais le noyau de l’oxygène radioactif (O15) possède 8 protons et 7 neutrons : il est donc instable et un de ses protons se transforme rapidement en neutron en émettant un positon. Or, lorsqu’un positon est émis, il se combine immédiatement à un électron présent dans le milieu ambiant. Ce couple « particule-antiparticule » s’annihile, ce qui entraîne la libération de deux photons gamma qui sont émis simultanément dans des directions opposées à 180° (en ligne droite). Plus le débit sanguin augmente et plus la probabilité d’un tel événement augmente (puisqu’une grande quantité d’O15 instable est alors présente). Les photons gamma ainsi libérés sont très énergétiques et traversent donc le cerveau et ses diverses enveloppes protectrices (crâne, peau) si bien qu’ils sont détectables hors de la boîte crânienne. Une fois hors de la boîte crânienne, les photons peuvent être détectés si la tête du sujet est placée dans une caméra à positons.

              La caméra à positons est un anneau sur lequel sont disposés tout autour de la tête du sujet des détecteurs de photons. Lorsque deux photons frappent deux détecteurs opposés par rapport à la tête du sujet, il y a détection de coïncidence (voir figure 7). La paire de détecteurs frappés détermine la droite sur laquelle s’est produite l’émission des photons résultant de l’association d’un positon à un électron. Mais pour localiser le point précis de cette émission, il faut que plusieurs paires aient été émises en ce point selon des droites différentes, ce qui est le cas lorsque le débit de sang chargé en oxygène radioactif augmente. La détection de plusieurs paires de photons par la caméra à positons permet le traçage de plusieurs droites dont l’intersection détermine la région d’émission des photons.

              Le sujet est allongé sur un lit qui se déplace à l’intérieur de la caméra. On peut ainsi travailler par « coupes » (tomos en grec, signifie « coupe », d’où le nom de tomographie : coupe par coupe) de cerveau au fur et à mesure que le lit se déplace, ce qui va permettre d’obtenir ainsi une cartographie du débit sanguin régional.

              Bien entendu, les données enregistrées par les détecteurs nécessitent un traitement sophistiqué par ordinateur corrigeant les détections fortuites, l’effet d’atténuation au fur et à mesure que les photons s’éloignent de leur point d’émission (les différentes lignes ne parcourent pas la même distance à travers le cerveau), etc., avant de pouvoir produire – ou plutôt reconstruire – des images des régions activées et d’intégrer, comme c’est souvent le cas, ces coupes dans l’image d’un cerveau complet. La précision spatiale de la localisation des régions émettrices de photons est de 8 mm.

              
                Figure 7. La TEP (à gauche) et l’IRM (à droite)
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                    En haut les dispositifs dans lesquels le sujet est allongé.
                  

                  
                    En bas à gauche, le détecteur de coïncidence des photons gamma de la TEP : la tête du sujet est située dans la couronne de détecteurs, la couronne de détecteurs se déplace horizontalement pour réaliser des « coupes » du cerveau.
                  

                  
                    En bas à droite, exemple d’image obtenue en IRM à partir d’une « coupe » du cerveau.
                  

                

              

              En pratique, du fait de son instabilité, l’O15 dure peu de temps (2 minutes environ). L’eau radioactive doit donc être préparée immédiatement avant son injection et l’injection doit être renouvelée pendant l’expérience (d’où la nécessité d’installer un cathéter dans une veine du bras du sujet). L’enregistrement dure 1 min 30 s On ne peut refaire une injection que 8 à 10 minutes plus tard et on ne peut pas faire plus de quatre injections.

            

            
              B) Cartes de différences : la méthode soustractive

              La durée d’un enregistrement étant de 90 secondes, l’utilisation de la TEP pendant que le sujet réalise des tâches cognitives pose un problème méthodologique épineux. Supposons que le sujet soit engagé dans une tâche de reconnaissance de visages où une série de 30 photos lui sont présentées, à raison par exemple d’une toutes les 2 secondes, et où il doit répondre par un appui sur un bouton droit s’il reconnaît le visage, gauche s’il ne le reconnaît pas. Chaque couple « visage-réponse » dure environ 1 seconde. La série expérimentale dure environ une minute pendant laquelle on enregistre les variations de débit sanguin cérébral en vue de localiser les régions cérébrales activées par la reconnaissance des visages. Pendant cette minute d’enregistrement, les variations locales de débit sanguin seront dues à la tâche de reconnaissance elle-même, mais aussi à la perception visuelle (non spécifique de la reconnaissance des visages), la programmation de la réponse motrice, l’activité cérébrale correspondant à l’activité du sujet pendant les intervalles inter-essais… Il faut donc définir une tâche contrôle pendant laquelle on enregistre l’activation cérébrale correspondant à l’activité du sujet non spécifique de la reconnaissance elle-même. Dans ce cas précis, on peut choisir une tâche où l’on présente des images visuelles avec réponses motrices aléatoires. L’activité ainsi enregistrée va donc correspondre à l’activité cérébrale liée à la perception visuelle, à la programmation des réponses motrices, à l’activité des sujets entre les essais. On soustrait ensuite cette activité de l’activité enregistrée dans la première tâche. L’activité qui résulte de cette soustraction est, en principe, celle qui correspond à la seule reconnaissance des visages. La difficulté de cette méthode réside donc dans le choix de la tâche contrôle : les processus étudiés doivent avoir fait l’objet de solides hypothèses pour définir ceux qui, bien que se déroulant pendant la tâche, ne font pas l’objet de l’étude.

            

            
              c) Avantages et inconvénients

              Dans les années 1980, la TEP a représenté un progrès incontestable du fait de sa bonne résolution spatiale de cette technique (4 à 8 mm) par rapport à l’EEG – alors seule méthode d’imagerie fonctionnelle. La TEP permettait en effet de cartographier le débit cérébral – et donc indirectement l’activité cérébrale – dans tout le cerveau. Néanmoins, les inconvénients de cette méthode sont nombreux et importants. Outre le coût élevé de son appareillage, il s’agit en effet d’une méthode invasive, nécessitant plusieurs injections et dont la résolution temporelle est très faible (de l’ordre de la minute), qui ne permet pas d’étudier la dynamique des activations cérébrales. De plus, la nécessité d’appliquer la méthode soustractive limite les protocoles expérimentaux susceptibles de faire l’objet d’une étude en TEP, notamment en raison de la difficulté de concevoir la « bonne » condition contrôle (cf. b). De fait, l’avènement de l’IRMf conduit à l’abandon progressif de la TEP.

            

          

          
            2.2. L’IRMf

            L’IRMf est née de l’imagerie par résonance magnétique anatomique (IRMa), conçue en 1970 pour étudier les constituants du tissu cérébral.

            
              A) La résonance magnétique

              Elle est fondée sur les propriétés magnétiques de l’hydrogène, l’un des constituants les plus nombreux des tissus biologiques, et donc du tissu cérébral. Le noyau de l’atome d’hydrogène comporte un seul proton qui possède un moment magnétique, c’est-à-dire qu’il se comporte comme un petit aimant (appelé spin). Les spins des noyaux d’hydrogène s’orientent naturellement de manière aléatoire si bien que le moment magnétique, résultant de l’ensemble des atomes d’hydrogène d’une région donnée, est nul. Mais, si ces spins sont placés dans un puissant champ magnétique externe, ils vont s’orienter dans la direction de ce champ – c’est la magnétisation9. Dans ces conditions, le moment magnétique résultant n’est plus nul. Si l’on envoie en même temps une impulsion de radiofréquence pendant une très courte durée, les spins sont alors excités, « entrent en résonance » et s’alignent selon une autre direction que celle du champ magnétique général : c’est la résonance magnétique. À l’arrêt de cette impulsion, les atomes retournent à leur direction d’origine en restituant l’énergie accumulée : c’est ce qu’on appelle la relaxation. Ceci produit un signal enregistré, traité et converti en images par un puissant calculateur. Ce signal dépend de la quantité de spins et donc de la richesse des tissus en atomes d’hydrogène : selon que ceux-ci sont dans l’eau, les graisses, les muscles, l’air… la quantité d’énergie libérée varie.

              Ainsi, la substance grise et la substance blanche ne comportant pas la même quantité d’atomes d’hydrogène restituent des quantités différentes d’énergie pour un même champ magnétique et une même impulsion de radiofréquence. L’unité internationale permettant de quantifier l’intensité d’un champ magnétique est le tesla (T).

              La résonance magnétique a permis, dès les années 1970, la génération d’images du cerveau d’une très grande précision (IRM anatomique ou IRMa).

            

            
              b) L’appareillage

              Il s’agit d’une sorte de tunnel comportant un aimant en forme de fer à cheval produisant un champ magnétique et une bobine émettant une onde radio de fréquence précise. Le champ magnétique et l’onde radio sont contrôlés par l’expérimentateur. Cet appareil est également muni d’antennes qui recueillent l’onde de résonance lorsque l’onde radio est brutalement interrompue. Comme dans la TEP, le sujet est en position allongée (voir figure 7).

            

            
              C) L’IRMf

              Elle est fondée sur les propriétés naturellement magnétiques de l’hémoglobine10, qui diffèrent légèrement selon que cette molécule est liée ou non à l’oxygène. L’activité synaptique consomme de l’oxygène, ce qui entraîne une augmentation locale de débit sanguin : c’est la réponse « BOLD » (Blood Oxygene Level Dependant). En effet, l’apport de l’oxygène nécessaire à cette activité n’est possible que grâce à l’augmentation de la circulation sanguine, laquelle résulte de la vasodilatation des artérioles environnantes. Le sang ainsi amené au voisinage des synapses actives est chargé en oxygène : en d’autres termes, il est riche en oxyhémoglobine. Il faut noter que la réponse BOLD n’est détectable que quelques centaines de millisecondes après l’activité synaptique. Après cela, le sang, qui s’est déchargé de son oxygène, voit sa concentration en désoxyhémoglobine augmenter avant le retour à la normale.

              L’IRMf permet de visualiser les contrastes entre les régions dont le flux sanguin augmente – qui sont donc riches en oxyhémoglobine – et les régions dont le flux sanguin ne varie pas, grâce aux propriétés magnétiques du fer contenu dans l’hémoglobine. En effet, l’oxyhémoglobine (fer associé à l’oxygène) est diamagnétique tandis que la désoxyhémoglobine est paramagnétique. Lorsque le sujet est placé dans l’appareil générant le champ magnétique, chaque molécule de désoxyhémoglobine provoque une perturbation locale de l’homogénéité du champ magnétique, ce qui entraîne le déphasage des spins et réduit le signal IRM. Lorsqu’il y a activation cérébrale, ces petites hétérogénéités du champ magnétique sont réduites et le signal IRM augmente. La désoxyhémoglobine est donc un traceur magnétique endogène.

            

            
              D) Avantages et inconvénients

              Contrairement à la TEP, l’IRMf est une méthode non invasive puisqu’elle utilise un signal endogène. Sa résolution spatiale est élevée (de l’ordre du micron pour l’IRMa et du mm pour l’IRMf). Sa résolution temporelle quant à elle est de l’ordre de quelques centaines de millisecondes, évidemment beaucoup moins bonne que celle de l’EEG-MEG, mais bien meilleure que celle de la TEP. Il s’agit donc d’une excellente méthode de visualisation du cerveau en activité qui ne permet pas, cependant, de suivre finement l’organisation temporelle des activités cérébrales en liaison avec le déroulement des processus cognitifs.

              Par ailleurs, l’appareillage étant très coûteux, seuls quelques centres de recherche en sont équipés. Il faut noter que, plus les aimants sont puissants – 1,5 Tesla (T), 3 T, ou 7 T –, plus le coût est élevé. Or, la finesse des mesures du cerveau actif exige des aimants beaucoup plus puissants que ceux qui sont nécessaires à l’IRMa.

              De plus, la position du sujet et le bruit généré par l’appareillage (malgré le port de bouchons d’oreille) placent le sujet dans un inconfort certain. Celui-ci peut rendre l’examen impossible chez les sujets claustrophobes.

              Enfin, d’un point de vue expérimental, l’appareil et le « tunnel » constituent une forte contrainte pour la réalisation des protocoles expérimentaux : ainsi, la présentation de stimuli visuels nécessite des systèmes complexes de renvois des images par des systèmes de miroirs, etc.

              En conclusion, si l’EEG et la MEG sont les méthodes de choix lorsqu’on vise à la chronométrie des opérations mentales caractéristiques des fonctions cognitives, l’IRMf est sans nul doute la méthode adéquate lorsqu’on vise la localisation des structures cérébrales actives. L’avenir est sans nul doute au « couplage » de ces deux types de méthodes.

            

          

          
            2.3. Tenseur de diffusion

            L’imagerie de diffusion est une imagerie par résonance magnétique (IRM) qui explore les micromouvements aléatoires des molécules d’eau (principalement eau extra-cellulaire) à l’intérieur des voxels11. Ces mouvements résultent de l’énergie thermique produite par les molécules d’eau. Notons qu’en moyenne les molécules d’eau parcourent dans le cerveau 10 µm en 50 ms, soit un temps de diffusion moyen de 0,2 µm/ms. Dans l’organisme, ces mouvements rencontrent différents obstacles tels que les membranes des cellules, les protéines, les macromolécules, les fibres ; ces obstacles varient en fonction des tissus et de certaines modifications pathologiques (tumeur, œdème…). C’est l’information de diffusion des molécules d’eau qui constitue une information indirecte sur la structure environnant ces molécules d’eau. Pour simplifier, la diffusion des molécules d’eau peut être 1) libre comme c’est le cas dans le liquide céphalorachidien (les molécules se déplacent librement dans toutes les directions de l’espace), 2) restreinte isotrope (quelle que soit la direction de l’espace, les molécules d’eau ont un déplacement limité en raison de nombreux obstacles (protéines, cellules) comme cela peut être le cas dans des abcès ou des tumeurs à haute cellularité), ou 3) restreinte anisotrope12 comme c’est le cas dans certains tissus structurés tels que les fibres nerveuses dont l’organisation parallèle en faisceaux des axones et des couches concentriques de myéline restreint le déplacement des molécules d’eau transversalement. La diffusion des molécules d’eau est privilégiée dans le sens des fibres, et restreinte perpendiculairement aux fibres. En réalisant des acquisitions pondérées en diffusion dont au moins 6 directions (voire beaucoup plus en imagerie de diffusion à haute résolution angulaire), on peut extraire le « tenseur de diffusion » qui synthétise l’ensemble des informations. Le tenseur de diffusion permet de caractériser la diffusion : coefficient d’anisotropie, directions privilégiées et restreintes dans l’espace.

            L’imagerie de diffusion permet d’étudier les différences de mobilités des molécules d’eau, sans considération sur leur direction de déplacement.

            L’imagerie du tenseur de diffusion (Diffusion Tensor Imaging ou DTI), quant à elle, a pour objectif d’examiner les directions des mouvements des molécules d’eau (diffusion dans la même direction ou pas, direction de diffusion privilégiée), ce qui permet de reconstituer indirectement le trajet des fibres nerveuses. Cette méthode repose sur le principe qu’au cours de leur déplacement aléatoire, les molécules d’eau sondent la structure des tissus à une échelle microscopique. Par conséquent, l’imagerie du tenseur de diffusion permet d’étudier in vivo la microstructure des tissus. La tractographie de fibres est la seule méthode donnant un aperçu in vivo, indirect, de la trajectoire des fibres nerveuses. Elle peut être associée à l’IRM fonctionnelle pour étudier les interconnexions entre centres nerveux, être employée pour analyser la maturation et le développement cérébral (myélinisation), aider au bilan préopératoire de tumeurs cérébrales (faisceau corticospinal) ou de compression médullaire. L’imagerie du tenseur de diffusion peut également avoir un intérêt dans l’exploration de la maladie d’Alzheimer, certaines affections psychiatriques, pathologies inflammatoires, tumorales, vasculaires, traumatiques (comas irréversibles) ou épilepsies pharmacorésistantes.

            Pour résumer, l’imagerie du tenseur de diffusion exploite l’effet des inhomogénéités du milieu étudié sur le mouvement des molécules d’eau afin de déterminer pour chaque voxel du cerveau la direction privilégiée de la diffusion ainsi que des indices d’anisotropie (force de la dépendance à une direction donnée). Cette méthode est basée sur l’acquisition d’un tenseur qui est une matrice symétrique 3 × 3, les coefficients de cette matrice représentent les valeurs de la diffusion dans différentes directions de l’espace et donc permettent de déterminer dans quelle(s) direction(s) de la matrice, la diffusion est la plus forte. Il est alors possible de déduire dans chaque voxel du cerveau des indices d’anisotropie, mais aussi les directions privilégiées de la diffusion. À l’aide d’algorithmes, la tractographie reconstruit à partir de ces données (vecteur, anisotropie) la géométrie tridimensionnelle des faisceaux étudiés.

            La tractographie par Imagerie du Tenseur de Diffusion (ITD) offre donc, en neuroimagerie, la possibilité d’étudier, in vivo et de manière non invasive, l’orientation tridimensionnelle des grands faisceaux anatomiques qui composent la matière blanche dans le cerveau de l’être humain vivant (Basser et al., 1994).

          

          
            2.4. Transcranial magnetic stimulation (TMS)

            Bien que la stimulation magnétique du cortex cérébral fût décrite pour la première fois par Arsène d’Arsonval en 1896, ce n’est que dans les années 1980 qu’apparaîtra un appareillage permettant une utilisation clinique. C’est Anthony Barker et ses collaborateurs qui réalisèrent en 1985 avec succès la première étude de TMS. La TMS consiste à appliquer une impulsion magnétique sur le cerveau à travers le crâne de façon non invasive et indolore au moyen d’une bobine. L’objectif est d’engendrer une lésion artificielle (et temporaire) de la zone visée par le champ magnétique. En observant les modifications que cela entraîne dans les performances cognitives, on peut en déduire des informations sur le rôle fonctionnel de la région soumise au champ magnétique.

            Le bon positionnement de cette bobine est donc un paramètre primordial dans l’efficacité de la TMS. Il est donc crucial de bien calibrer la bobine avant la stimulation (repérage du point focal de stimulation). Il faut noter que puisque le champ magnétique délivré par la bobine a une portée de 2 cm seulement, on ne peut donc stimuler que des zones corticales relativement superficielles situées en moyenne à 1,6 cm en profondeur du cuir chevelu.

            Principe de la TMS : conformément à la loi de Lenz-Faraday, la variation rapide du flux magnétique induit un champ électrique qui modifie l’activité des neurones situés dans le champ magnétique. La stimulation dite répétitive (rTMS) consiste à émettre une série d’impulsions pendant un intervalle de temps donné de façon à modifier sensiblement l’activité de la région visée. On peut donc contrôler l’intensité de la stimulation, la région cérébrale à stimuler, la fréquence des trains d’impulsions délivrées. La TMS repose sur l’hypothèse que des impulsions de fréquence inférieure à 1 Hz ont un effet inhibiteur sur les neurones visés alors que celles de fréquence supérieure à 3 Hz ont un effet excitateur.

          

        

        

      
      
          1- À noter que certains travaux portant sur l’EEG se centrent sur l’étude de la bande de fréquence gamma (autour de 40 Hz) : nous n’en parlerons pas ici.

        

        
          2- En raison du nombre encore limité de données sur les champs magnétiques évoqués, on se limitera dans la suite de cet exposé aux potentiels évoqués électriques.

        

        
          3- ERPs : Event-Related Potentials c’est-à-dire les potentiels cérébraux liés à un événement.

        

        
          4- Post stimulus onset : Après le début du stimulus

        

        
          5- C’est-à-dire, pour l’exemple précédent 50 à 60 essais S1R1 et 50 à 60 essais S2R2.

        

        
          6- Notons que cette convention tend à disparaître. C’est pourquoi il est important, lorsqu’on lit une publication traitant des PE, de toujours se référer à la légende qui indique la manière dont ont été représentées les ondes positives et négatives.

        

        
          7- Un protocole oddball est un protocole où l’on délivre au sujet une succession de deux sons (l’un de haute fréquence – « bip » –, l’autre de basse fréquence – « bop » –) dont la fréquence d’apparition diffère ; par exemple, 75 % de sons de haute fréquence (stimuli fréquents) et 25 % de sons de basse fréquence (stimuli rares) ; on obtient ainsi une séquence du type : bip, bip, bip, bop, bip, bip, bop, bip, bip, bip, bip, bop…

        

        
          8- On traite ici de l’utilisation de la TEP dans l’imagerie cérébrale, mais la TEP est également utilisée en médecine pour étudier le fonctionnement des divers organes, notamment en cas de suspicion de cellules cancéreuse. La technique est alors légèrement différente en ce qu’elle peut utiliser d’autres marqueurs comme le carbone 11, l’azote 13, le fluor 18.

        

        
          9- Selon le principe de la boussole où l’on place une aiguille faiblement aimantée qui s’oriente dans la direction du champ magnétique créé par la Terre.

        

        
          10- On dit que l’hémoglobine est paramagnétique.

        

        
          11- Un voxel est un pixel volumétrique, c’est-à-dire un pixel en 3 dimensions.

        

        
          12- L’anisotropie est la propriété de dépendre de la direction.

        

        

    

  
    
      
      

      
        Chapitre 4
      

      
        Perception de haut niveau :
 le cas de la vision
      

      
      
          1. DE L’ORGANE SENSORIEL AU CORTEX SENSORIEL
        

        
          2. DU CORTEX STRIÉ AUX AIRES ASSOCIATIVES : LES VOIES DU « OÙ » ET DU « QUOI »
        

        
          3. LE CAS PARTICULIER DE LA RECONNAISSANCE DES VISAGES
        

         
			



        La perception de l’environnement est le résultat d’une série de transformations, opérées aux divers niveaux du système nerveux et particulièrement au niveau cérébral. Les signaux sensoriels sont transformés en « percepts » intégrés puis interprétés en entités signifiantes. Toutes les stimulations qui parviennent à nos organes sensoriels ne deviennent pas « informations signifiantes ». Des filtrages s’opèrent à divers niveaux dans lesquels les processus attentionnels jouent un rôle essentiel. Ainsi par exemple, si nous marchons dans une rue très animée, notre système visuel est sollicité par une multitude de stimuli visuels que nous percevons de manière fugace : nous ne sommes pas capables de dire devant quels magasins nous sommes passés, comment étaient les personnes que nous venons de croiser, etc. Pourtant, à un moment donné, au milieu de cette multitude de stimulations visuelles, nous allons remarquer un objet dans une vitrine ou reconnaître une personne dans la foule. Ceci est le résultat de processus attentionnels et de processus mnésiques (reconnaître quelqu’un suppose qu’on ait de lui une représentation en mémoire) et montre que les processus perceptifs leur sont liés, au moins partiellement. Ce chapitre se limitera néanmoins aux processus perceptifs au sens strict : les processus de bas niveau de l’organe sensoriel au cortex sensoriel et les processus de haut niveau des aires primaires aux aires associatives. Ne pouvant traiter de tout l’environnement perceptif, nous avons fait le choix de ne traiter que le cas de la perception visuelle compte tenu de la place de la vision dans notre appréhension du monde, de la complexité des processus visuels et de la richesse des connaissances disponibles les concernant.

        
          1. De l’organe sensoriel au cortex sensoriel1

          Rappelons que le stimulus visuel est la lumière, énergie électromagnétique émise sous forme d’ondes. La quantité d’énergie émise varie proportionnellement à la fréquence de l’onde et inversement proportionnellement à la longueur d’onde : ainsi les lumières émises dans les hautes fréquences (à courte longueur d’onde) comme le bleu ont un haut degré d’énergie au contraire des lumières de basses fréquences (le rouge). Ainsi, tout ce que nous voyons résulte de l’interprétation de messages qui ne sont, au départ, que de l’énergie électromagnétique. Cette énergie, parvenant à l’œil, stimule les cellules de la rétine, ce qui va donner naissance au message nerveux traduisant cette stimulation visuelle.

          
            1.1. L’œil

            L’œil est le compartiment optique de la vision. C’est un organe dont les divers éléments permettent aux rayons lumineux de focaliser sur la rétine pour former une « image rétinienne ». Il comporte sur son pourtour trois membranes (de l’extérieur vers l’intérieur : la sclérotique, la choroïde et la rétine) et à l’intérieur, trois milieux transparents (l’humeur aqueuse, le cristallin et l’humeur vitrée).

            
              
                – la pupille est un orifice qui permet aux rayons lumineux d’entrer dans l’œil et d’atteindre la rétine ; son diamètre d’ouverture s’adapte à la quantité de lumière grâce à un muscle circulaire (l’iris qui l’entoure) ;

              

              
                – la cornée (membrane transparente extérieure qui recouvre la pupille et l’iris) contribue, grâce à sa courbure, à la réfraction des rayons lumineux qui la frappent afin qu’ils convergent sur la rétine ;

              

              
                – le cristallin (lentille biconvexe composée de lamelles concentriques) complète l’action de la cornée en déviant les rayons lumineux issus des points proches de l’œil ; ce sont les muscles ciliaires qui permettent au cristallin d’augmenter sa courbure ; c’est ce qu’on appelle le phénomène d’accommodation. Le pouvoir d’accommodation du cristallin diminue avec l’âge passant de quelques centimètres chez l’enfant à plusieurs dizaines de centimètres à l’âge adulte et au cours du vieillissement (phénomène de presbytie) ;

              

              
                – l’humeur aqueuse est un liquide situé à l’arrière de la cornée ; avec les larmes sécrétées en surface par le clignement des paupières, elle assure le métabolisme de la cornée dépourvue de vaisseaux sanguins ; elle contribue également, grâce à son indice de réfraction, à la déviation des rayons lumineux vers la rétine ;

              

              
                – le corps vitré (ou humeur vitrée) est un fluide « gélatineux » à l’intérieur de l’œil qui maintient la rétine « collée » à la choroïde2 ;

              

              
                – la membrane de la cornée se prolonge en sclérotique (le blanc de l’œil) dont la fermeté assure la protection de l’œil et dans laquelle sont insérées trois paires de muscles extra-oculaires qui assurent les mouvements du globe oculaire ;

              

              
                – la choroïde est une membrane interne, « collée » à la sclérotique, dont la richesse en vaisseaux sanguins lui permet d’assurer la nutrition de l’iris et de la rétine ;

              

              
                – la rétine est une troisième membrane (la plus interne, accolée à la choroïde) comportant plusieurs couches de cellules, frappée par les rayons lumineux ayant traversé le compartiment optique de l’œil. La région centrale de la rétine est appelée la fovéa.

              

            

          

          
            1.2. Structure de la rétine

            C’est au niveau de la rétine que l’énergie lumineuse est transformée en message nerveux. La rétine comporte trois couches principales de cellules (séparées par des couches intermédiaires) qui sont, de la plus profonde à la plus externe : outre une première couche comportant les segments externes des photorécepteurs sensibles à la lumière, la couche nucléaire externe qui contient les corps cellulaires des photorécepteurs, la couche nucléaire interne qui contient les cellules bipolaires, et enfin la couche des cellules ganglionnaires. Les couches intermédiaires des cellules horizontales et des cellules amacrines connectent entre elles plusieurs cellules d’une même couche. Les champs récepteurs des cellules de ces différentes couches se complexifient au fur et à mesure que l’information progresse. Au final, chaque couche est l’objet d’une convergence d’informations de la couche précédente puisqu’il y a environ 125 millions de photorécepteurs pour 1 million de cellules ganglionnaires pour chaque œil.

            
              A) Les photorécepteurs

              Les photorécepteurs comportent un segment externe composé d’un empilement de disques composés de photopigments, un segment interne, un corps cellulaire et une terminaison axonique. C’est l’absorption de l’énergie lumineuse par les photopigments qui génère des modifications du potentiel de membrane du photorécepteur avec libération d’un neurotransmetteur (on pense actuellement qu’il s’agit du glutamate) par les photorécepteurs. C’est ce qu’on appelle la phototransduction. De manière curieuse, les photorécepteurs libèrent moins de glutamate à la lumière qu’à l’obscurité. Il y a deux types de photorécepteurs : les cônes et les bâtonnets. Ces derniers diffèrent notamment par le type de photopigment (trois types dans les cônes et donc trois types de cônes, un seul type dans les bâtonnets) et dans le nombre de disques de photopigments (beaucoup plus nombreux dans les bâtonnets que dans les cônes). Ainsi, les bâtonnets sont-ils sensibles à des intensités lumineuses beaucoup plus faibles (en raison de la quantité de photopigments qu’ils contiennent) que ne le sont les cônes, tandis que ces derniers sont sensibles à des longueurs d’ondes différentes selon le photopigment qu’ils contiennent, ce qui n’est pas le cas des bâtonnets qui n’en contiennent qu’un type. Tandis que les cônes sont nombreux au centre de la rétine, plus on s’éloigne vers la périphérie de la rétine et plus les bâtonnets sont nombreux. Les cônes sont donc responsables de la vision précise et colorée, en vision centrale, lorsque la quantité de lumière est importante (vision photopique) tandis que les bâtonnets sont responsables de la vision dans l’obscurité de stimuli visuels peu lumineux projetés à la périphérie de la rétine (vision scotopique). Le champ récepteur d’un photorécepteur est constitué d’une petite portion du champ visuel.

            

            
              b) Les cellules bipolaires

              Après la phototransduction opérée au niveau des photorécepteurs, l’information est transmise à la couche des cellules bipolaires. En fait, les photorécepteurs sont en contact d’une part avec les cellules bipolaires (voie directe de transmission de l’information des photorécepteurs aux cellules ganglionnaires) et d’autre part avec des cellules horizontales qui, elles-mêmes, mettent en contact plusieurs cellules bipolaires entre elles (voie indirecte). Il est à noter que dans la région fovéale une cellule bipolaire reçoit son information d’un seul cône – l’information qu’elle transmet est donc une information très précise – tandis qu’à la périphérie de la rétine une cellule bipolaire reçoit l’information de plusieurs milliers de bâtonnets – l’information qu’elle transmet est peu précise. Chaque cellule bipolaire possède un champ récepteur (le ou les photorécepteurs qui lui sont reliés) de forme circulaire, dont l’éclairement du centre provoque le phénomène inverse de l’éclairement de sa périphérie (son pourtour) grâce à la couche des cellules horizontales : les cellules bipolaires sont reliées à la fois directement à un ensemble de photorécepteurs et, indirectement, par les cellules horizontales, aux photorécepteurs situés sur le pourtour de la région connectée directement. Le rôle de ces cellules horizontales est d’inhiber l’activité des cellules avoisinantes : c’est ce qu’on appelle le phénomène d’inhibition latérale. Il y a deux types de cellules bipolaires selon leur réponse au glutamate libéré par les photorécepteurs : les cellules « on » qui se dépolarisent lorsque la lumière frappe le centre de leur champ récepteur (peu de glutamate libéré par les photorécepteurs) et s’hyperpolarisent lorsque la lumière frappe la périphérie de ce champ récepteur, et les cellules « off » dont le mode de fonctionnement est inverse. Ce phénomène permet l’accentuation du contraste entre le signal sensoriel émanant d’une région précise du champ visuel et le signal émanant des régions avoisinantes (tout autour). Il y a donc, à ce niveau, une organisation topographique stricte qui fait correspondre un point précis du champ visuel à un point précis de la rétine et à une cellule bipolaire précise. Notons que les cellules bipolaires ainsi stimulées n’émettent pas de potentiel d’action mais émettent seulement des potentiels gradués.

            

            
              C) Les cellules ganglionnaires

              Au contraire des photorécepteurs et des cellules bipolaires, les cellules ganglionnaires qui reçoivent leurs informations des cellules bipolaires émettent des potentiels d’action. Leurs axones constituent le nerf optique qui transmet l’information vers les niveaux supérieurs. La région de la rétine où se regroupent ces axones est dépourvue de photorécepteurs et constitue ce qu’on appelle la « tâche aveugle » (ou tâche de Mariotte) : la lumière qui parvient à cet endroit n’est pas perçue. L’organisation des champs récepteurs des cellules ganglionnaires (avec opposition entre le centre et la périphérie) est identique à celle qui a été décrite pour les cellules bipolaires si bien que l’accentuation des contrastes entre régions avoisinantes est préservée et amplifiée au niveau des cellules ganglionnaires puis transmise par le nerf optique.

              De plus, il y a deux grands types de cellules ganglionnaires : 90 % d’entre elles sont des cellules P de petite taille (du latin parvus qui signifie « petit »), plus fréquentes au centre de la rétine, et 5 % d’entre elles sont des cellules M de grande taille (du latin Magnus qui signifie « grand ») ; il y a également 5 % de cellules non M non P, encore mal connues, plus fréquentes à la périphérie de la rétine. Les propriétés de ces deux types de cellules sont différentes : champ récepteur plus grand, propagation du potentiel d’action plus rapide, sensibilité à des contrastes d’intensité lumineuse plus faibles pour les cellules M que pour les cellules P. De plus, la réponse des cellules M est de type « phasique » tandis que celle des cellules P est plutôt de type « tonique » pendant toute la durée de la stimulation. Les cellules M sont particulièrement sensibles au déplacement du stimulus lumineux tandis que les cellules P sont sensibles aux différences de longueur d’onde de la lumière. Ces cellules P sont pour la plupart « à opposition simple de couleur » : elles répondent à une couleur déterminée délivrée au centre de leur champ récepteur et sont inhibées par la couleur complémentaire délivrée à la périphérie de leur champ récepteur (rouge/vert, bleu/jaune). Finalement, toutes les caractéristiques des cellules P les rendent particulièrement sensibles à la forme et aux détails du stimulus lumineux. Ainsi, l’information transmise par les cellules ganglionnaires (M et P) est déjà partiellement traitée en termes de lumière/obscurité, rouge/vert, jaune/bleu, stimulus mobile/immobile.

            

          

          
            1.3. Les voies d’acheminement de l’information visuelle de la rétine au cortex

            Partant des deux rétines, les messages sont acheminés vers le cortex après avoir relayé au niveau du corps genouillé latéral. En fait, ils sont acheminés différemment selon la région d’où ils proviennent dans le champ visuel.

            
              A) Le champ visuel

              En l’absence de mouvements des yeux et/ou de la tête, notre champ de vision est limité. De fait, chacun des deux yeux a son propre champ visuel et seule la partie centrale de ces deux champs visuels est commune et forme le champ binoculaire. Notons que l’image émanant d’un œil n’étant pas exactement la même que celle qui émane de l’autre œil, c’est la superposition – et l’interprétation par le cerveau – de la différence entre ces deux images qui est à la base de la perception de la profondeur du champ.

              On distingue deux parties dans la rétine de chaque œil : la partie nasale et la partie temporale. Les rayons lumineux qui les frappent ne sont pas issus de la même portion du champ visuel.

              
                
                  – la rétine nasale droite reçoit ce qui vient de la partie temporale du champ visuel monoculaire droit et de la partie droite du champ binoculaire ;

                

                
                  – la rétine nasale gauche reçoit ce qui vient de la partie temporale du champ visuel monoculaire gauche et de la partie gauche du champ binoculaire ;

                

                
                  – la rétine temporale gauche reçoit ce qui vient du centre du champ visuel ainsi que ce qui vient de la partie droite du champ binoculaire ;

                

                
                  – la rétine temporale droite reçoit ce qui vient du centre et de la partie gauche du champ binoculaire.

                

              

            

            
              B) Le chiasma optique et le tractus optique

              Au-delà de la rétine, les informations sont acheminées par les nerfs optiques qui se réunissent au niveau du chiasma optique situé à la base du cerveau, situé juste en avant de l’hypophyse. À ce niveau, les axones provenant de la rétine nasale passent de l’autre côté (c’est ce qu’on appelle la décussation des voies) tandis que les axones provenant de la rétine temporale poursuivent leur chemin du même côté. La décussation des voies visuelles est donc partielle. La rétine nasale reçoit les informations de l’hémichamp visuel ipsilatéral tandis que la rétine temporale reçoit les informations de l’hémichamp visuel controlatéral. La décussation partielle se traduit donc par le fait que les axones poursuivent leur chemin au-delà du chiasma optique – dans des voies qui prennent le nom de tractus optique – de la manière suivante :

              
                
                  – le tractus optique droit véhicule les informations issues de l’hémichamp visuel gauche à l’hémisphère cérébral droit ;

                

                
                  – le tractus optique gauche véhicule les informations issues de l’hémichamp visuel droit à l’hémisphère cérébral gauche.

                

              

            

            
              C) Le corps genouillé latéral (CGL)

              Le CGL, qui se situe dans la partie dorsale du thalamus, reçoit 80 % des fibres du tractus optique. C’est un ensemble de six couches de cellules, repliées autour du tractus optique en forme de « genou », qui diffèrent tant par leur type de cellules que par les informations qu’elles reçoivent.

              Le CGL droit reçoit les informations de l’hémichamp visuel gauche via la rétine nasale gauche et la rétine temporale droite et inversement pour le CGL gauche. Les informations issues de l’œil ipsilatéral parviennent aux couches 2,3 et 5 tandis que les informations issues de l’œil controlatéral parviennent aux couches 1, 4 et 6. Ainsi, les six couches reçoivent des informations de la même région du champ visuel. Les couches les plus ventrales contiennent de grosses cellules qui reçoivent les informations issues des cellules ganglionnaires M, tandis que les couches dorsales sont constituées de petites cellules qui reçoivent les informations issues des cellules ganglionnaires P. De plus, les champs récepteurs des cellules du CGL sont organisés de manière concentrique, comme ceux des cellules de la rétine (avec le même type d’opposition).

              Ainsi, des informations de type différent (vision précise du stimulus visuel, perception du mouvement du stimulus visuel) sont acheminées au CGL et traitées en parallèle par les voies géniculo-striées parvocellulaires et magnocellulaires.

              Cela étant, les informations issues de la rétine ne constituent qu’une partie des connexions excitatrices du CGL. D’autres connexions excitatrices proviennent du cortex visuel primaire lui-même qui, de ce fait, exerce une rétroaction importante modulant probablement les informations arrivant de la rétine.

            

            
              D) Les autres relais

              10 % des fibres du nerf optique se dirigent vers le colliculus supérieur (partie supérieure du tectum du mésencéphale). Cette voie rétino-tectale est impliquée dans l’orientation du regard lorsque l’œil est sollicité par un stimulus à la périphérie du champ visuel. Les neurones des colliculi supérieurs se dirigent ensuite vers des structures sous-corticales, vers le CGL ou vers le pulvinar.

              Une petite partie des fibres du nerf optique se dirige vers le pulvinar, noyau de la région postérieure du thalamus qui reçoit également des projections du CGL. On pense qu’il constitue un centre d’interprétation des images visuelles en jouant un rôle à la fois dans la perception visuelle et dans la perception du mouvement. Ses fibres efférentes projettent sur les aires visuelles impliquées dans la détection du mouvement du cortex extra-strié. Ainsi, il joue probablement un rôle important dans l’attention visuelle.

              Les fibres restantes du nerf optique se dirigent vers d’autres structures :

              
                
                  – le noyau suprachiasmatique de l’hypothalamus, qui est ainsi informé en permanence sur la clarté et l’obscurité ambiante et joue un rôle essentiel dans la régulation de notre horloge biologique interne ;

                

                
                  – le prétectum qui se situe dans le mésencéphale et contrôle le diamètre d’ouverture de la pupille.

                

              

            

          

          
            1.4. Le cortex visuel primaire

            Du CGL, les signaux sont acheminés au cortex visuel par des voies désignées sous le terme de radiations optiques. Comme tous les cortex sensoriels et moteurs, le cortex visuel est organisé hiérarchiquement : un cortex primaire (ou strié) et des cortex secondaires – encore appelés cortex extra-strié – (aires associatives monosensorielles). Les informations issues des aires visuelles secondaires convergent ensuite vers des aires associatives pour un traitement global de l’information où sont associées les informations issues d’autres modalités sensorielles.

            Le cortex visuel (voir figure 8) est organisé en plusieurs aires concentriques (à l’heure actuelle on en dénombre une trentaine) dont la première est l’aire visuelle primaire ou cortex strié (V1 ou aire 17 de Brodmann).

            Située dans la partie la plus postérieure du lobe occipital autour de la scissure calcarine (visible sur une coupe sagittale entre les deux hémisphères), V1 est l’aire de réception des signaux sensoriels issus de la voie géniculo-striée.

            Les six couches de cellules de V1 se distinguent par le type de neurones qu’elles contiennent et leurs connexions. La couche I contient les axones et dendrites des autres couches. La couche IV est réceptrice : ses cellules étoilées reçoivent les signaux du CGL. Les couches III, V et VI sont émettrices : leurs cellules pyramidales envoient des axones très longs en dehors du cortex visuel primaire. La couche IV est elle-même décomposée en étages qui reçoivent séparément les signaux émanant des voies parvo- et magnocellulaires de la voie géniculo-striée.

            
              Figure 8. Les aires visuelles

              [image: images]
              
                
                  V1 : aire primaire du cortex strié.
                

                
                  V2, V3… : cortex extra-strié.
                

              

            

            On doit aux travaux successifs de Hubel et Wiesel (1962, 1968, 19773) réalisés chez l’animal, la compréhension de l’organisation fine du cortex strié. En plus de l’organisation en couches typique du cortex, V1 est organisée en colonnes selon le principe de la rétinotopie4, avec une surreprésentation de la fovéa : les neurones d’une colonne répondent à une caractéristique (orientation) d’un point du champ visuel. Enfin, cette organisation en couches et en colonnes est complétée par l’existence de « bandes » de neurones (ou colonnes de dominance oculaire) réceptionnant alternativement les signaux de l’œil droit et ceux de l’œil gauche, et des « tâches » ou blobs (autre type de colonnes localisées à intervalles réguliers et traversant les couches II, III, V et VI) sensibles à la longueur d’onde de la lumière.

            Pour résumer, les voies de transmission de l’information lumineuse de la rétine au cortex strié sont finalement :

            
              
                – le canal M (magnocellulaire) qui trouve son origine dans les cellules ganglionnaires magnocellulaires de la rétine et véhicule (via les couches I et II du CGL) les informations relatives au déplacement de l’objet visuel,

              

              
                – le canal P-IB (Parvocellulaire-InterBlobs) qui trouve son origine dans les cellules ganglionnaires parvocellulaires de la rétine et véhicule (via les couches III et V d’une part, IV et VI d’autre part, du CGL) les informations relatives à la forme des objets visuels ;

              

              
                – le canal des tâches qui trouve son origine dans les cellules ganglionnaires non P – non M et véhicule (via les couches I et IV d’une part, II et III d’autre part, du CGL) les informations relatives à la couleur des objets visuels.

              

            

            Les informations sont donc transmises et traitées en parallèle, ce qui permet de renseigner simultanément le cortex visuel primaire sur l’ensemble des caractéristiques du signal visuel. Cela permet également de le renseigner sur la troisième dimension de l’espace (information sur la profondeur), le signal émanant d’un œil n’étant pas exactement le même que celui émanant de l’autre œil pour un même objet visuel.

          

        

        
          2. Du cortex strié aux aires associatives : les voies du « où » et du « quoi »

          Le cortex visuel strié est entouré du cortex extra-strié : aire secondaire (V2), aires associatives (V3, V4, V5 ou MT, PO, etc.). V1 envoie une forte proportion de ses connexions au cortex visuel secondaire (V2, correspondant aux aires 18 et 19 de Brodmann) dont les neurones ont des propriétés semblables à celles des neurones de V1 mais dont certains s’en distinguent. De fait, passé l’étape de V1, le principe de la rétinotopie n’est plus respecté et la règle devient la convergence des afférences et la divergence des efférences.

          Si l’on ne connaît pas encore tout le détail du cheminement des signaux visuels dans le dédale de la trentaine d’aires visuelles au-delà du cortex strié, depuis les travaux de Ungerleider et Mirshkin (1982), l’on dispose de nombreuses données en faveur d’un acheminement selon deux grands faisceaux :

          
            
              – le faisceau longitudinal inférieur ou voie ventrale qui se dirige vers le lobe temporal et traiterait de la nature et de l’identification de l’objet (voie du « quoi ») ;

            

            
              – le faisceau longitudinal supérieur ou voie dorsale qui se dirige vers le lobe pariétal et traiterait de la position de l’objet (voie du « où »).

            

          

          Mais il est important de souligner qu’il existe des interconnexions entre ces deux faisceaux.

          Montrée initialement par des expériences d’enregistrement unitaire de neurones par électrodes implantées réalisées chez l’animal, l’existence de ces deux voies a été confirmée chez l’homme par l’étude de patients et par des expériences fondées sur l’imagerie cérébrale.

          
            2.1. Des neurones aux propriétés physiologiques différentes

            Chez le singe, on a pu montrer que les neurones pariétaux (voie dorsale) sont activés par une lumière éclairant une région déterminée de l’espace. Seuls 40 % d’entre eux ont des champs récepteurs correspondant à la fovéa tandis que les 60 % restants ont des champs récepteurs correspondant à la périphérie de la rétine. Ces derniers détectent l’entrée d’un stimulus visuel dans le champ visuel périphérique, ce qui est compatible avec l’existence d’une voie du « où » passant par ces neurones de la voie dorsale. L’aire V5 (ou MT pour Middle Temporal) est située dans la partie médiane du lobe temporal. Elle est organisée en colonnes (comme V1) de détection de la direction du stimulus, lumineux. Ses afférences proviennent de V2, V3 et de l’étage de la couche IV de V1 intégré dans la voie magnocellulaire impliquée dans les déplacements du stimulus lumineux. Au-delà, se situent d’autres aires d’analyse du mouvement du stimulus, comme l’aire MST dont les cellules sont sensibles à divers types de déplacement : linéaire, circulaire, d’un point à un autre…

            Au contraire, les champs récepteurs des neurones de la région inféro-temporale (voie ventrale) sont larges et incluent toujours la région fovéale. Leur réponse est généralement indépendante de la localisation précise du stimulus dans le champ visuel. Les travaux de l’équipe de Gross, Rocha-Miranda et Bender (1972) et Desimone, Albright, Gross et Bruce (1984) ont permis d’identifier, chez le macaque, des neurones dans la région inféro-temporale, au niveau du sulcus temporal supérieur et du gyrus temporal inférieur, répondant sélectivement à des formes complexes telles qu’une main ou un visage (voir figure 9). Ainsi, la réponse des neurones activés par un stimulus représentant une main diminue considérablement au fur et à mesure que la forme du stimulus s’éloigne de celle d’une main.

          

          
            2.2. Le « quoi » : hypothèses de « la cellule grand-mère » versus « codage distribué »

            À partir de l’observation de neurones répondant sélectivement à des stimuli complexes, l’hypothèse a été émise que, du cortex strié au cortex inféro-temporal, des neurones répondent sélectivement à des stimuli de plus en plus complexes (théorie hiérarchique de la perception) et qu’in fine, un nombre très limité de neurones entre en activité et répond spécifiquement chaque fois que l’on voit ou imagine une main, un objet, un visage particulier, etc. Cette hypothèse a été appelée « hypothèse de la cellule grand-mère », ou codage par « unités gnostiques ». Selon cette hypothèse, il y aurait ainsi un nombre limité de neurones qui entreraient en activité lorsque nous voyons, par exemple, le visage de notre grand-mère. Ces cellules hypothétiques ont été appelées « unités gnostiques ».

            
              Figure 9. Enregistrement unitaire de la réponse d’un neurone du cortex inféro-temporal chez les singes

              [image: images]
              
                
                  D’après Desimone et al. (1984). Le neurone répond à la présentation d’une main ou à des stimuli ressemblant fortement à une main. Il ne répond pas à la présentation d’un visage ou d’un rectangle.
                

              

            

            Mais cette hypothèse ne résiste pas à un certain nombre d’arguments. En effet, il faudrait un nombre considérable d’unités gnostiques pour tous les objets possibles, pour toutes les vues possibles sous différents angles de tous ces objets. De plus, la reconnaissance d’un objet particulier deviendrait impossible lors de la mort du neurone spécifique de perception d’un objet particulier. De la même manière, la perception d’un nouvel objet serait impossible. Enfin, la réponse d’un neurone n’est pas constante et surtout de telles cellules n’ont jamais été véritablement trouvées (rappelons que le neurone décrit précédemment répondait à une main mais aussi à d’autres figures ressemblant plus ou moins à une main).

            Dans ces conditions, l’hypothèse du « codage de populations » ou « codage distribué » a été substituée à l’hypothèse de la cellule grand-mère. Selon cette hypothèse, un même neurone peut entrer en activité dans des situations très différentes. Le codage d’un objet particulier ferait appel à l’activité d’une grande assemblée de neurones largement distribuée dans les aires visuelles, chacun de ces neurones n’étant pas spécifique de cet objet. Cette hypothèse est beaucoup plus compatible avec la multiplicité des objets visuels et points de vue possibles, elle résout le problème de la perception de nouveaux objets ou celui de la perception après mort neuronale. Elle peut également expliquer les fausses reconnaissances : la confusion entre un visage nouveau et un visage connu viendrait de l’activation d’une proportion importante de neurones impliqués dans la reconnaissance du visage connu en raison de caractéristiques communes entre les deux visages.

            Néanmoins, le fonctionnement de tels réseaux et la manière dont émerge la perception d’un objet en un tout cohérent sont encore en débat. Pour certains, la perception visuelle serait possible grâce à un traitement en parallèle depuis les différentes couches, colonnes et tâches du cortex strié jusqu’au cortex inféro-temporal, le « lien » étant assuré par les nombreuses connexions horizontales de la couche III du cortex qui mettraient en relation les différentes aires traitant des diverses caractéristiques de l’objet visuel. Pour d’autres, l’émergence de la perception d’un objet résulterait de l’activation synchrone de populations de neurones présentes dans différentes régions. Cette synchronisation constituerait le « ciment » d’une perception en un tout cohérent d’éléments distincts traités comme tels par le système visuel.

          

          
            2.3. Les voies du « où » et du « quoi » chez l’homme

            Les premières confirmations de l’existence de ces deux voies chez l’Homme sont venues de l’observation de cas de patients (voir pour revue Sieroff, 2004). On peut ainsi citer le cas de la patiente LM, décrit par Zihl, Von Cramon et Mai (1983) qui, suite à une lésion bilatérale de la substance blanche occipito-latérale et du gyrus temporal moyen (correspondant à V5 ou MT chez le macaque), avait des difficultés à percevoir le mouvement et la vitesse des objets visuels (akinétopsie) mais ne présentait pas de trouble de la reconnaissance même des objets visuels et des visages. En outre, son trouble ne concernait pas les mouvements de stimuli auditifs ou somesthésiques. A contrario, la patiente DF, décrite par Goodale et Milner (1992), présentait des lésions bilatérales au niveau occipital et surtout au niveau inféro-temporal. En dépit d’une acuité visuelle correcte, DF ne pouvait pas nommer un objet qu’elle pouvait par ailleurs tout à fait décrire, lorsque cet objet lui était présenté visuellement. En revanche, elle pouvait identifier et nommer l’objet dès lors qu’il était placé dans sa main. Ces deux cas – et d’autres – illustrent certains déficits associés à des atteintes spécifiques de la voie dorsale (LM) et de la voie ventrale (DF).

            Des expériences en imagerie cérébrale ont également permis de mettre en évidence l’existence de ces deux voies chez l’Homme.

            Ainsi, dans une expérience en TEP, Haxby, Grady, Horwitz, Ungerleider, Mishkin, Carson, Herscovith, Shapiro et Rapoport (1991) ont comparé les activations cérébrales au cours de trois tâches (voir figure 10) :

            
              
                – une tâche de reconnaissance de visages utilisant les visages du test de Benton et Van Allen (1973) : trois visages sont présentés dans trois carrés disposés en triangle. Les sujets doivent indiquer (en appuyant sur un bouton droit avec l’index droit ou sur un bouton gauche avec l’index gauche) si le visage présenté en haut correspond au visage présenté en bas à droite ou à gauche ;

              

              
                – une tâche de localisation spatiale : sur le même principe que précédemment trois carrés sont présentés, comportant chacun un point et deux lignes. Les sujets doivent indiquer quel carré du bas correspond à celui du haut, sachant que dans un carré du bas, la disposition du point et des lignes est la même que dans le carré du haut mais que l’ensemble a subi une rotation de 90, 180 ou 270° tandis que dans l’autre carré du bas, la disposition du point et des lignes est différente de celle du carré du haut. Ainsi, les sujets doivent-ils effectuer une rotation mentale pour trouver la bonne réponse ;

              

              
                – une tâche contrôle permettant d’isoler (par soustraction) les activations cérébrales liées aux tâches de reconnaissance ou de localisation spatiale des activations cérébrales liées à la réponse motrice : trois carrés vides disposés comme précédemment sont présentés aux sujets qui doivent appuyer alternativement sur le bouton droit et sur le bouton gauche.

              

            

            Leurs données issues de la TEP ont montré une activation du cortex occipital latéral dans les deux tâches visuelles. De plus, la tâche de reconnaissance de visages activait la région inférieure du cortex occipito-temporal située antérieurement par rapport à la région occipitale activée par les deux tâches. La tâche de localisation spatiale activait une région latérale du cortex pariétal supérieur.

            Cette expérience a ainsi marqué le début de la confirmation de l’existence chez l’Homme, comme chez le singe, de l’implication du cortex temporal inférieur médian dans la reconnaissance d’objets (voie ventrale) et de celle du cortex pariétal (voie dorsale) dans la localisation du stimulus visuel dans l’espace.

          

          
            2.4. L’organisation des voies ventrale et dorsale

            De très nombreuses expériences réalisées tant chez l’animal que chez l’Homme – notamment de l’équipe d’Haxby – sont venues, par la suite, enrichir la connaissance de l’organisation de ces deux voies et de leurs relations réciproques. Il en ressort que, si l’existence de ces deux voies n’est pas contestable, leurs rôles respectifs et surtout leurs relations mutuelles sont probablement fort complexes.

            En premier lieu, la ségrégation entre les signaux issus des voies parvo- et magnocellulaires persiste tout au long des voies ventrale et dorsale : le canal P-IB alimente la voie ventrale, tandis que le canal M alimente la voie dorsale.

            
              Figure 10. Le « où » et le « quoi » chez l’Homme
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                  D’après Haxby et al. (1991). Expérience en TEP :
                

                
                  – en haut, tâche d’appariement de figures géométriques (la tâche implique une rotation mentale) : les régions activées correspondent au cortex visuel (lobe occipital) et à la voie dorsale (du « où », lobe pariétal) ;
                

                
                  – en bas, tâche d’appariement d’objets visuels (visages) : les régions activées correspondent au cortex visuel (lobe occipital) et à la voie ventrale (du « quoi », cortex inféro-temporal).
                

              

            

            Rappelons par ailleurs que les voies du traitement de l’information sont l’objet de boucles de rétroaction : l’information traitée au fur et à mesure des relais et aires envoie en retour de l’information sur les relais et aires précédents. De même, on a signalé les relais particuliers des colliculi et du pulvinar qui entretiennent des connexions réciproques avec les voies de traitement de l’information. Ainsi, le système tecto-pulvinarien entretient-il des relations réciproques avec le cortex extra-strié.

            Si l’on reprend le cas de la patiente DF évoqué précédemment, Goodale et Milner (1992) ont pu montrer que l’agnosie visuelle aperceptive dont elle était atteinte ne l’empêchait ni de diriger correctement sa main vers un objet qu’on lui demandait de saisir, ni d’orienter son poignet correctement comme pour, par exemple, glisser une carte qu’elle tenait dans sa main dans la fente d’un objet immobile présenté face à elle ou orienter ses doigts correctement pour saisir cet objet. En l’absence de tout mouvement réel de sa part ou de l’objet lui-même, cela montre que DF avait une forme de reconnaissance non consciente de l’objet, son déficit étant avant tout un déficit de reconnaissance consciente de l’objet visuel. Son déficit touchait donc la représentation consciente de la forme de l’objet. Ainsi, la voie ventrale est avant tout la voie de la reconnaissance consciente de l’identité des objets visuels.

            La voie dorsale comprend plusieurs régions corticales :

            
              
                – l’aire temporale médiane (MT ou V5) et l’aire pariéto-occipitale (PO), encore appelée V6-V6A, située sur la bordure du sillon pariéto-occipital pour les premières étapes ;

              

              
                – l’aire temporale médiane supérieure (MST) et les aires intrapariétales ventrales et latérales (VIP et LIP) pour les étapes suivantes.

              

            

            L’aire V5 (ou MT), située dans la partie médiane du lobe temporal, est organisée en colonnes (comme V1) de détection de la direction du stimulus lumineux. Ses afférences proviennent de V2, V3 et de l’étage de la couche IV de V1, intégré dans la voie magnocellulaire impliquée dans les déplacements du stimulus lumineux. Au-delà, se situent d’autres aires d’analyse du mouvement du stimulus comme l’aire MST dont les cellules sont sensibles à divers types de déplacement : linéaire, circulaire, d’un point à un autre… Par ailleurs, les connexions entre MT d’une part et V2, V3, V4 d’autre part sont réciproques. De même, l’aire pariéto-occipitale (PO), spécialisée dans la localisation spatiale, entretient-elle des connexions réciproques avec V2.

            In fine, non seulement la voie dorsale analyse le mouvement du stimulus visuel mais son analyse participe à la reconnaissance de l’objet visuel. Ses rôles sont en effet multiples : extraire l’information pertinente du flux d’objets qui traverse notre champ visuel, aider à l’orientation du mouvement des yeux, identifier les objets qui se déplacent autour de nous, guider nos déplacements dans l’espace visuel. Ainsi, le mouvement de l’objet visuel, en changeant les informations visuelles émanant de cet objet (ombres, contours…) participe à la perception visuelle, à la reconnaissance des invariants de l’objet et donc, à sa reconnaissance. La voie dorsale joue donc un véritable rôle à la fois pour le guidage de nos actions vers les objets visuels de notre environnement mais aussi pour leur reconnaissance.

            Cette complexité de l’organisation des voies de traitement de l’information visuelle au niveau cérébral explique la complexité des déficits consécutifs à des lésions focalisées. Ainsi, par exemple, on peut citer le cas de patients incapables de reconnaître des objets visuels statiques mais retrouvant leur capacité de reconnaissance lorsque l’objet est en mouvement. Plus encore, certains retrouvent cette capacité pour tout type de mouvement de l’objet, alors que d’autres ne la retrouvent que lorsque le mouvement de l’objet « mime » son utilisation (par exemple une vis qui tourne). Dans le premier cas, le déficit concerne vraisemblablement des processus très précoces impliqués dans la perception des contours, des formes par rapport au fond, de l’intégration en trois dimensions d’une image présentée en deux dimensions, le mouvement révélant des portions de l’objet invisibles. Dans le second cas, il s’agit probablement de processus plus tardifs d’accès aux représentations de l’objet en mémoire.

            Dans une série d’expériences l’équipe de Thorpe (Fize, Boulanouar, Chatel, Ranjeva, Fabre-Thorpe et Thorpe, 2000 ; Van Rullen et Thorpe, 2001) a étudié les activations cérébrales concomitantes du traitement de divers types d’objets visuels (animaux, véhicules insérés dans des scènes visuelles diverses) par l’IRMf et par les PE. Les auteurs ont ainsi montré l’activation des régions suivantes : sillon occipito-temporal droit et gyri parahippocampiques droit et gauche (aire 31 de Brodmann sur la face inférieure interne) et une grande partie du gyrus fusiforme gauche et du gyrus occipital médian (aires 19 et 37 de Brodmann). Leur étude en PE a permis de mettre en évidence deux mécanismes de traitement distincts. Le premier a trait à un traitement sensoriel précoce qui survient 75 ms post-stimulus : il ne dépend pas du type de tâche mais dépend des propriétés visuelles des stimuli et reflète donc un traitement de bas niveau. Le second survient 150 ms post-stimulus : lié au type de tâche, il est indépendant des caractéristiques physiques du stimulus et reflète donc un traitement de haut niveau.

            Finalement, l’existence de ces deux voies de traitement, ventrale et dorsale, qui se différencient au-delà des premières aires visuelles, est bien documentée. Après le traitement perceptif précoce de bas niveau, chacune prendrait ainsi en charge des aspects différents du traitement perceptif de haut niveau. Selon les courants théoriques, ce pourrait être le « quoi » (pour la voie ventrale) et le « où » (pour la voie dorsale) ou la perception consciente versus « contrôle du comportement ». Retenons néanmoins que ces deux voies sont en interconnexion et que les traitements assurés dans l’une ne sont pas indépendants des traitements assurés par l’autre.

          

        

        
          3. Le cas particulier de la reconnaissance des visages

          Parmi l’ensemble des objets visuels, le visage occupe une place particulière. Il s’agit en effet d’un objet qui joue un rôle crucial dans les interactions sociales : non seulement il est le vecteur principal de l’identité personnelle, fondamentale chez l’Homme, mais il constitue également un vecteur essentiel de communication, d’intentions, d’émotions. Les informations véhiculées par un visage sont ainsi d’une immense richesse. Nous sommes capables de discriminer des milliers de visages, d’en mémoriser un nombre immense, d’en identifier beaucoup par le nom de la personne, etc. En outre, ces capacités sont peu affectées par les modifications portant sur certains aspects comme le port de certains attributs (lunettes, moustache…), la coiffure, les rides etc. De plus, contrairement à nombre de nos compétences acquises, nos capacités de reconnaissance de visages se développent tout au cours de la vie : si l’on peut perdre certaines capacités au fil de l’âge – faute de leur utilisation5 –, ce phénomène n’affecte pas le traitement des visages : l’avancée en âge ne fait qu’augmenter le nombre de visages rencontrés et traités si bien que notre expertise en ce domaine se développe tout au long de la vie.

          Sur la base de ces observations, de nombreux auteurs ont ainsi fait l’hypothèse que l’évolution aurait, chez l’Homme mais aussi chez les autres primates supérieurs où les interactions sociales sont importantes, permis le développement de capacités de traitement et de reconnaissance des visages spécifiques et particulièrement importantes, s’appuyant sur des substrats cérébraux, des modules perceptifs spécifiques.

          Un faisceau de résultats expérimentaux plaide en faveur d’une telle spécificité que ce soit par l’étude de patients que par des études comportementales ou en imagerie cérébrale.

          
            3.1. La prosopagnosie

            Dans le domaine de la neuropsychologie d’abord, parmi les agnosies visuelles, il en est une tout à fait étonnante, la prosopagnosie qui est l’incapacité à reconnaître les visages familiers alors que les patients témoignant de ce syndrome sont capables de décrire le visage non reconnu, sont capables de reconnaître la personne par la voix ou par ses vêtements mais répondent invariablement « inconnu » lorsque seul le visage de cette personne familière leur est présenté (ils sont d’ailleurs tout aussi incapables de se reconnaître dans un miroir). Ces patients ne présentent pas de déficit équivalent pour les autres objets visuels. Néanmoins, ce déficit à lui seul ne suffit pas à montrer un système de traitement spécifique. En effet, il pourrait s’agir d’un déficit de discrimination intracatégorielle à l’intérieur d’une catégorie d’objets dont il existe une infinité d’exemplaires et dont le contenu informatif est beaucoup plus élevé que celui des autres objets visuels. Or, McNeil et Warrington (1993) se sont penchés sur le cas d’un de leurs patients éleveur de moutons qui, à ce titre, était expert en reconnaissance de moutons et était donc capable de reconnaître chacun de ses moutons aussi bien que nous pouvons reconnaître les visages des personnes que nous connaissons. Ces auteurs, par un protocole adapté, ont pu montrer que ce patient avait perdu la capacité à reconnaître les visages connus tandis qu’il n’avait pas perdu sa capacité à reconnaître ses moutons. Ils en ont conclu que la dissociation existait bien, et que le déficit des patients prosopagnosiques ne pouvait pas être dû à un simple problème de discrimination intracatégorielle.

            Des doubles dissociations militent également en faveur de l’hypothèse d’un système de reconnaissance des visages distinct d’un système de reconnaissance d’autres objets visuels.

            Dans ses travaux sur l’agnosie associative, Farah (1990, 1994) a recensé de nombreux cas de patients atteints de un, deux ou trois troubles, à savoir une agnosie visuelle d’objets, une prosopagnosie et une alexie (pour la description de ces troubles, voir Siéroff, 2004). Ainsi, cet auteur a montré que l’on peut observer d’une part des cas de patients atteints des trois types d’agnosies, d’autre part des patients atteints de prosopagnosie ou d’alexie seules, mais aucun patient atteint d’une agnosie d’objets seule. Par ailleurs, si la prosopagnosie peut être associée à une agnosie visuelle d’objets, elle n’est jamais associée à une alexie seule, sans agnosie des objets. De même, l’alexie peut être associée à une agnosie visuelle d’objets. Ceci signifie probablement que l’association des trois troubles relève de lésions très étendues mais que l’alexie d’une part, la prosopagnosie d’autre part, relèvent de modules de traitement indépendants entre eux. En revanche, ces deux troubles ne seraient pas indépendants d’un module plus « basique » de traitement visuel des objets.

          

          
            3.2. L’effet de supériorité des visages

            Cet effet a été mis en évidence par Homa, Haver et Schwartz (1976) dans la situation suivante : trois types de stimuli étaient présentés aux sujets (visages normaux, visages avec les traits placés dans le désordre, traits isolés), à la suite de quoi les sujets devaient désigner sur des fiches les traits qui leur avaient été présentés. Dans ces conditions, les traits étaient mieux reconnus s’ils avaient été présentés, au préalable, au sein d’un visage normal (et non au sein d’un visage aux traits placés dans le désordre). Il s’agit donc d’un effet de supériorité des visages par rapport aux visages aux traits mélangés ou aux traits isolés. Par la suite, cet effet a été à nouveau observé dans d’autres conditions. Ainsi, Davidoff (1986) a montré cet effet en utilisant des stimuli formés d’un contour de visage et d’un seul trait (yeux, bouche ou nez), les deux autres traits étant figurés par des objets (par exemple des combinés téléphoniques pour les yeux). Cet auteur a alors observé que le taux de reconnaissance des traits figurés par des objets ne diffère pas en fonction du type de visage au sein duquel ils ont été présentés (normal ou aux traits mélangés). Par contre, pour le taux de reconnaissance des traits normaux, le résultat était conforme à celui de l’expérience de Homa et al. (1976). Davidoff (1986) a également constaté qu’un trait facial est mieux reconnu lorsqu’il est présenté dans un contexte facial normal où les autres traits figurent explicitement et ne sont pas remplacés par des objets. Ces résultats sont en faveur d’une représentation en mémoire de la configuration générale des visages incluant la position des traits et leurs interrelations spatiales. Ce résultat a été confirmé par la suite, notamment par Tanaka et Farah (1993) dans des tâches variées.

            La question évidente alors est de savoir si un tel effet ne concerne que les visages ou tous les objets visuels. De fait, Davidoff et Donelly (1990) ont montré un effet du même type en présentant des chaises. Néanmoins, cet effet de supériorité des chaises sur des chaises dont les différentes parties ont été mélangées est beaucoup moins important que dans le cas des visages. De plus, il n’est observé que dans certaines tâches. Enfin, alors que la reconnaissance des chaises « mélangées » reste d’un bon niveau, la performance pour la reconnaissance des visages aux traits mélangés est à ce point détériorée que non seulement elle ne diffère pas de celle réalisée sur les traits isolés, mais de plus elle est inférieure à la performance pour des chaises « mélangées ». Ceci plaide en faveur d’une spécificité du traitement des visages par rapport aux autres objets visuels. Cette spécificité reposerait sur un traitement configural des visages s’appuyant sur des représentations holistiques des visages qui ne seraient pas la simple addition des représentations des traits du visage, lesquelles caractérisent le traitement analytique (trait par trait) qui concernerait les autres objets visuels.

            Des expériences en PE sont venues renforcer ces conclusions. On peut ainsi citer l’expérience de Bötzel, Grüsser, Häussler et Naumann (1989) qui ont observé une onde positive au niveau du vertex, environ 200 ms après la présentation du stimulus visuel (intitulée P2 Vertex ou VPP pou Vertex Positive Potential) particulièrement ample après la présentation de visages, même sous forme schématique, alors que cette onde était considérablement réduite – voire absente – après la présentation d’autres formes complexes (arbres, chaises…) ou de visages aux traits complètement désorganisés. De même, George, Evans, Fiori-Duharcourt, Davidoff et Renault (1996) ont montré l’existence de négativités (N170) survenant dans les régions inféro-temporales, environ 170 ms après la présentation du stimulus, beaucoup plus amples dans le cas des visages que dans celui des visages aux traits mélangés (voir figure 11).

            De leur côté, Bentin, Allison, Puce, Perez et McCarthy (1996) ont montré que ces N170 étaient plus amples et plus précoces pour des visages normaux que pour des visages aux traits mélangés ou des traits présentés isolément. Néanmoins, dans ce dernier cas (traits isolés), les N170 évoquées par les yeux étaient plus amples que les N170 évoquées par les autres traits (nez ou bouche).

            
              Figure 11. Effet de supériorité et effet d’inversion des visages

              sur les N170
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                  D’après George et al. (1976 ; 2005).
                

                
                  À gauche : effet de supériorité des visages normaux par rapport aux visages aux traits mélangés.
                

                
                  À droite : effet d’inversion de figures de Mooney.
                

                
                  Le potentiel évoqué, recueilli sur les électrodes pariéto-occipitales droite (PO10) et gauche (PO9) correspond aux visages normaux (partie gauche) et aux visages à l’endroit (partie droite).
                

                
                  Tout à fait à gauche, cartographie des activations cérébrales de surface au moment où culmine la N170 recueillie pour les visages normaux : on voit que l’activité est plus importante à droite qu’à gauche.
                

              

            

            L’ensemble de ces données suggère donc que l’encodage structural des visages – marqué par les N170 inféro-temporales – repose sur la configuration des traits faciaux et du visage pris comme un tout (traitement configural, holistique) mais que, dans cette configuration, les yeux jouent un rôle crucial : la configuration et les relations spatiales entre les traits pourraient être évaluées par rapport aux yeux, trait « dominant » dans un visage caucasien.

          

          
            3.3. L’effet d’inversion

            Il s’agit d’un phénomène bien connu : la reconnaissance d’un visage devient difficile lorsque ce visage est présenté à l’envers. Cherchant à savoir si cet effet d’inversion était spécifique des visages, Yin (1969, 1970) présentait à ses sujets des photos en noir et blanc, à l’endroit ou à l’envers, de visages, maisons, avions, dessins d’hommes dans différentes postures et leur demandait d’identifier (reconnaître) ce qu’ils voyaient. Les photos de visages à l’endroit étaient les mieux reconnues alors que les photos de visages à l’envers étaient les moins reconnues. Les performances sur les autres objets visuels s’intercalaient entre ces deux extrêmes, avec un effet d’inversion présent pour les maisons et silhouettes mais bien moindre que pour les visages. Parmi les nombreuses études rapportant cet effet, il est intéressant de noter que les seules études où il n’a pas été observé concernent des tâches d’appariement de visages où le facteur mnésique est réduit, voire inexistant. Cet effet d’inversion serait donc lié aux représentations en mémoire.

            Par la suite, d’autres auteurs ont étudié cet effet en introduisant des distorsions sur certains traits. La distorsion des traits par rapport à la configuration générale n’est pas perçue sur les visages présentés à l’envers (elle n’est perçue que si l’on opère une rotation de l’image à 180°) et la réponse des sujets est alors moins rapide (Thompson, 19886). Or, en termes de quantité d’informations, les deux visages sont équivalents : ce sont les mêmes stimuli sensoriels. Le fait que la distorsion ne soit bien et vite perçue que pour les visages à l’endroit, suggère un traitement holistique de ces visages alors que, pour les visages à l’envers, le traitement serait de type « trait par trait », l’intégration de ces traits dans un tout cohérent n’étant ni immédiatement ni parfaitement réalisée, comme en témoigne la non-détection de la distorsion.

            Dans une expérience en PE, George, Jemel, Fiori-Duharcourt, Chaby et Renault (2005) ont étudié cet effet sur des figures de Mooney (19577) présentées à l’endroit ou à l’envers. D’un point de vue comportemental, les auteurs ont observé l’effet classique d’inversion : près de 80 % des figures à l’endroit étaient identifiées comme des visages tandis que ce pourcentage tombait à 20 % pour les figures à l’envers. Par ailleurs, les réponses « visages » étaient plus rapides pour les figures à l’endroit que pour les figures à l’envers, alors que, pour les réponses « non-visages », les temps de réponse étaient du même ordre que la figure soit présentée à l’endroit ou à l’envers. L’examen du potentiel évoqué a révélé des N170 plus amples pour les figures identifiées comme visages que pour les figures non identifiées comme visages ; elles étaient également plus amples pour les figures à l’endroit que pour les figures à l’envers mais seulement lorsque les figures étaient reconnues comme des visages : l’effet d’inversion n’apparaît donc sur les N170 que lorsque les figures sont reconnues comme des visages (voir figure 11). Par ailleurs, les auteurs ont noté des asymétries des activations cérébrales entre les deux hémisphères appuyant l’hypothèse d’une implication préférentielle de l’hémisphère droit pour le traitement des visages, l’hémisphère gauche prenant en charge les caractéristiques perceptives de la stimulation.

            Utilisant le protocole d’inversion avec distorsion sur un trait décrit précédemment (Thompson, 1988) chez un patient prosopagnosique, Farah (1994) a pu montrer que la performance de ce patient était meilleure pour les visages présentés à l’envers que pour les visages présentés à l’endroit. Par conséquent le système de perception et d’analyse des traits était préservé chez ce patient alors que son système de reconnaissance globale était défaillant, ce qui corrobore encore l’hypothèse d’un module spécifique de reconnaissance des visages.

          

          
            3.4. L’illusion des visages composites

            L’illusion des visages composites peut être décrite de la manière suivante. On présente côte à côte des visages chimériques comprenant une partie haute et une partie basse. La moitié supérieure est identique dans tous les visages ainsi présentés tandis que la moitié inférieure diffère. Si ces deux moitiés sont bien alignées comme dans un « vrai » visage, l’observateur perçoit les parties supérieures comme différentes – alors qu’elles sont identiques. C’est ce qu’on appelle l’illusion des visages composites : la partie inférieure influe sur la perception de la partie supérieure. En revanche, si les deux moitiés sont légèrement décalées l’une vers la droite, l’autre vers la gauche, l’illusion disparaît et l’observateur perçoit l’identité des parties supérieures et la différence des parties inférieures. Notons que si les visages sont présentés à l’envers, l’illusion disparaît également, même si les deux moitiés sont alignées. Cette illusion et les conditions de sa disparition montrent, là encore, que le traitement des visages s’opère « spontanément » de manière configurale. Lorsqu’on induit un traitement trait par trait (en décalant les deux moitiés ou en présentant les visages à l’envers), l’illusion disparaît. De manière tout à fait intéressante – et complémentaire – on observe que les patients prosopagnosiques ne sont pas – ou sont très peu – sensibles à cette illusion. Ces patients distinguent bien les parties inférieures mais ces parties inférieures n’influencent par leur perception des parties supérieures, qu’ils voient comme identiques, contrairement aux sujets non prosopagnosiques. Chez ces patients, le traitement des visages s’opère de façon analytique.

          

          
            3.5. Le modèle princeps de Bruce et Young

            Plusieurs modèles cognitifs de reconnaissance des visages ont été élaborés (voir pour revue, Bruyer, 1987). Ces modèles dérivent des modèles de reconnaissance de formes (Biederman, 1972), de la reconnaissance des mots (Morton, 1969), de la reconnaissance d’objets (Warren et Morton, 1982). Bruce et Young ont proposé en 1986 un modèle de traitement des visages qui, aujourd’hui encore est une référence incontournable. Après une étape préalable de classification du stimulus dans la catégorie « visage », ce modèle comporte trois grandes étapes. En premier lieu, une série d’analyses perceptives est réalisée sur le visage et génère une représentation particulière du visage : c’est l’étape de l’encodage structural du visage. Les propriétés invariantes – quelles qu’en soient les modifications de présentation – de ce visage sont extraites de cette représentation. Puis, cette représentation est comparée aux représentations stockées en mémoire (les unités de reconnaissance faciale ou URF) et enfin, si elle correspond à une représentation existante, il y a reconnaissance : le visage est considéré comme familier. Il est ensuite possible d’accéder à des informations sémantiques relatives à l’identité de la personne (nœud sur l’identité de la personne ou NIP). Ce n’est que dans un dernier temps que le nom de la personne est généré. Si ces trois étapes (encodage, URF, NIP) constituent l’ossature du modèle, des opérations parallèles et indépendantes de la reconnaissance en soi peuvent être réalisées telles que l’extraction d’autres informations utiles comme le sexe, l’âge du visage en cours de reconnaissance, les mouvements de sa bouche (pour inférer ce qu’il dit), ses expressions faciales (pour inférer l’émotion véhiculée). L’étape de génération du nom ne fait pas partie, à proprement parler, de ce modèle de reconnaissance tant il est vrai qu’on peut parfaitement reconnaître un visage en sachant y compris dans quelles circonstances on l’a vu, sans pour autant trouver immédiatement le nom de la personne (phénomène très courant et qui augmente avec le vieillissement).

            De même, dans ce modèle, Bruce et Young considéraient que le traitement des expressions faciales était indépendant de la reconnaissance même des visages. D’autres aspects comme le traitement de la direction du regard n’étaient pas envisagés par ce modèle. Récemment, s’appuyant sur les multiples travaux que leur modèle a inspirés et sur l’apport de l’imagerie cérébrale, les deux auteurs (Young et Bruce, 2011), sont revenus sur leur modèle princeps et l’ont enrichi de nombreuses réflexions, notamment sur le traitement des aspects « changeants » d’un visage (expressions faciales, direction du regard…).

          

          
            3.6. Les réseaux sous-jacents à la reconnaissance des visages

            Nous avons évoqué précédemment les cas de patients atteints de prosopagnosie ou d’alexie. Les cas de patients prosoagnosiques rapportés dans la littérature font état de lésions bilatérales du cortex ventral inféro-temporal (Sergent et Signoret, 1992) et, dans certains cas, de lésions des mêmes aires mais seulement dans l’hémisphère droit (de Renzi, 1986). À notre connaissance, aucun cas de prosopagnosie associée à une lésion du seul hémisphère gauche ne semble avoir été rapporté. L’alexie se rencontre chez des patients atteints de lésions gauches du gyrus angulaire, qui se situe dans la partie postérieure du lobe pariétal. La dissociation de ces troubles peut être mise en relation avec la dissociation des lésions qui leur sont associées : la voie ventrale (bilatérale ou droite) pour la prosopagnosie, la voie dorsale gauche pour l’alexie.

            
              A) La voie ventrale et la reconnaissance consciente

              On a vu précédemment que les processus perceptifs de la voie ventrale pourraient être associés à la reconnaissance consciente. Si tel est le cas, le déficit des patients prosopagnosiques – ou au moins certains d’entre eux – pourrait ne concerner que la reconnaissance consciente des visages familiers. De fait, Renault, Signoret, Debruille, Breton et Bolger (1989) ont pu montrer, à l’aide des PE, une forme de reconnaissance non consciente chez un patient prosopagnosique. Ces auteurs ont appliqué le protocole « oddball » et l’étude de l’onde P300, particulièrement sensible à la rareté du stimulus dans ce type de protocole, à un patient prosopagnosique en lui présentant des visages célèbres (stimuli rares) et des visages inconnus (stimuli fréquents). Or, alors que ce patient ne reconnaissait aucun des visages célèbres, sa P300 évoquée par ceux-ci (stimuli rares de fréquence 33 %) était beaucoup plus ample que sa P300 évoquée par les visages inconnus (stimuli fréquents : 66 %). En revanche, lorsque les deux types de stimuli étaient présentés avec une fréquence de 50 % chacun, la P300 évoquée par les deux types de stimuli ne variait pas. Cette variation de la P300 en fonction de la rareté du stimulus montre que le patient est sensible au biais de probabilité. Or, comme les deux types de stimuli ne varient qu’en fonction de leur degré de familiarité, cette sensibilité au biais de fréquence de la P300 ne peut exister que si le patient a fait la distinction entre les deux types de stimuli. Comme, de façon consciente, il ne reconnaît aucun des visages célèbres, on ne peut qu’en conclure que ce patient témoigne d’une forme de reconnaissance non consciente des visages célèbres qu’il déclare ne pas reconnaître.

            

            
              B) Des populations de neurones dédiés à la reconnaissance des visages ?

              Si l’hypothèse de la cellule « grand-mère », comme explicative du codage du traitement perceptif des objets visuels, a été rejetée pour les raisons énoncées précédemment, il faut néanmoins souligner que de nombreuses expériences témoignent de l’existence de cellules codant spécifiquement les visages au sein du cortex temporal antérieur du macaque. Selon Perret, Hietanen, Oram et Benson (1982), ces cellules se situeraient en divers endroits de cette portion de cortex et constitueraient notamment 10 % de la partie la plus profonde du sillon temporal supérieur ; elles seraient réparties en colonnes perpendiculaires à la surface du cortex, formant ainsi quelques bandes de quelques mm de largeur (Perret, Smith, Mislin, Chitty, Head, Potter, Broennimann, Milner et Jeeves ; 1985). Dans une série de travaux, l’équipe de Perret a ainsi montré que ces cellules ne répondraient qu’à certains types de visages (réels, photos, voire dessins de visages) mais ne répondraient ni à d’autres stimuli complexes (autres objets visuels) ni à des formes géométriques, ni à des visages déstructurés, ni à des traits faciaux isolés. Certaines d’entre elles semblent répondre spécifiquement à un visage particulier, d’autres répondant spécifiquement à un angle de vue des visages. Réciproquement, disséminées au sein des cellules « visages », certaines cellules semblent répondre spécifiquement à des traits du visage (yeux, bouche). Finalement, de l’ensemble de leurs données accumulées sur ces cellules très particulières du cortex inféro-temporal, Perret, Mistlin et Chitty (1987) concluent que le traitement des visages, au sein du sillon temporal supérieur, se ferait selon deux processus. Dans un premier temps, interviendrait l’encodage des traits vus sous l’angle de présentation, par des cellules spécifiquement sensibles à ces caractéristiques. Ceci se déroulerait en même temps que l’activation de cellules sensibles à la configuration générale du visage tel qu’il est présenté (sous un certain angle de vue). La réponse de ces deux types de cellules activerait les cellules visages spécifiques du visage sous cet angle de vue, lesquelles activeraient ensuite les cellules visages spécifiques d’un visage particulier (quel que soit son angle de vue). Perret, Mislin et Chitty (1987) proposent que le traitement des visages fasse appel à la fois à un codage distribué et à un codage par unités gnostiques. Notons que l’hypothèse du codage distribué est étayée par de nombreux autres travaux. Ainsi, pour Young et Yamane (1992), des neurones « visages » au sein de la partie antérieure du cortex inféro-temporal analyseraient les ressemblances physiques entre visages, tandis que des propriétés telles que la familiarité du visage (en d’autres termes sa ressemblance avec des représentations faciales en mémoire) seraient analysées par des neurones « visages » du sillon temporal supérieur. Il y aurait ainsi distribution, au sein de la portion antérieure du cortex inférotemporal et du sillon temporal supérieur, d’un réseau de traitement des visages par des neurones dont une partie serait spécifique des visages. Que l’on retienne les conclusions de l’équipe de Perret ou celles de l’équipe de Young, la spécificité du traitement des visages par une population de neurones qui lui sont dédiés est retenue dans les deux cas.

            

            
              C) L’apport de l’imagerie cérébrale pour la localisation des réseaux de traitement des visages

              Sergent (1992) a été la première à montrer, dans une étude en TEP, l’importance des régions inféro-temporales droites pour l’identification de visages connus chez des sujets sains. De nombreuses précisions sur les régions impliquées dans la reconnaissance des visages ont été apportées depuis. C’est ainsi qu’a été mis en évidence le rôle du gyrus fusiforme, à la frontière du lobe occipital et du lobe temporal inférieur, région couramment désignée sous le terme de « aire fusiforme des visages » (ou Fusiform Face Area, FFA). Cette région, même si elle s’active lors de la reconnaissance d’autres objets visuels, s’active de manière beaucoup plus importante pour les visages.

              Dans leur expérience de mise en évidence de l’effet de supériorité des visages sur des visages aux traits mélangés à travers l’étude des N170, George et al. (1996) ont mis en évidence que cet effet ne se limitait pas à la fenêtre temporelle de ces ondes : les différences de PE se poursuivent au-delà des N170 et concernent toute la négativité qui accompagne le traitement des visages (négativité de traitement). Des travaux ultérieurs de la même équipe ont permis d’avancer l’hypothèse de l’existence d’un réseau complexe impliquant diverses régions ventrales et latérales du lobe temporal sous-jacent à la reconnaissance des visages. Ce réseau comprendrait notamment le gyrus fusiforme et le gyrus parahippocampique. Par ailleurs, les N170 étant généralement plus amples à droite, mais étant néanmoins présentes à gauche, les réseaux de traitement des visages impliqueraient les deux hémisphères, mais l’hémisphère droit prédominerait.

              Dans une expérience en IRMf, Haxby, Gobbini, Furey, Ishai, Schouten, Pietrini (2001) ont cherché à voir si une catégorie particulière de stimuli visuels (visages, chats, arbres…) évoquait une configuration spécifique d’activation dans la voie ventrale, différente des configurations d’activations pour les autres stimuli. Ils ont ainsi trouvé que la perception des différentes catégories d’objets visuels active des régions étendues du cortex temporo-ventral. Il existe un recouvrement des régions activées par les visages et par les autres objets visuels mais, pour chaque catégorie de stimuli, il y a bien une configuration spécifique de réponse du cortex temporal ventral : les régions activées ne sont pas exactement les mêmes d’un objet à l’autre. Il est à noter que cette spécificité concerne tous les types d’objets visuels et pas seulement les visages ou même les objets signifiants biologiquement (animaux par exemple). En fait, tout prend sens quand on considère la quantité d’activation. Des petites activités ou des réponses sous-maximales sont partie intégrante du réseau neuronal. Pour une catégorie d’objet il y a des réponses importantes de certaines régions et des réponses plus faibles de régions voisines. Mais, pour une autre catégorie d’objet, on va trouver une activité importante là où il y en avait peu dans le cas précédent et une activité faible là où il y en avait beaucoup. Finalement, pour une catégorie d’objet on a une configuration spécifique d’activités, c’est-à-dire un ensemble de réponses maximales dans certaines régions et sous-maximales dans d’autres. Mais pour une autre catégorie d’objet, on va retrouver les mêmes régions actives avec une « balance » différente entre activations maximales et activations sous maximales. Selon Haxby et al. (2001), des régions comme le gyrus parahippocampique ou le gyrus fusiforme ne sont pas spécifiques d’un objet visuel particulier (c’est-à-dire d’un arrangement spatial particulier de stimuli lumineux) ou des visages humains, mais sont plutôt une partie d’un réseau plus étendu dédié à la représentation de tous les objets visuels et sont plus ou moins actifs selon le type d’objet.

              Plus récemment, Rossion (voir notamment Schiltz, Sorger, Caldara et al., 2006 ; Rossion, 2008), faisant le bilan de plusieurs années d’études en imagerie cérébrale et de suivi d’une patiente prosopagnosique (PS) a montré que deux régions sont nécessaires pour identifier les visages : la FFA et le gyrus occipital inférieur ou aire occipitale des visages (Occipital Face Area, OFA) droits. La FFA permettrait de détecter que tel objet visuel est un visage et non un objet visuel ordinaire, l’OFA permettrait d’encoder certains détails du visage permettant de l’identifier.

            

          

          
            3.7. Les interactions entre la reconnaissance des visages et la reconnaissance des émotions faciales

            Le modèle princeps de Bruce et Young postulait l’indépendance fonctionnelle des processus de traitement des visages et de l’expression faciale. Le cas de certains patients prosopagnosiques soutient cette indépendance puisque la littérature rapporte des cas de patients incapables de reconnaître des visages connus et capables de reconnaître l’expression d’un visage (Bruyer, 1983) et réciproquement (Kurucz et Feldmar, 1979). Les enregistrements intracérébraux réalisés chez le singe témoignent de cellules du cortex temporal répondant à un visage et ne répondant pas à son expression et, au contraire de cellules répondant à l’expression faciale sans répondre à l’identité du visage (Desimone et al., 1984 ; Perret et al., 1984). D’ailleurs, les régions impliquées dans la reconnaissance des visages seraient localisées dans les structures cérébrales inféro-temporales – incluant le gyrus fusiforme – tandis que les régions impliquées dans la reconnaissance des émotions faciales seraient, quant à elles, limitées aux aires corticales entourant le sillon temporal supérieur (Hasselmo, Rolls et Baylis, 1989).

            Pour autant, ces localisations différentes des systèmes de codage des visages d’une part, des expressions faciales d’autre part, n’impliquent pas l’indépendance totale de ces deux systèmes et l’absence de relations et de connexions entre les régions cérébrales qui les sous-tendent. De fait, de très nombreuses données de la littérature rapportent des facilitations dans la reconnaissance des visages en liaison avec l’émotion véhiculée par ces visages, notamment dans le cas de la joie (Sansone et Tiberghien, 1993 ; Kaufmann et Schweinberger, 2004). De leur côté, Young, Hellawell, Van de Wal et Johnson (1996) ont décrit le cas d’une patiente DR, ayant subi une amygdalectomie partielle bilatérale, qui ne reconnaissait pas les expressions faciales mais témoignait de bonnes performances lorsqu’elle devait apparier des visages par leur identité. Néanmoins, lorsque l’expression des visages était manipulée, elle échouait dans leur appariement : pour cette patiente, deux expressions différentes d’un même visage appartenaient à deux visages différents.

            Chez le singe, Hasselmo et al. (1989) a montré que certains neurones répondent à la fois pour l’identité et l’expression faciales. De même, dans une étude en TEP réalisée chez l’Homme, Sergent, Ohta, Mc Donald et Zuck (1994) ont observé que si le flux sanguin augmentait dans des régions différentes pour les tâches d’identification faciale et de reconnaissance des expressions, d’autres régions étaient plus ou moins activées dans les deux tâches. Dans une étude en PE, Marinkovic et Halgren (1993) ont observé une onde latérale occipito-temporale, 200 millisecondes après l’apparition de visages souriants ou tristes, absente lorsque l’expression des visages est neutre, onde qu’ils ont interprétée en termes d’une influence précoce de l’expression faciale sur les processus de reconnaissance du visage, bien avant son identification.

            De leur côté, Adolphs, Damasio et Damasio (1994) ont avancé l’hypothèse d’une influence de l’amygdale sur le cortex extra-strié. Or, l’amygdale est une structure du cortex temporal répondant essentiellement aux stimuli émotionnels.

            Finalement, au-delà de l’expression émotionnelle, ce qui paraît le plus pertinent semble être la distinction entre les aspects changeants (découlant des changements d’expression, de direction du regard…) et les aspects invariants (distances entre les yeux, entre le nez et la bouche… caractéristiques d’un visage particulier) du visage. Haxby, Hoffman et Gobbini (2000) ont proposé un modèle de reconnaissance des visages dans lequel le gyrus fusiforme serait le sous-système analysant les aspects invariants du visage tandis que le sillon temporal supérieur serait l’autre sous-système analysant ses aspects changeants parmi lesquels son expression émotionnelle. Pour ces auteurs, les structures limbiques traitant des émotions, ainsi que les régions pariétales impliquées dans l’orientation spatiale de l’attention, participeraient également à la perception des visages en traitant certaines informations véhiculées par le visage. Ainsi, selon Haxby et al. (2000), le recrutement de ces régions faciliterait la reconnaissance des visages en traitant de son expression émotionnelle, mais aussi de la direction du regard, des mouvements de la bouche pour autant qu’elles soient activées en même temps que le réseau de base de reconnaissance des visages.

            En conclusion, il est tout à fait clair qu’il y a interaction entre les réseaux cérébraux sous-jacents à la reconnaissance des visages et ceux qui sous-tendent la reconnaissance des émotions faciales et plus généralement le traitement des aspects changeants du visage. Bien que non encore totalement élucidés, ces réseaux semblent bien spécifiques du système de traitement des visages par rapport au système de traitement des autres objets visuels, même si, sans nul doute, il existe des recouvrements entre ces réseaux et traitements. La reconnaissance des visages repose donc sur des réseaux neuronaux étendus qui vont bien au-delà des voies ventrale et dorsale de traitement visuel.

          

        

        

      
      
          1- Pour plus de détails sur cette partie, on pourra consulter utilement l’ouvrage de Jean-Didier Bagot, Information, sensation, perception, Armand Colin, coll. « Cursus ». En ce qui concerne l’anatomie de l’œil et de la rétine, les champs visuels etc. nous ne présentons pas de figure : l’étudiant(e) pourra utilement se reporter aux multiples schémas que l’on peut trouver en faisant des recherches simples sur Internet.

        

        
          2- Avec le vieillissement, le corps vitré devient plus liquide ; ceci provoque parfois l’impression de voir des « mouches volantes » (corps flottants) ; dans certains cas, des morceaux de corps vitré se détachent, provoquant des « trous noirs » dans le champ visuel correspondant à des zones où la rétine n’adhère plus à la choroïde.

        

        
          3- Hubel et Wiesel ont reçu le prix Nobel de médecine en 1981 pour leur description de l’organisation du cortex strié.

        

        
          4- La rétinotopie est une organisation topographique selon laquelle deux points adjacents de la rétine envoient des signaux par deux groupes de neurones adjacents à deux points adjacents du cortex. Cette organisation topographique est un principe général de toutes les aires primaires sensorielles et motrices.

        

        
          5- C’est ainsi que des personnes ayant de faibles compétences en lecture et ayant cessé d’exercer ces compétences dès la fin de la scolarité perdent ces faibles compétences et peuvent être classées dans les illettrés quelques années plus tard.

        

        
          6- Thompson a utilisé un jeu de mot pour titrer son étude : Margareth Thatcher : une nouvelle illusion, si bien que l’effet qu’il a mis en évidence est à présent connu sous le nom d’« effet Thatcher ».

        

        
          7- Des visages photographiés sous un éclairage très dissymétrique, où ne sont figurées que les ombres (en noir) et les lumières (en blanc).
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          1. DIFFÉRENTS TYPES DE MÉMOIRE
        

        
          2. STRUCTURES ET CIRCUITS
        

        
          3. LES BASES CELLULAIRES DE LA MÉMOIRE
        

         
			



        Pourquoi n’a-t-on aucun mal à évoquer de très anciens souvenirs alors qu’on est parfois (souvent, lorsqu’on vieillit !) incapable de se souvenir de ce qu’on a fait la veille ? Pourquoi sommes-nous encore capables de faire du vélo des années après avoir cessé d’en faire ? Pourquoi se souvient-on parfaitement du visage d’une amie de lycée, d’événements que l’on a vécus avec elle alors qu’on est tout à coup incapable de retrouver son nom ? Ces phénomènes surprenants témoignent de la complexité de l’organisation de la mémoire ou, pour être plus précis, des systèmes de mémoires.

        
          1. Différents types de mémoire

          Alors que l’apprentissage recouvre les processus d’acquisition de nouvelles informations, la mémoire correspond à la persistance, la rétention des informations ou connaissances acquises par apprentissage, tout au long de la vie. Mais il n’y a pas qu’une seule forme d’apprentissage, il n’y a pas qu’une seule forme de mémoire. De même, il n’y a pas un lieu de stockage de l’information dans le cerveau ni même un seul type de trace biologique (ou engramme) de ce qui a été appris dans les réseaux neuronaux.

          Les modèles de la mémoire élaborés par les psychologues nous apprennent que les stades hypothétiques de la mémoire comprennent : l’encodage (c’est-à-dire le traitement des informations en vue de leur stockage, à savoir d’une part l’acquisition se rapportant aux processus sensoriels et d’autre part la consolidation qui permet la construction d’une représentation), le stockage et la récupération. Notons que l’on peut apprendre et savoir sans en être conscient.

          Deux distinctions fondamentales caractérisent les théories cognitives de la mémoire : la durée de rétention (d’où la distinction entre mémoire sensorielle, mémoire à court terme et mémoire de travail, mémoire à long terme) et le type d’information stockée dans la mémoire à long terme.

          D’autres distinctions doivent être faites parmi lesquelles :

          
            
              – entre mémoire déclarative (explicite) et mémoire non déclarative (implicite) ;

            

            
              – au sein de la mémoire déclarative, entre la mémoire épisodique – qui renvoie à la mémoire autobiographique et au rappel d’événements personnels – et la mémoire sémantique (qui renvoie aux connaissances générales) ;

            

            
              – au sein de la mémoire non déclarative entre mémoire procédurale, amorçage perceptif, apprentissages simples…

            

          

          
            1.1. Mémoire et durée de rétention

            
              A) La mémoire sensorielle

              C’est une forme de mémoire automatique qui ne relève pas du champ de la conscience et dont la forme de représentation est sensorielle. Très brève, cette trace sensorielle consécutive à la stimulation ne subsiste que quelques centaines de millisecondes pour le système visuel (mémoire iconique), moins d’une vingtaine de secondes pour le système auditif (mémoire échoïque1). Le codage de l’information de cette mémoire est semblable à celui de l’expérience sensorielle originale dont il donne une représentation fidèle. Sa capacité est très grande et correspond vraisemblablement à la capacité de réception et de traitement de l’organe sensoriel.

            

            
              B) La mémoire à court terme

              Elle permet la rétention des informations en cours de traitement. Sa capacité – ou empan – est limitée (7 +/– 2 items) mais dépend de l’organisation de l’information. Les représentations y sont sémantiques (au moins de manière élémentaire). Selon le modèle initial d’Atkinson-Schiffrin (1968), après passage en mémoire sensorielle, les items sélectionnés par les processus attentionnels sont stockés en mémoire à court terme avant d’être transférés en mémoire à long terme s’ils peuvent faire l’objet d’une répétition mentale. À chaque étape de ces processus, il y a perte d’informations par déclin et/ou par interférence. Dans les modèles plus récents, le maintien en mémoire à court terme ne suffit pas à la mémorisation à long terme : interviennent également des facteurs comme la profondeur de traitement lors de l’encodage et de la répétition mentale, les recherches en mémoire à long terme qui permettent d’organiser et de traiter l’information en cours d’encodage, d’établir des liens sémantiques entre l’information nouvelle et les connaissances anciennes. En clair, l’information n’est pas seulement maintenue : elle est traitée. Ceci a amené Baddeley et son équipe à introduire en 1974 le concept de mémoire de travail, qui dépasse la conception initiale d’une mémoire à court terme conçue comme une simple « mémoire-tampon » en amont de la mémoire à long terme. Il existe vraisemblablement plusieurs types de mémoires à court terme correspondant à plusieurs lieux de traitement et de stockage temporaire, en liaison avec le support de présentation de l’information (visuelle, auditive…) et avec la finalité du maintien de l’information en mémoire à long terme.

            

            
              C) La mémoire de travail

              Comme son nom l’indique, elle permet d’effectuer un « travail », c’est-à-dire un traitement cognitif, sur les informations mémorisées temporairement. Elle est probablement constituée de plusieurs sous-systèmes de traitements dont une partie seulement parvient à la conscience. Pour Baddeley et Hitch (1974), ce système de mémoire comporte un administrateur central contrôlant d’autres systèmes qui lui sont subordonnés, la boucle phonologique ou articulatoire – mécanisme de traitement acoustique et linguistique – et le calepin visuo-spatial. Pour Norman et Sallice (1980), l’administrateur central est un système attentionnel superviseur coordonnant et planifiant les traitements opérés dans les deux systèmes qui lui sont subordonnés. Ce modèle de mémoire de travail a modifié la manière d’aborder la question des mécanismes de passage de la mémoire à court terme en mémoire à long terme.

            

            
              D) La mémoire à long terme

              Elle revêt plusieurs formes qui relèvent de mécanismes différents et de structures cérébrales et de circuits neuronaux différents. On parle de mémoire à long terme lorsque des informations sont conservées en mémoire pendant une durée importante.

              On peut alors se demander : quand parler de mémoire à court terme, quand parler de mémoire à long terme ? Deux phénomènes facilement observables illustrent cette distinction. Il s’agit de l’effet de primauté et de l’effet de récence : si l’on présente une liste de mots à un sujet et qu’on lui demande ensuite de restituer le plus de mots possibles de la liste, il rappelle les premiers mots de la liste (effet de primauté) et les derniers (effet de récence) tandis que ceux du milieu de la liste ont été oubliés. Ces deux effets sont interprétés comme témoignant, respectivement, de la mise en mémoire à long terme et du maintien en mémoire à court terme.

              Cela dit, le processus de mise en mémoire à long terme « prend du temps » : des heures, des mois, des années comme on le verra plus loin. Ainsi, les faits récents qui ne relèvent plus de la mémoire de travail ne sont pas pour autant définitivement mémorisés. Ceci renvoie à la question de la formation du souvenir sur laquelle nous reviendrons. Par opposition, il est probable que la trace des faits anciens que l’on a mémorisés ne sera pas effacée, sauf destruction des circuits neuronaux, même si on peut rencontrer des difficultés pour accéder, à un moment donné, à ces souvenirs.

              Le fonctionnement de la mémoire à long terme peut être décrit en trois étapes : mémorisation ou encodage, conservation ou rétention, restitution ou récupération.

              
                
                  – la mise en mémoire ou encodage intègre l’information dans les réseaux associatifs multiples. En quelque sorte, elle remanie le contenu de la mémoire. Elle fait appel à plusieurs systèmes d’encodage : sémantique, procédural, contextuel (y compris émotionnel), etc ;

                

                
                  – la rétention ou conservation (le stockage) intervient après formation des engrammes. Il y a remaniement et consolidation de ce qui est déjà mémorisé grâce aux expériences nouvelles. Les remaniements supposent un rappel à la conscience de ce qui est déjà en mémoire, ce qui consolide le souvenir et explique la préservation de ce qui est plus ancien (parce que rappelé) ;

                

                
                  – la récupération utilise les informations stockées en mémoire : c’est un processus qui intervient en permanence dans la vie quotidienne (prenant souvent la forme d’un rappel involontaire) et sous-tend la pensée (ainsi que les rêves). L’évocation volontaire, distincte de la reconnaissance, peut prendre la forme du rappel libre ou du rappel indicé.

                

              

            

          

          
            1.2. Organisation de la mémoire à long terme

            Le fait que toutes les connaissances ne soient pas de même nature a amené les auteurs à opérer plusieurs distinctions dans l’organisation de la mémoire à long terme. C’est ainsi que Tulving et Schachter (1990) distinguent la mémoire explicite de la mémoire implicite pour ce que Squire (1987) désigne sous les termes de mémoire déclarative et mémoire non déclarative. L’accès aux informations stockées dans la mémoire explicite est conscient, contrairement à l’accès aux informations stockées en mémoire implicite. Ces deux systèmes se subdivisent eux-mêmes en sous-systèmes.

            Dans le registre de la mémoire explicite, la mémoire épisodique se différencie de la mémoire sémantique (Tulving, 1972). Alors que la mémoire sémantique concerne des connaissances d’ordre général, communes à tout un chacun, hors de tout contexte, la mémoire épisodique renvoie à l’histoire personnelle, aux épisodes de la vie de l’individu, aux souvenirs acquis dans un contexte personnel, notamment émotionnel. Ces deux formes appartiendraient à des registres différents même si, parfois, les circonstances dans lesquelles on a appris certaines informations relevant du registre de la mémoire sémantique peuvent avoir influé sur l’apprentissage même de ces connaissances.

            La mémoire implicite revêt, elle aussi, plusieurs formes. Ainsi, la mémoire procédurale (celles des gestes, des habiletés sensori-motrices) diffère des réponses conditionnées tout comme elle diffère de la forme de mémoire implicite mise en évidence par les psychologues grâce aux paradigmes d’amorçage où un sujet traite mieux et/ou plus vite des informations liées à une information préalable, alors même qu’il n’a pas de souvenir conscient de cette information préalable. De fait, c’est bien l’inaccessibilité des souvenirs à la conscience qui caractérise les diverses formes de mémoire implicite.

          

        

        
          2. Structures et circuits

          
            2.1. Le circuit de Papez

            Découvert vers 1930 par Papez, ce circuit, bilatéral et symétrique, est situé sur la paroi médiane du cerveau et relie le cortex à l’hypothalamus. Considéré à l’origine par Papez comme le circuit de l’émotion, ce circuit est encore appelé circuit hippocampo-mamillo-thalamique. Il correspond à une partie des connexions qui relient les structures limbiques entre elles.

            Les informations qu’il véhicule passent, dans l’ordre, par l’hippocampe, les corps mamillaires de l’hypothalamus, le noyau antérieur du thalamus, le cortex cingulaire, le cortex entorhinal et enfin, à nouveau l’hippocampe. Il s’agit donc d’une boucle dont les points de départ et d’arrivée sont l’hippocampe.

          

          
            2.2. Lobes temporaux médians, mémorisation, mémoire déclarative

            Le rôle déterminant des lobes temporaux dans la mémoire déclarative a été montré par l’observation de cas de patients, des expériences chez l’animal et des expériences en imagerie fonctionnelle chez l’homme.

            On doit à Klüver et Bucy (1939) d’avoir observé et décrit un comportement tout à fait curieux chez des rats ayant subi une lobectomie des deux lobes temporaux. Dans leur cage où avaient été placés des objets comestibles et non-comestibles, les rats avaient un comportement exploratoire classique, portaient les objets à la bouche, mangeaient les objets comestibles mais au lieu de se détourner ensuite des objets non-comestibles comme le font classiquement les rats dans cette situation, ils continuaient indéfiniment à porter à la bouche tous les objets (y compris les non-comestibles) comme s’ils ne les reconnaissaient pas ou n’avaient pas appris que ces objets n’étaient pas comestibles.

            Chez l’Homme, c’est d’abord l’étude d’un patient amnésique célèbre (HM) qui a permis de progresser dans l’étude du rôle des lobes temporaux dans la mémoire. Épileptique depuis l’âge de 10 ans, HM avait subi vers l’âge de 30 ans (en 1953) une lobectomie temporale médiane bilatérale pour réduire ses crises dont les médecins avaient remarqué qu’elles prenaient souvent naissance dans cette région cérébrale. À la suite de cette opération, HM perdit définitivement sa capacité à former de nouveaux souvenirs à long terme (amnésie antérograde) : s’il pouvait se souvenir d’une liste de mots qu’il répétait constamment (sa mémoire à court terme était donc intacte), il l’oubliait dès qu’il interrompait la répétition. De plus, il perdit la mémoire des événements s’étant déroulés au cours des 3 années ayant précédé son opération (amnésie rétrograde) : vingt mois après son opération, il pensait avoir 27 ans alors qu’il en avait 29. En revanche, ses capacités de mise en mémoire procédurale étaient intactes.

            Le cas de HM montre que les circuits de la mémoire à court terme et ceux de la mémoire à long terme diffèrent de même que ceux de la mémoire déclarative et ceux de la mémoire procédurale. Il montre également le rôle des lobes temporaux dans la consolidation des nouvelles informations en mémoire déclarative. Il montre enfin que celle-ci est longue, puisque les souvenirs des dernières années avant l’opération étaient perdus chez HM. À l’époque, les médecins l’ayant opéré pensaient avoir détruit 8 cm de tissu cérébral incluant la totalité des deux hippocampes (ou Corne d’Ammon, CA), le cortex avoisinant ainsi que l’amygdale, mais la longévité de HM et l’avènement de l’IRMa permirent de se rendre compte, trente ans plus tard, que seuls 5 cm de tissu avaient été détruits, laissant intactes la région postérieure des hippocampes.

            L’autopsie post-mortem d’un autre patient (RB) décrit par Zola-Morgan, Squire et Amaral (1986), victime également d’une amnésie antérograde (et rétrograde pour la période couvrant les deux années précédant l’accident vasculaire cérébral), mais beaucoup moins sévère que celle de HM, permit de constater chez RB une lésion bilatérale spécifique, limitée aux cellules pyramidales de la seule portion CA1 des hippocampes.

            L’hippocampe (Corne d’Ammon) repose sur le gyrus parahippocampique – la cinquième circonvolution temporale – et est divisé en trois aires (CA1, CA2, CA3) qui forment une boucle unidirectionnelle – appelée boucle trisynaptique. Il reçoit des afférences des aires corticales sensorielles associatives – unimodales et multimodales – qui véhiculent des informations hautement élaborées. Ces informations, après avoir transité par le cortex parahippocampique, pénètrent dans l’hippocampe par les axones du cortex entorhinal (voir figure 12) et font synapse avec les neurones du gyrus denté. On appelle cette voie d’entrée dans l’hippocampe, la « voie perforante ».

            
              Figure 12. L’hippocampe et le cortex adjacent
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                  Coupe frontale qui permet de voir les différentes parties du cortex du lobe temporal médian (enthorinal, périrhinal, parahippocampique).
                

              

            

            Le cortex entorhinal est donc un centre de convergence des informations sensorielles issues de différentes aires associatives du néocortex. L’information est ensuite acheminée vers les cellules pyramidales de la portion CA3 de l’hippocampe et de là vers la portion CA1. La principale voie efférente de l’hippocampe quitte celui-ci au niveau du subiculum en direction du fornix, un épais réseau de fibres qui se termine au niveau des corps mamillaires de l’hypothalamus. Les corps mamillaires sont en connexion avec le thalamus et avec le cingulum qui, lui-même, envoie en retour des informations au cortex entorhinal. Cette voie efférente constitue donc une boucle qui, avec l’amygdale, constitue l’essentiel du système limbique. Mais cette voie efférente n’est pas la seule. Une autre voie efférente va d’un hippocampe à l’hippocampe controlatéral. Enfin, une autre voie concerne celle par laquelle l’hippocampe envoie des informations aux aires corticales associatives du néocortex (aires sensorielles mais aussi cortex préfrontal, orbitofrontal, cingulum). In fine, l’hippocampe est un véritable carrefour au sein duquel les informations sont triées et traitées (« travaillées », « encodées »). Plusieurs expériences d’imagerie cérébrale ont confirmé ce rôle de l’hippocampe. On peut citer, par exemple, une expérience en TEP de Squire, Ojemann, Miezin, Petersen, Videen et Raichle (1992) montrant l’activation de l’hippocampe au cours d’une tâche de mémorisation de mots présentés préalablement aux sujets sous une forme visuelle. Les données recueillies par les auteurs sur les activations du cortex occipital et du cortex préfrontal dans cette même tâche appuient l’hypothèse d’un réseau « cortex visuel-hippocampe-cortex préfrontal » pour la mémorisation de mots écrits (et donc de stimuli visuels).

            Si l’on revient au cas de RB, le circuit « cortex sensoriel-hippocampe-cortex sensoriel » est interrompu au niveau de CA1. Les troubles qui s’ensuivent montrent que ce circuit est impliqué dans la mémorisation, et que l’hippocampe et les cortex qui lui sont adjacents jouent un rôle essentiel dans la formation du souvenir explicite. Les travaux les plus récents suggèrent même que ce sont les lésions du cortex périrhinal qui entraînent les troubles les plus sévères.

            Il faut bien retenir que, malgré leur rôle dans la mise en mémoire, ni l’hippocampe, ni les cortex avoisinants ne sont le lieu de stockage durable du souvenir explicite puisque l’ablation des lobes temporaux médians ne supprime pas les souvenirs épisodiques et sémantiques. Vraisemblablement les souvenirs sont stockés dans d’autres régions corticales. En revanche, puisque chez HM comme chez RB, il y a néanmoins une forme d’amnésie rétrograde – limitée aux mois qui précèdent la lésion –, on pense que les souvenirs sont stockés temporairement dans le cortex du lobe temporal médian : l’information y subirait alors des transformations essentielles à leur consolidation avant d’être stockée durablement dans les autres régions corticales.

          

          
            2.3. Hippocampe, mémoire spatiale, mémoire contextuelle

            Si l’hippocampe – et d’une manière générale le lobe temporal médian – n’est pas le lieu de stockage permanent des souvenirs explicites, il semble néanmoins que l’hippocampe droit soit le lieu de stockage de la mémoire spatiale. En effet, des expériences réalisées chez le rat placé dans un labyrinthe (O’Keefe, 1979) ont montré que lorsque le rat se déplace, des neurones jusqu’ici silencieux commencent à décharger lorsque le rat parvient à tel endroit, tandis que tels autres neurones répondent à un autre lieu, etc. Ces neurones sont appelés des « cellules de lieu » et il semble ainsi que ces cellules de lieu correspondent à une carte mentale de l’espace.

            Chez l’homme, Maguire, Frackowiak et Frith (1997) ont réalisé une expérience en TEP sur des chauffeurs de taxis londoniens pour tester le lieu de stockage à long terme de la mémoire spatiale : les chauffeurs de taxis devaient simuler – à l’aide de manettes de navigation de jeu vidéo – un trajet dans Londres, ville qu’ils connaissaient très bien compte tenu de leur profession. Les régions qui s’activaient étaient alors le noyau caudé gauche et l’hippocampe droit, ce qui confirme le résultat précédent obtenu chez le rat : l’hippocampe droit serait le lieu de stockage de la mémoire spatiale. L’activation du noyau caudé dans cette tâche visuelle de navigation spatiale est attribuée à la planification des mouvements sur les manettes pour suivre le trajet. Par la suite, grâce à l’IRMa, Maguire, Gadian, Johnsrude et al. (2000) ont montré que la partie postérieure des deux hippocampes était plus volumineuse – elle comportait plus de substance grise – chez des chauffeurs de taxis londoniens que chez des sujets « standards » tandis que le résultat inverse était trouvé pour la partie antérieure de l’hippocampe, alors qu’ils n’ont observé aucune différence entre les deux groupes de sujets dans les autres régions du cerveau. En outre, chez les chauffeurs de taxi, le volume de la partie postérieure de l’hippocampe droit était corrélé positivement à la durée d’exercice de leur métier tandis que le volume de la partie antérieure l’était négativement. Ces résultats militent en faveur d’un stockage des représentations spatiales de l’environnement dans la partie postérieure de l’hippocampe.

            Certains travaux suggèrent également que l’hippocampe et d’autres structures du lobe temporal médian jouent un rôle dans la mémoire contextuelle, épisodique. Celle-ci se réfère en premier lieu au « où » et au « quand », mais pas seulement. Elle englobe tout ce qu’on peut percevoir et ressentir au moment où l’on mémorise une information (une odeur par exemple). Ce rôle a été suggéré, notamment, par des expériences réalisées chez le rat (Eichenbaum, Fagan, Mathews et Cohen, 1988). L’animal était entraîné à reconnaître deux odeurs dans un labyrinthe. L’enregistrement de l’activité de populations de neurones a montré que certains des neurones identifiés comme « cellules de lieu » lors de l’apprentissage spatial du labyrinthe commençaient à répondre spécifiquement à une odeur au cours de l’apprentissage (d’autres neurones répondant à l’autre odeur).

            Le fait que des neurones puissent répondre au lieu ou à l’odeur ou aux deux stimuli est un argument en faveur de l’existence d’un traitement du contexte par ces neurones. Après avoir observé que l’ablation des hippocampes provoquait des troubles de cette tâche de discrimination d’odeurs, les auteurs ont fait l’hypothèse que la mémoire du contexte pouvait être le fait de neurones de l’hippocampe.

          

          
            2.4. Lobes temporaux antérieurs et mémoire à long terme

            Une amnésie rétrograde profonde s’étendant sur plusieurs dizaines d’années est observée lors de lésions du cortex latéral du lobe temporal antérieur (cortex entorhinal et périhippocampique). On observe ce type de lésions lors d’encéphalites consécutives à une attaque du cerveau par le virus de l’herpès et surtout, lors de dégénérescences du cerveau comme dans la maladie d’Alzheimer. Certains patients lésés au niveau du lobe temporal antérieur restent capables de former de nouveaux souvenirs. La lésion est alors strictement limitée à cette région et on parle alors d’amnésie rétrograde isolée.

            Ce type d’amnésie montre que la partie antérieure du lobe temporal joue un rôle dans le stockage du souvenir ancien mais pas dans la mémorisation de nouvelles informations, lesquelles peuvent être stockées ailleurs que dans le lobe temporal antérieur. Au contraire, chez le patient Alzheimer qui perd la capacité à former de nouveaux souvenirs ainsi que, progressivement, la mémoire des souvenirs anciens, la lésion s’étend progressivement à tout le pôle temporal – antérieur et médian.

            Mais la mise en évidence du rôle des lobes temporaux antérieurs dans la mémoire à long terme n’épuise pas la question du stockage durable des souvenirs. En fait, c’est finalement la forme de mémoire pour laquelle on dispose de moins de données quant à ses lieux de stockage. La raison en est que, vraisemblablement, les souvenirs sont, d’une manière générale, stockés dans les structures et réseaux neuronaux impliqués dans le traitement des informations qui ont forgé ces souvenirs, en particulier dans les aires associatives.

          

          
            2.5. Diencéphale et mémorisation

            Au sein du diencéphale, trois structures sont fortement impliquées dans la mémorisation : les noyaux antérieur et dorsomédian du thalamus ainsi que les corps mamillaires de l’hypothalamus. Or, rappelons qu’une des voies efférentes importantes de l’hippocampe est le fornix dont les axones se projettent sur les corps mamillaires qui, eux-mêmes, projettent sur le noyau antérieur du thalamus.

            Le syndrome de Korsakoff a été décrit en 1889 par le médecin russe du même nom. Il s’agit d’un trouble très sévère de la mémoire avec fabulations et fausses reconnaissances chez des patients alcooliques chroniques. L’alcool empêche l’assimilation de vitamines (B1 notamment), ce qui provoque des dommages cérébraux, en particulier une dégénérescence du diencéphale – le noyau médian dorsal du thalamus et les corps mamillaires de l’hypothalamus notamment. On désigne parfois l’amnésie du patient Korsakoff sous le nom d’amnésie diencéphalique. Ce syndrome associe une amnésie antérograde absolue et une amnésie rétrograde étendue. L’amnésie antérograde est telle que le patient ne peut restituer trois mots au bout de trois minutes. Si le patient Korsakoff fait penser à HM et RB pour ce qui concerne l’amnésie antérograde, au contraire de ces derniers, il est atteint d’amnésie rétrograde profonde, ne semble pas conscient de son trouble, témoigne de nombreuses fausses reconnaissances et, surtout, il n’a aucune lésion de la région temporale médiane. Celle-ci ne peut donc être tenue pour seule responsable de la formation des souvenirs explicites.

            Des lésions ischémiques du thalamus se traduisent également par une amnésie antérograde sévère et une amnésie rétrograde d’importance variable. Le patient est anosognosique et présente des affabulations. L’essentiel du trouble se situe lors de l’acquisition et de l’encodage. Dans certains cas, le patient peut présenter un trouble de l’ordonnancement temporel des souvenirs, de leur durée, du temps qui passe, etc. (on parle de chronotaxis). C’est la lésion du noyau dorso-médian droit du thalamus qui semble responsable de ce trouble du temps : on parle de la capacité de l’hémisphère droit à avoir une représentation spatiale du temps.

            Par ailleurs, des hémorragies thalamiques provoquent un déficit en mémoire verbale pour les lésions gauches, en mémoire visuelle avec fabulations sur les lieux et les personnes de l’entourage familier du patient pour les lésions droites.

          

          
            2.6. Mémoire explicite à long terme : lieux de stockage de la mémoire explicite

            Ce qui précède a permis de mettre en évidence les bases neurales de la formation des souvenirs explicites. Pour autant, les régions où sont stockés ces souvenirs sont encore mal connues parce que nombreuses.

            Concernant la mémoire épisodique, des nombreuses études rapportées dans la littérature, il ressort clairement que c’est pratiquement le cerveau tout entier qui contribue à la mémoire épisodique. Deux régions sont particulièrement impliquées, à savoir les lobes temporaux médians et les lobes frontaux, mais d’autres régions semblent également fortement impliquées dans la trace des souvenirs épisodiques : le cingulum, le cunéus et le précunéus, le cortex temporal, le cervelet… Les lobes temporaux médians sont activés aussi bien lors de l’encodage que lors de la récupération des informations épisodiques. Mais, comme on vient de le voir, ils ne sont pas les seuls. En particulier, les lobes frontaux sont également activés lors de ces deux phases. Un élément important pour distinguer les rôles des lobes temporaux médians de celui des lobes frontaux est que ces derniers sont activés lors de la récupération des informations hors du contexte de leur acquisition et, surtout, lorsqu’il faut rappeler l’ordre dans lequel ces informations ont été acquises. Mais puisque d’autres régions sont activées en fonction du matériel manipulé, l’hypothèse la plus probable est que les lobes temporaux médians organisent les souvenirs épisodiques récents tandis que les lobes frontaux organiseraient les informations épisodiques stockées dans la mémoire à long terme. Le stockage à long terme lui-même serait, pour ce qui concerne les informations épisodiques toutes les régions du cerveau ayant été impliquées dans le traitement de ces informations.

            Le stockage des informations en mémoire sémantique, réside lui aussi dans de nombreuses régions cérébrales. Après les premiers travaux en TEP de l’équipe de Petersen (1990, 1993), montrant que la récupération d’informations liées sémantiquement à des stimuli verbaux présentés visuellement ou auditivement activait le cortex frontal ventrolatéral, plusieurs études ont montré que cette partie du cortex ainsi que les régions temporales inférieures constituaient un vaste réseau sémantique, quelle que soit la modalité sollicitée et quel que soit le matériel à récupérer. À côté de ce réseau commun, il existe des réseaux impliqués dans le stockage sémantique, spécifiques du support des informations. Par exemple, le rappel d’informations sémantiques faisant appel à des informations visuelles active les régions impliquées dans la perception visuelle. D’une manière générale, il apparaît que, outre le réseau commun incluant le cortex frontal ventrolatéral et les régions inféro-temporales, la mémoire sémantique repose sur les mêmes réseaux que ceux qui sont impliqués dans le traitement perceptif de ce qui sera mémorisé.

            Finalement, il faut donc imaginer le stockage dans la mémoire à long terme, non pas comme un ou des lieux spécifiques – le cerveau n’est pas constitué de « boîtes » – mais comme des réseaux neuronaux largement distribués incluant des structures spécifiques au traitement de l’information à mémoriser et des structures communes, actives quel que soit le type de matériel à encoder et/ou à récupérer.

          

          
            2.7. Le circuit amygdalien des émotions

            Une autre composante du système limbique – à côté du circuit de Papez – est le circuit amygdalo-thalamo-cingulaire qui reçoit des informations de l’hypothalamus, du tronc cérébral, de l’hippocampe. L’amygdale est constituée d’un ensemble de noyaux situé à l’extrémité antérieure de l’hippocampe. Ses afférences viennent du gyrus parahippocampique et de l’hippocampe tandis que ses efférences ont pour cible l’hypothalamus et le noyau dorso-médian du thalamus. Elle est également intégrée au réseau qui relie les noyaux gris centraux au lobe frontal. Le circuit amygdalo-thalamo-cingulaire est donc connecté au circuit de Papez. Bien qu’il ne soit pas à proprement parler un circuit de la mémoire, il intervient néanmoins dans la mémorisation en donnant une connotation émotionnelle aux informations à mémoriser.

          

          
            2.8. Ganglions de la base, mémoire procédurale

            Les ganglions de la base constituent une des régions essentielles à la régulation des mouvements volontaires. À l’interface entre les cortex sensoriels et les cortex prémoteurs, ils assurent le « lien » entre sensorialité et motricité et sont à la base des apprentissages sensori-moteurs. Il s’agit là d’une forme « primitive » de mémoire, celle des habiletés sensori-motrices qui nous permettent de réagir aux sollicitations de l’environnement. Le terme de « primitif » fait référence à l’antériorité de l’apparition des circuits sous-jacents dans l’évolution phylogénétique et le développement ontogénétique du cerveau. Il est intéressant de noter que chez le patient Alzheimer, cette mémoire reste intacte très longtemps alors que les autres formes de mémoire, et plus généralement les fonctions cognitives, ont disparu. C’est la raison pour laquelle, par exemple, ces patients, face à une porte fermée, activent automatiquement la poignée et sortent de la pièce. Or, la maladie d’Alzheimer est une dégénérescence cérébrale du cortex : les circuits profonds passant par les ganglions de la base sont donc atteints plus tardivement.

            Une expérience en TEP (Grafton, Hazeltine et Ivry, 1995) confirme le rôle de la boucle motrice cortico-sous-corticale dans l’apprentissage implicite de séquences motrices. Les auteurs ont comparé l’activation cérébrale lors d’une tâche simple d’apprentissage moteur explicite d’appui sur des boutons en réponse à des séquences de stimulus et dans une tâche d’apprentissage moteur implicite. Dans celle-ci, le sujet devait réaliser la même tâche que précédemment mais il avait une seconde tâche à réaliser : compter des sons de basse fréquence parmi une suite de sons de différentes fréquences. Cette tâche de comptage était destinée à empêcher le caractère explicite de l’apprentissage moteur. Les auteurs ont observé que les deux conditions d’apprentissage de la séquence motrice (explicite et implicite) activaient le cortex moteur et le putamen (l’un des ganglions de la base), d’autres régions étant spécifiquement activées par les conditions particulières de la tâche (simple ou double).

            Au sein de ces noyaux gris centraux, il semble que le striatum – ensemble du noyau caudé et du putamen – recevant des afférences des cortex frontaux et pariétaux et projetant sur les noyaux thalamiques et le cortex moteur joue un rôle clé tant dans l’apprentissage des habiletés motrices et, plus généralement, dans la mémoire procédurale. Une expérience de Knowlton, Mangels et Squire (1996) réalisée sur des patients amnésiques et des patients parkinsoniens a permis de le montrer. Les auteurs ont soumis les patients à une tâche faisant appel à la mémoire déclarative (sémantique) et à une tâche de mémoire procédurale. Celle-ci se déroulait de la manière suivante : des combinaisons de cartes (1, 2 ou 3 parmi 4 possibles) comportant des figures géométriques étaient présentées au sujet. Puis, l’expérimentateur décidait que chaque combinaison était associée au beau temps ou au mauvais temps, selon une certaine probabilité. Les sujets devaient alors apprendre à prédire le temps en fonction de la combinaison qui lui était présentée. Pour chaque essai, les sujets étaient informés de leur performance (bonne prédiction, mauvaise prédiction). Les patients amnésiques – porteurs de lésions bilatérales de l’hippocampe ou du diencéphale – réussissaient cette seconde tâche de mémoire procédurale aussi bien que les sujets témoins alors qu’ils échouaient à la tâche de mémoire déclarative. Les performances des patients parkinsoniens étaient strictement inverses de celles des amnésiques : ils réussissaient la tâche de mémoire déclarative, et échouaient à la tâche de mémoire procédurale. Rappelons que la maladie de Parkinson consiste en une dégénérescence des neurones dopaminergiques de la substance noire qui projette sur le striatum. L’atteinte du striatum qui découle de l’absence de ses afférences dopaminergiques entraîne donc, non seulement des troubles moteurs caractéristiques (tremblements, difficultés à initier le mouvement, rigidité posturale) mais également des difficultés d’apprentissage des procédures autres que les habiletés motrices.

            Ainsi, les ganglions de la base sont-ils impliqués dans la mémoire des procédures, qu’il s’agisse de gestes, de séquences motrices ou non.

          

          
            2.9. Lobe frontal et mémoire de travail

            Au sein du lobe frontal, la partie préfrontale est la plus développée chez l’homme et l’on sait, d’une manière générale, que cette région joue un rôle essentiel dans les fonctions exécutives. Son rôle dans la récupération des informations a déjà été vu précédemment (voir 2.6.). Néanmoins, le détail de son fonctionnement est mal connu. Depuis l’introduction du modèle de Baddeley de mémoire de travail, la partie dorso-latérale de cette région est considérée par les chercheurs comme susceptible de jouer un rôle pivot dans cette forme de mémoire – en particulier ce que Baddeley nomme l’administrateur central –, en raison de ses nombreuses interconnexions avec les structures du lobe temporal et du diencéphale.

            Parmi les nombreux travaux sur la question, il faut citer en premier lieu l’étude en IRMf de Courtney, Ungerleider, Kell et Haxby (1997). Ces auteurs ont utilisé une tâche de maintien en mémoire de travail de stimuli visuels spécifiques – des photos de visages –, ces stimuli étant présentés de manière aléatoire parmi un ensemble de stimuli non spécifiques. Ces stimuli non spécifiques étaient des images « brouillées » constituées des mêmes visages découpés en petites portions mélangées (la numérisation des images permet facilement cette opération). Cette procédure permet de disposer d’images qui sont dans les deux cas (visages et images brouillées), constituées de caractéristiques physiques strictement identiques. Ainsi, les auteurs ont pu distinguer les régions activées par le traitement mnésique de celles activées par le traitement purement perceptif (voir figure 13).

            
              Figure 13. Activation du lobe frontal au cours d’une tâche de maintien en mémoire
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                  D’après Courtney et al. (1997).
                

                
                  Il s’agit d’une étude en IRMf.
                

                
                  Les stimuli présentés sont des visages ou des images « brouillées » constituées des mêmes visages dont les pixels ont été mélangés.
                

                
                  La présentation des images active les régions de la voie visuelle ventrale (1,2,3).
                

                
                  Le maintien en mémoire de travail des visages active également le lobe frontal (4,5,6).
                

                
                  1 : partie postérieure des gyri lingual et fusiforme ; 2 : portion antérieure du gyrus fusiforme ; 3 : sulcus occipital inférieur ; 4 : gyrus frontal inférieur, portion antérieure ; 5 : gyrus frontal inférieur et insula antérieure ; 6 : gyrus frontal inférieur, portion moyenne.
                

              

            

            
              
                – lorsque les images sont brouillées, ce sont essentiellement les régions de la voie visuelle ventrale qui sont activées : les portions postérieures du gyrus lingual et du gyrus fusiforme ainsi que le sulcus occipital inférieur ;

              

              
                – lors de la présentation des visages, en plus de l’activation du gyrus fusiforme et du sulcus occipital inférieur (régions de traitement des visages), ce sont les portions antérieures et médianes des gyri frontaux supérieurs qui sont les plus actives ;

              

              
                – enfin, lors de la tâche de mémorisation de visages, ce sont les régions frontales qui sont les plus actives : le gyrus frontal inférieur, l’insula antérieure et la partie antérieure du gyrus frontal médian.

              

            

            Ces données issues de l’imagerie fonctionnelle chez l’homme sont tout à fait concordantes avec les observations de Goldman-Rakic (résumées dans un article de Pour la science en 1992) chez le singe, grâce à l’enregistrement de neurones corticaux. Il convient néanmoins de préciser que si pour certains, la région préfrontale n’est qu’un lieu où sont coordonnées (administrateur central) les actions des systèmes esclaves (boucle phonologique et calepin visuo-spatial), pour d’autres comme Goldman-Rakic (1997), cette région du cortex préfrontal (aire 46 de Brodmann) est un véritable lieu de stockage temporaire des informations nécessaires à la tâche en cours.

            Cela étant, la mise en évidence du rôle du cortex préfrontal n’épuise pas la question de toutes les structures sous-jacentes au fonctionnement de la mémoire de travail. Sur la figure 14, on a présenté les régions impliquant d’une part la boucle phonologique et d’autre part le calepin visuo-spatial dans le modèle de mémoire de travail de Baddeley.

            
              Figure 14. Les régions cérébrales correspondant au modèle de Baddeley de Mémoire de travail
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                  D’après www.lecerveau.mcgill.ca
                

                
                  La boucle phonologique active les aires impliquées dans le langage (hémisphère gauche).
                

                
                  La mémoire visuo-spatiale (« calepin visuo-spatial ») active les aires visuelles de l’hémisphère droit.
                

                
                  L’activation frontale des deux hémisphères correspond à la mise en œuvre du processeur central.
                

              

            

          

          
            2.10. Les modèles d’encodage et de récupération : asymétrie hémisphérique

            On doit à l’équipe de Tulving (Kapur, Craik, Tulving et al., 1994) l’élaboration, sur la base d’expériences fondées sur la TEP, d’un modèle fondamental (l’Hemispheric Encoding Retrieval Asymetry – HERA) de fonctionnement cérébral dans les processus d’encodage et de récupération en mémoire de l’information. Selon, ce modèle, l’encodage en mémoire épisodique serait le résultat de l’activité du cortex préfrontal gauche tandis que la récupération des informations épisodiques serait le résultat de l’activité du cortex préfrontal droit. Des données acquises par la suite sont venues enrichir et préciser le modèle HERA. Il faut ainsi noter que le cortex préfrontal gauche est également impliqué dans la récupération des informations en mémoire sémantique, ce qui suggère un rôle spécifique du cortex préfrontal gauche dans la récupération des informations verbales. Ainsi, le modèle HERA s’appliquerait certainement au matériel verbal mais l’encodage du matériel non verbal pourrait impliquer le cortex préfrontal droit (voir pour revue, Desgranges, Bernard et Eustache, 2003). D’autres modèles ont été élaborés. Dans le Cortical Asymetry of Reflective Activity (CARA) de Nolde, Johnson et Raye (1998), le cortex préfrontal droit n’interviendrait que dans la récupération pour les tâches simples, tandis que ce sont les deux cortex préfrontaux qui interviendraient dans le rappel pour les tâches complexes. Le Retrieval Mode (REMO) de Lepage, Ghaffar, Nyberg et Tulving (2000) répertorie les sites associés au mode de récupération en mémoire épisodique : ceux-ci incluent notamment le cortex cingulaire antérieur et différentes régions frontales droites. L’Hippocampus Encoding Retrieval (HIPER) de Lepage, Habib et Tulving (1998) complète HERA en attribuant à la partie antérieure de l’hippocampe un rôle dans l’encodage des informations en mémoire épisodique et à sa partie postérieure un rôle dans la récupération de ces informations. Il faut également citer le rôle d’autres structures comme le cortex associatif postérieur, le cervelet, le cortex cingulaire, le thalamus dans le fonctionnement de la mémoire épisodique (voir pour une revue, Desgranges, Bernard et Eustache, 2003). Finalement, c’est bien un vaste réseau qui est impliqué dans le fonctionnement de la mémoire épisodique, réseau au sein duquel l’hippocampe et le cortex préfrontal droit et gauche jouent des rôles privilégiés mais distincts. Deux réseaux sous-tendraient la mémoire épisodique et la mémoire sémantique : un réseau bilatéral pour la mémoire épisodique et un réseau gauche pour la mémoire sémantique. Ces réseaux seraient communs pour certaines parties (le cortex préfrontal gauche, le cortex temporo-pariétal gauche, le cortex cingulaire, le cervelet droit, le thalamus) tandis que le cortex préfrontal droit, l’hippocampe, le cortex cingulaire postérieur et le precuneus seraient spécifiquement impliqués dans la mémoire épisodique (Cabeza et Nyberg, 2000). Ceci tend à montrer que les systèmes de mémoire épisodique et de mémoire sémantique ne sont ni totalement autonomes ni totalement indépendants.

            Ainsi, si l’on fait une synthèse de ces modèles (HERA, CARA, HIPER) :

            
              
                – le cortex préfrontal gauche est impliqué dans l’encodage en mémoire épisodique ; il est également impliqué dans la récupération en mémoire sémantique, mais seulement dans les tâches complexes ;

              

              
                – le cortex préfrontal droit est impliqué dans la récupération en mémoire épisodique (tâches simples et complexes) ;

              

              
                – l’hippocampe antérieur est impliqué dans l’encodage en mémoire épisodique ;

              

              
                – l’hippocampe postérieur est impliqué dans la récupération en mémoire épisodique.

              

            

            Il y a ainsi une complémentarité des cortex préfrontaux droit et gauche et de l’hippocampe antérieur et postérieur.

            Cela étant, outre les régions précitées, d’autres régions sont sollicitées pour le fonctionnement de la mémoire de travail. Ces régions dépendent du matériel manipulé. Ainsi, les informations verbales sollicitent un réseau latéralisé à gauche, incluant les régions impliquées dans l’articulation des mots (même en l’absence de prononciation de ces mots). La mémoire de travail des informations visuo-spatiales (par exemple construire mentalement un trajet) met en jeu les régions s’étendant de l’ensemble du cortex occipito-pariétal (la voie dorsale décrite dans le chapitre 4) au cortex frontal. Sans décrire plus avant l’ensemble des expériences en imagerie portant sur la mémoire de travail, il apparaît que l’observation de l’activation des réseaux cérébraux impliqués, conforte les notions d’administrateur central, de calepin visuo-spatial et de boucle phonologique du modèle de Baddeley. Notons que le rôle du cortex préfrontal – plus précisément des régions ventrolatérales des lobes frontaux – comme « administrateur central » consiste tout à la fois à maintenir des informations en mémoire de travail, à récupérer des informations en mémoire à long terme utiles pour la tâche en cours, à manipuler ces informations ainsi maintenues en mémoire de travail qu’il s’agisse des informations nouvelles ou des informations récupérées. Toutes ces actions, en particulier celle de manipulation des informations, relèvent des fonctions exécutives et ne sont donc pas dissociables des processus attentionnels (qui font l’objet du chapitre 7).

          

        

        
          3. Les bases cellulaires de la mémoire

          
            3.1. La potentialisation à long terme

            C’est RamÓn y Cajal qui le premier, en 1894, a avancé l’idée que l’apprentissage pourrait faciliter le développement et la croissance des synapses (désignées sous le terme de protubérances à l’époque) et a donc ouvert la voie à la notion de plasticité cérébrale. Par la suite, Hebb (1949) a fait l’hypothèse que l’activité des neurones mis en jeu au cours d’un apprentissage pourrait persister un certain temps, comme pour frayer un chemin, ouvrir une voie de nature à faciliter, par la suite, l’activation de cette population de neurones. Plus précisément, selon lui, l’activation simultanée d’une population de neurones pourrait modifier durablement leurs connexions, leurs synapses et ce sont ces modifications durables qui constitueraient les bases cellulaires de la mémoire. Après la mise en évidence de modifications de synapses après habituation chez le mollusque, ce sont Bliss et Lomo (1973) qui ont décrit, chez le lapin, un phénomène de modification synaptique. Une stimulation de haute fréquence, qui entraîne un potentiel d’action de haute fréquence d’une voie neuronale allant du cortex sensoriel à l’hippocampe (en d’autres termes la voie perforante décrite précédemment), induit une augmentation importante et durable de l’efficacité de la transmission synaptique à ce niveau : les neurones cibles de l’hippocampe, ainsi stimulés, ont, par la suite, un seuil d’excitation diminué, c’est-à-dire qu’ils répondent à une stimulation qui, auparavant, était trop faible pour déclencher une réponse électrique de leur part. Ce phénomène a été appelé : Potentialisation à long terme (ou PLT ou LTP : Long Term Potentialisation).

            On a pu montrer que la PLT était un phénomène caractéristique des neurones de la voie perforante ainsi que de certaines aires associatives, et elle est certainement un des supports essentiels de la mémoire.

          

          
            3.2. Les mécanismes moléculaires de la PLT ou plasticité synaptique

            Les synapses modifiables par PLT utilisent le glutamate comme neurotransmetteur. Rappelons qu’il s’agit d’un neurotransmetteur excitateur, très présent dans les neurones de l’hippocampe mais aussi dans la plupart des régions corticales et dans de nombreuses régions sous-corticales. En particulier, c’est le neurotransmetteur excitateur très fréquent dans les voies sensorielles.

            Donc, lors d’une excitation, le glutamate est libéré par le neurone présynaptique. Au niveau du neurone post-synaptique, il existe des récepteurs de neurotransmetteurs qui sont, pour le glutamate : l’AMPA (alpha-amino-3-hydroxy-5-méthyl-4-isoxazole) et le NMDA (N-méthyl-D – aspartate). Alors que le récepteur AMPA est couplé à un canal ionique provoquant l’entrée de sodium dans le neurone post-synaptique, le récepteur NMDA est, lui, couplé à un canal ionique laissant entrer du calcium.

            L’AMPA est actif lorsque la stimulation est normale. Le récepteur NMDA est alors inactif. En effet, le canal calcique du récepteur NMDA est alors bloqué par des ions magnésium. Par contre, lorsque le message transmis par le neurone présynaptique est élevé (fréquence de PA élevée), la quantité de glutamate libérée dans la fente synaptique est élevée et il y a une importante dépolarisation de la membrane post-synaptique. C’est là que le récepteur NMDA entre en jeu. Les ions magnésium se retirent et débloquent le canal ionique. Le récepteur NMDA subit ainsi une déformation qui a pour effet d’ouvrir le canal ionique et les ions calcium entrent massivement dans le neurone post-synaptique. Cela déclenche une série de réactions moléculaires qui vont se traduire par une modification durable de la synapse, un remodelage des circuits neuronaux : changement de la forme et de la taille des synapses, insertion de récepteurs de glutamate avec transformation de synapses silencieuses en synapses actives, croissance de nouvelles synapses.

          

        

        

      
      
          1- Ces deux formes de mémoire sensorielle sont les mieux connues. Mais la mémoire sensorielle existe également pour la pression ressentie (mémoire haptique), pour le goût, l’odorat.
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        Si des systèmes de communication existent dans toutes les espèces animales, seul l’être humain est doté de la parole et du langage. La différence fondamentale entre les systèmes de communication animale et le langage humain tient au caractère limité et non productif de la communication animale, tandis que le langage humain est créatif, ce en quoi il est pratiquement illimité : l’Homme produit – crée – sans cesse des combinaisons différentes de mots selon des règles grammaticales alors que les animaux les plus évolués ne sont en mesure que de reproduire des codes simples dont ils ont appris la signification par apprentissage. Si certains pensent, en l’état actuel des connaissances, que l’on pourra peut-être montrer un jour que certains animaux parmi les plus évolués – certains singes ou dauphins – sont dotés d’une certaine forme de pensée et de langage, il faut bien constater que cela n’a pu être démontré jusqu’ici. Ainsi, les expériences réalisées chez certains singes auxquels on a appris les gestes du langage des signes1 montrent que ce qui pourrait s’apparenter à une production langagière ne peut s’apparenter, au mieux, qu’à une association de signes/mots sans syntaxe ni sémantique. De plus, les signes du langage sont organisés selon une syntaxe – propre à chaque langue ou dialecte.

        Il ne fait pas de doute que c’est bien le développement spectaculaire du cerveau humain et tout particulièrement de son néocortex – par rapport à celui des autres espèces – et de la complexité de son organisation qui « fait la différence » et permet à l’être humain de produire et comprendre le langage.

        Dans ce chapitre, nous rappellerons succinctement le cadre théorique des modèles de traitement du langage avant d’aborder l’organisation anatomo-fonctionnelle cérébrale du langage humain.

        
          1. Contexte théorique

          Pour être compris, les mots que nous percevons doivent faire l’objet de traitements permettant de leur donner un sens, au-delà de la simple reconnaissance des signaux acoustiques ou visuels émis par les sons de la parole ou les caractères visuels des mots, des phrases que nous lisons. Pour les linguistes, le langage est structuré selon plusieurs niveaux : 1) phonologique, celui des unités élémentaires – les phonèmes – du langage oral ; 2) morphologique ; 3) syntaxique (la combinaison des mots en phrases) ; 4) sémantique (le sens des mots) ; 5) pragmatique (l’usage du mot). Ces niveaux concernent tout autant le lexique que la phrase. Pris un par un, ces niveaux font eux-mêmes l’objet de conceptions différentes. Ainsi, par exemple, l’organisation du lexique est-elle toujours en débat : s’agit-il d’une liste de mots (conception la plus ancienne) ou d’un ensemble organisé en système ou d’une reconstruction… ? Les diverses conceptions en présence renvoient notamment à un autre débat, celui qui oppose la conception modulariste (par référence à Fodor, 1983) aux modèles connexionnistes (McClelland et Rumelhart, 1981 ; Elman et McClelland, 1986 ; Norris, 1994). Selon l’approche modulariste (Forster, 1979), le traitement du langage se ferait par étapes distinctes, réalisées par des sous-systèmes spécialisés dans le traitement du langage (celui du traitement phonologique, celui du traitement lexical, celui du traitement syntaxique…). Ces étapes s’enchaîneraient rapidement, automatiquement et sans qu’il soit nécessaire de faire appel à la conscience : il suffit de présenter une suite de lettres, de mots pour qu’on lise aussitôt le mot, la phrase. On associe souvent cette conception au modèle sériel de traitement de l’information où chaque opération ne commence qu’une fois la précédente achevée (traitement phonologique avant le traitement lexical, etc.) même si, comme le note Segui (1998), le modèle sériel n’est pas un présupposé nécessaire à une organisation modulaire. Les modèles connexionnistes (Marslen-Wilson, 1984) vont de la négation totale du concept de niveaux de traitement à des positions plus nuancées où les niveaux existent mais interagissent. Ainsi, par exemple, les processus de traitement de la syntaxe de la phrase seraient, dans un premier temps, autonomes (il y aurait ainsi un « module » de traitement syntaxique) puis, dans un second temps, ces processus s’appuieraient sur les informations lexicales mais aussi sur les informations sémantiques et pragmatiques. Plus récemment, des recherches en neurosciences cognitives ont permis d’avancer l’idée que les informations relatives à la prosodie linguistique des mots guideraient le traitement de la structure syntaxique des phrases (Friederici, 2002) ainsi que de la structure morphologique des mots (Isel et al., 2003). L’idée que la prosodie linguistique joue un rôle déterminant dans le traitement du langage a été largement développée dans les études comportementales sur les mécanismes de segmentation lexicale conduites par Cutler et son groupe (Cutler, 1986 ; 1995). Cette organisation, qui suppose des interactions et échanges d’informations entre les différents niveaux, est celle du modèle « en cascade » de Mc Clelland (1979) ou « en cohorte » de Marslen-Wilson (1984). La plupart des modèles proposés aujourd’hui combinent ces deux conceptions, l’approche modulaire étant privilégiée pour les premiers processus de traitement (processus d’identification), l’approche interactive étant proposée pour la suite du traitement (processus d’interprétation).

          Mais la compréhension du langage n’est pas la seule question dont il faut traiter. En effet, il convient de distinguer non seulement les processus de compréhension du langage des processus de production du langage, mais encore les processus de traitement du langage écrit de ceux du langage oral.

          Les spécialistes de neuropsychologie et de neurosciences cognitives, et tout particulièrement ceux qui utilisent les méthodes d’Imagerie Cérébrale, sont évidemment directement interpellés. La question qui se pose à eux est, en effet, de savoir si l’on peut identifier des structures du cerveau, des réseaux neuronaux, dont l’activité est concomitante des différentes opérations de traitement du langage, et si l’on peut préciser l’organisation réciproque de la mise en jeu de ces diverses structures.

        

        
          2. La première découverte d’aires du langage et les aphasies

          Il revient évidemment à Broca et à Wernicke d’avoir, les premiers, et ce dès le milieu du xixe siècle, contribué à mettre en évidence la dissociation entre production et compréhension du langage oral. C’est en effet en 1861 que Broca, neurochirurgien, a le premier mis en relation une lésion du lobe frontal – le gyrus frontal inférieur gauche – de l’un de ses patients (M. Leborgne) avec l’incapacité de ce patient à parler, si ce n’est prononcer une syllabe « Tan », deux fois – ou plus – de suite (Tan Tan Tan2…). Ayant ensuite observé d’autres patients présentant le même type de trouble, il en déduisit que la troisième circonvolution du lobe frontal gauche était le siège de « la faculté du langage articulé ». Par ces études, Broca a donc, tout à la fois, mis en évidence une région cérébrale de production du langage oral – appelée aujourd’hui aire de Broca – et la latéralisation de cette aire, l’asymétrie fonctionnelle des deux hémisphères cérébraux. Quelques années plus tard (en 1870) Wernicke, un neurologue allemand, ayant autopsié le cerveau de l’un de ses patients, mit en évidence une autre aire du langage située, cette fois, dans les régions postérieures du gyrus temporal supérieur gauche. Mais la lésion de ce patient était associée à un tout autre type de trouble. Au contraire de « Tan Tan », ce patient avait un débit verbal important mais son langage était une suite de sons, de mots, de phrases sans signification. La région affectée étant proche de l’aire auditive, Wernicke en déduisit que l’aire qu’il avait découverte – appelée depuis, aire de Wernicke – était une aire de stockage auditif des mots. Wernicke fit alors l’hypothèse d’un réseau sensori-moteur entre l’aire qu’il avait découverte, sensée être le siège d’une « mémoire sensorielle des mots » et l’aire de Broca, sensée être le siège d’une « mémoire motrice des mots ».

          Leurs travaux ont permis ainsi de distinguer deux formes d’aphasies, dites de Broca et de Wernicke. L’étude de nombreux autres patients, a conduit depuis lors à préciser la sémiologie de ces aphasies et à mettre en évidence d’autres dissociations et types d’aphasie (pour une description détaillée, voir Siéroff, 2004 ; 2009). Mais tous les auteurs ne sont pas en accord total sur la délimitation anatomique de ces aires.

          
            2.1. Aphasie de Broca

            Si Broca a pu associer l’aphasie de son patient Tan Tan à la lésion de la troisième circonvolution frontale gauche – ou gyrus frontal inférieur gauche –, on sait aujourd’hui que, d’un point de vue anatomique, l’aire de Broca ainsi mise en évidence comporte trois parties, correspondant aux aires 44, 45 et 47 de Brodmann (voir figure 15) à savoir, respectivement : la partie postérieure (ou pars opercularis), la partie moyenne (ou triangulaire, pars triangularis) et la partie inférieure (ou orbitaire, pars orbitaris). Certains auteurs incluent également dans l’aire de Broca l’insula antérieure et la substance blanche sous-corticale.

            Classiquement, l’aphasie de Broca est associée à une élocution non fluente, mais ce trouble est souvent associé à une anomie (incapacité à dénommer les personnes ou les objets). Parfois également, les troubles ne se limitent pas à la parole : les patients ont alors également des difficultés à lire ou écrire. Il semble néanmoins que leur compréhension du langage soit généralement intacte. Ajoutons que l’aphasie de Broca est très souvent associée à une hémiplégie droite, c’est-à-dire à une paralysie du côté droit du corps. De fait, la sévérité des troubles dépend de l’ampleur de la lésion, de la région atteinte et des circuits ainsi interrompus entre cette région du cerveau et d’autres. Ainsi, les troubles observés dans l’aphasie de Broca peuvent être plus ou moins sévères, et l’étude des lésions en cause permet progressivement de préciser les réseaux et régions impliquées dans la production du langage.

            
              Figure 15. Les aires du langage

              [image: images]
              
                L’aire de Broca correspond au gyrus frontal inférieur gauche (3e circonvolution) comprenant les aires de Brodmann 44 (partie postérieure de l’opercule ou operculus ; pars opercularis), 45 (partie triangulaire ou pars triangularis), 47 (partie inférieure ou orbitaire ; pars orbitalis) ainsi que l’Insula gauche (au fond de la scissure de Sylvius) et la substance blanche sous-corticale de ces régions.
              

              
                L’aire de Wernicke comprend le gyrus temporal supérieur (aires 22, 41, 42 de Brodmann) et les régions pariétales adjacentes (gyrus angulaire).
              

            

          

          
            2.2. Aphasie de Wernicke

            Le débit verbal des patients atteints de ce type d’aphasie est très fluent mais leur discours est incompréhensible car émaillé de substitutions de phonèmes et de mots, de néologismes, en dépit d’une structure d’ensemble conservant globalement la syntaxe. De plus, les patients sont incapables de comprendre le langage écrit ou parlé. En revanche, on n’observe pas de troubles majeurs associés, comme l’hémiplégie dans l’aphasie de Broca. Là encore, la sévérité des troubles dépend des régions atteintes. En effet, si le patient décrit par Wernicke était porteur d’une lésion du gyrus temporal supérieur (aires 22, 41 et 42 de Brodmann), on a montré depuis (Damasio, 1995) que la lésion impliquée dans cette forme d’aphasie pouvait également concerner les régions pariétales adjacentes au gyrus temporal supérieur (voir figure 15). Ainsi, lorsque l’aphasie ne concerne que la lecture des mots écrits, la lésion qui prédomine est celle du gyrus angulaire (aire 39 de Brodmann) ; en revanche lorsque l’aphasie concerne également la compréhension du langage oral, l’atteinte concerne surtout le gyrus temporal supérieur.

          

          
            2.3. Autres types d’aphasie

            Depuis les découvertes de Broca et Wernicke, non seulement la connaissance des aphasies portant leur nom a progressé, mais on a également montré l’existence d’autres formes d’aphasie. Sans les évoquer toutes (voir Siéroff, 2004 ; 2009), on peut citer l’aphasie de conduction qui semble due à une lésion des fibres du faisceau arqué reliant les aires de Broca et Wernicke ainsi que le gyrus angulaire (voir figure 16).

            
              Figure 16. Le faisceau arqué reliant les aires de Broca et Wernicke

              [image: images]
            

            Les deux aires sont intactes mais elles deviennent déconnectées. Ce type d’aphasie ne porte ni sur la fluence verbale ni sur la compréhension qui reste bonne, mais il se traduit par des paraphasies, des transformations et omissions de mots, des difficultés de répétition et de dénomination, ce qui traduit bien le fait que c’est la communication entre les aires de Broca et Wernicke qui est atteinte. Dans l’aphasie globale, les déficits concernent alors la compréhension et la fluence verbale ainsi que les problèmes rencontrés dans l’aphasie de conduction. La lésion est alors étendue à l’ensemble des aires de Broca et Wernicke ainsi qu’au faisceau arqué.

          

        

        
          3. L’apport du modèle du cerveau dédoublé (Split-brain)

          Chez l’animal, de nombreuses études visant à préciser les rôles respectifs des hémisphères droit et gauche ont été réalisées en sectionnant le corps calleux. Cette méthode du split-brain a pu être utilisée par l’équipe de Gazzaniga dans la mesure où la section du corps calleux a été appliquée à des fins thérapeutiques chez des patients épileptiques. Gazzaniga a ainsi réalisé une série d’expériences aux résultats étonnants en présentant des images différentes dans les champs visuels droit et gauche qui étaient transmises à un seul hémisphère (respectivement gauche et droit) puisque la section du corps calleux interdisait toute transmission de ce qui parvenait à un hémisphère à l’autre hémisphère. Pour réaliser ce type d’expérience avec succès, les images doivent être projetées très rapidement pour éviter les déplacements du regard qui permettraient que le même œil (et donc le même hémisphère) traite les images droite et gauche. Bien entendu, le sujet doit regarder « droit devant lui » afin que les images soient effectivement projetées dans les champs visuels monoculaires. Les images, phrases, mots projetés dans le champ visuel droit, et donc traitées par l’hémisphère gauche, sont parfaitement décrites, dénommées par le patient. Si on lui met un objet dans la main droite, il le décrit verbalement sans difficulté. Au contraire, il échoue à ces tests lorsque les images sont projetées sur son champ visuel gauche (traitées par l’hémisphère droit). De même il ne peut pas décrire verbalement un objet placé dans sa main gauche.

          Les travaux fondés sur ce principe ont montré que l’hémisphère droit était néanmoins capable de traiter certaines informations linguistiques. Face à un mot d’objet présenté sur l’hémisphère droit, le patient n’est pas capable de le lire à haute voix. Pourtant, si on lui présente des cartes représentant divers objets parmi lesquels celui qui correspond au mot qui lui a été présenté, le patient choisit la bonne carte. Cela suggère que l’hémisphère droit est capable de traiter des mots même s’il n’est pas capable de les prononcer. Chiarello (1991) a même montré que cette capacité concernait particulièrement les mots liés sémantiquement. Ainsi, l’hémisphère droit, notamment le cortex antérieur préfrontal droit (aire de Brodmann 10), serait capable de traiter des aspects du langage particulièrement importants puisque relatifs à sa signification (McLeod, Buckner, Miezin, Petersen et Raichle, 1998). Des études neurophysiologiques récentes ont également montré que l’hémisphère droit pourrait prendre en charge le traitement d’informations prosodiques associées aux phrases telles que l’accentuation ou les marqueurs de frontières entre groupes de mots à l’intérieur d’une phrase ou entre phrases (Friederici et Alter, 2004). Ces études renforcent donc l’idée d’un « dialogue » entre les deux hémisphères cérébraux lors de la compréhension du langage : les régions fronto-temporales de l’hémisphère gauche sous-tendraient le traitement des informations lexicales et syntaxiques alors que les régions temporo-frontales de l’hémisphère droit seraient dévolues au traitement de certains aspects de la prosodie voire même de la sémantique dans certains cas. Ces modèles font l’hypothèse que l’interaction entre les deux hémisphères cérébraux passe par le corps calleux.

          Ces observations amènent à distinguer divers aspects du langage : compréhension et production bien sûr, mais aussi aspects prosodiques, sémantiques et syntaxiques, ainsi que langage écrit et langage oral.

        

        
          4. Le lexique mental

          L’existence d’un lexique mental ou d’une forme de représentation mentale des mots ne semble guère faire de doutes. L’organisation de ce lexique mental ne répond certainement pas à celle d’un dictionnaire. La signification des mots (sémantique) joue vraisemblablement un rôle essentiel dans le stockage des mots3. C’est en tout cas ce qui ressort de diverses expériences, courantes en psychologie, consistant à demander à des sujets de décider le plus rapidement et le plus précisément possible si les stimuli qu’on leur présente (successivement) sont des mots ou des non-mots (tâche de décision lexicale). Lorsque ce type de tâche est réalisé en appliquant un paradigme d’amorçage (avant chaque stimulus on présente un mot), il apparaît que, non seulement la décision lexicale est plus rapide pour les mots, mais elle l’est encore plus (et elle est plus exacte) lorsque le stimulus-mot est lié sémantiquement/associativement au mot présenté au préalable (par exemple, si le mot chien constitue l’amorce, la décision lexicale sera plus rapide si le stimulus est le mot chat que le mot table). De même, si on présente un mot amorce puis un mot que le sujet doit prononcer, la réponse est plus rapide si l’amorce et le stimulus sont liés sémantiquement. Ceci va dans le sens d’une représentation mentale de la signification des mots. La nature de cette association reste en débat : s’agit-il d’un réseau sémantique, comme Collins et Loftus (1975) l’ont suggéré ou s’agit-il d’un réseau conceptuel plus vaste hors du lexique mental ?

          L’étude de diverses pathologies nous renseigne quelque peu sur l’organisation de ce lexique. Ainsi, on connaît les paraphasies sémantiques (avec l’utilisation d’un mot à la place d’un autre qui lui est lié sémantiquement : par exemple « chat » à la place de « chien ») ou la dénomination de la catégorie (par exemple « animaux ») au lieu de la dénomination de l’objet (par exemple « chat »). De plus, ces troubles peuvent ne concerner qu’une catégorie d’objet.

          Dans une expérience en TEP, Damasio, Grabowski, Hichwa et Damasio (1996) ont étudié des patients cérébrolésés – en les comparant à des sujets sains – témoignant de troubles de la dénomination d’objets. Ils ont ainsi montré que :

          
            
              – la portion antérieure du cortex inféro-temporal (CIT, pôle temporal) gauche était associée aux troubles de dénomination de la catégorie des personnes ;

            

            
              – la portion médiane du CIT gauche était associée aux troubles de la dénomination de la catégorie des animaux ;

            

            
              – la portion postérieure du CIT ainsi que la jonction temporo-pariéto-occipitale gauches étaient associées aux troubles de la dénomination de la catégorie des outils.

            

          

          Ces troubles de dénomination n’empêchaient pas les patients de décrire les objets, ce qui montre qu’ils les reconnaissaient. Bien plus, la dénomination de ces diverses catégories d’objets visuels chez les sujets sains activait également d’autres régions cérébrales, différentes selon la catégorie d’objets visuels : par exemple, la dénomination d’outils s’accompagnait d’une activation du CIT et de la jonction temporo-pariéto-occipitale gauches ainsi que de l’aire prémotrice gauche. Or, cette aire prémotrice gauche était également activée lorsqu’on demandait aux sujets d’imaginer les mouvements de manipulation de l’outil.

          Sur la base de ces résultats, Damasio et al. (1996) ont non seulement conclu à l’existence d’un lexique mental mais à son organisation selon trois niveaux avec implication de régions cérébrales différentes : un niveau conceptuel contenant les informations sémantiques, un niveau lexical comprenant les mots eux-mêmes, un niveau phonologique correspondant au son des mots. Alors que le niveau lexical ne semble concerner que l’hémisphère gauche, le réseau sémantique ferait appel aux deux hémisphères.

        

        
          5. COMPRÉHENSION DU LANGAGE

          Elle suppose en premier lieu l’analyse perceptive des entrées, évidemment différentes selon qu’il s’agit du langage oral (entrées auditives) ou du langage écrit (entrées visuelles). Une différence essentielle concerne la segmentation des entrées : le langage écrit comporte des mots séparés par des espaces, des phrases séparées par des points, etc. Il s’agit là d’indices essentiels pour une première étape dans la compréhension du langage écrit. Ces indices n’existent pas dans le langage oral puisque le signal de parole est continu (il n’y a pas de pause entre les mots d’un même groupe : par exemple [le petit chien mort]…). De fait, le mécanisme de segmentation lexicale dont la fonction est d’isoler des unités lexicales discrètes dans le flux continu de parole, est un mécanisme fondamental mis en œuvre à une étape précoce de l’analyse de la compréhension des phrases.

          La segmentation lexicale constitue donc un véritable challenge pour le système de traitement du langage (preuve en est, en intelligence artificielle, l’étape de segmentation est l’une des plus difficiles à implémenter dans les systèmes de reconnaissance automatique de la parole). Toutefois, le langage oral est porteur d’informations prosodiques (rythme et intonation) qui, dans certains cas, guident le système de traitement de la parole dans la localisation des frontières gauches (début) des mots. C’est la raison pour laquelle, il est si important, lorsqu’on lit un texte à haute voix d’« y mettre le ton » !

          
            
              Closure Positive Shift ou CPS
            

            
              
                C’est l’équipe allemande de Friederici à Leipzig qui a mis en évidence pour la première fois cette composante électroencéphalographique en réponse au traitement des frontières majeures d’intonation4 (par exemple, frontière entre deux propositions d’une même phrase [Frédéric promet à Nicole de travailler] IPh1 [et de nettoyer le bureau.]). Plus précisément, Steinhauer, Alter et Friederici (1999) ont montré que le traitement des frontières majeures d’intonation est associé à une déflection positive survenant environ 500 ms après la fin acoustique du mot qui précède cette frontière (le mot « travailler » dans l’exemple ci-dessus). Cette déflection est principalement observée dans les régions centro-pariétales du scalp. Les auteurs ont suggéré que c’est l’allongement et l’augmentation de la fréquence de la syllabe finale du mot qui précède cette frontière (/iller/ dans l’exemple ci-dessus) plutôt que la pause entre les deux propositions qui seraient les indicateurs prosodiques déterminants dans la détection de cette frontière. Les auteurs ont proposé que la CPS puisse refléter la fermeture (closure) du groupe de mots qui porte l’intonation. C’est pourquoi cette déflection positive centro-pariétale a été nommée « closure positive shift ». Depuis, la CPS a été répliquée dans différentes langues, dans des phrases de la première et de la seconde langue ainsi que dans des phrases dites délexicalisées dont seul le contour prosodique a été conservé (phrase fredonnée ; Isel, 2005 pour une revue de question).

              

            

          

          
            5.1. L’analyse perceptive

            Les entrées du langage écrit et celles du langage oral sont très différentes. Ainsi, voir des mots et écouter des mots n’activent pas les mêmes régions (voir figure 17) comme l’ont montré Petersen et Fiez (1993) dans une expérience en TEP.

            
              Figure 17. Les régions activées par le langage

              [image: images]
              
                
                  D’après Petersen et Fiez (1993).
                

                
                  Expérience en TEP où le sujet doit écouter ou voir passivement des mots (en haut), prononcer ou générer des mots (en bas). La partie haute de la figure montre l’activation des aires sensorielles correspondant aux entrées sensorielles du langage oral (écoute) ou écrit (vision).
                

              

            

            Pour le langage écrit, le problème qui se pose d’abord au lecteur, à ce stade perceptif, est de traduire les stimuli visuels (lignes, traits, courbes) en lettres puis d’assembler celles-ci en mots. Bien entendu, cela suppose un maintien en mémoire iconique des stimuli visuels, nécessaire pour cet assemblage.

            On sait assez peu de chose sur la manière dont le cerveau procède à la reconnaissance des lettres. En revanche, une étude en TEP de Petersen, Fox, Snyder et Raichle (1990) a permis de montrer que la reconnaissance de la forme des lettres et des mots activait le cortex occipital extra-strié gauche. Plus précisément, les mots et les pseudo-mots répondant aux règles d’assemblage des lettres dans la langue anglaise (langue des sujets de l’expérience) activaient des régions similaires. En revanche, ces régions n’étaient pas activées par des combinaisons de lettres ne ressemblant pas à des mots ou par des fausses lettres constituées de formes ressemblant plus ou moins à des lettres. De plus, dans le seul cas des mots (et non dans celui des pseudo-mots), le cortex frontal gauche était également activé. Les auteurs ont interprété ces résultats comme témoignant d’un traitement perceptif de haut niveau au sein du cortex occipital extra-strié et d’un traitement sémantique des mots au sein du cortex frontal. Notons que ces données sont concordantes avec celles de la neuropsychologie relative aux patients porteurs de lésion du cortex extra-strié occipital gauche témoignant d’une alexie pure.

            Pour le langage oral, il s’agit de transformer un signal acoustique en une représentation abstraite. Petersen et Fiez (1993) ont montré que l’audition de mots active la région temporo-pariétale gauche et la portion antérieure du gyrus temporal supérieur (GTS). Le cortex temporo-pariétal comprend le gyrus angulaire (aire 39 de Brodmann) et le gyrus supramarginal (aire 40 de Brodmann). La combinaison de ces résultats et de ceux qui sont tirés de l’étude de patients cérébrolésés conduit à considérer que la région temporo-pariétale pourrait assurer le codage phonologique du langage oral, c’est-à-dire générer des représentations de type sonore.

          

          
            5.2. Analyse syntaxique et analyse sémantique : l’apport des PE

            Après l’analyse des entrées sensorielles, le système de compréhension du langage doit assurer l’accès à la signification des mots et à l’analyse des relations structurales entre ces mots. De nombreuses études en PE (et plus récemment en MEG) ont permis de préciser l’organisation des traitements phonologiques, sémantiques et syntaxiques.

            
              a) Le traitement sémantique et l’effet N4

              Nous avons déjà évoqué, dans le chapitre 3, l’onde N400, découverte par Kutas et Hillyard (1980). Les auteurs présentaient aux sujets des phrases dont le dernier mot pouvait être plus ou moins incongru par rapport au contexte de la phrase comme par exemple : 1) je bois mon café avec du lait et du sucre (phrase correcte sémantiquement), 2) je bois mon café avec du lait et du chien (le mot « chien » est incongru par rapport au contexte sémantique de la phrase) ; 3) je bois mon café avec du lait et du sel (le mot « sel » est également incongru mais appartient à la catégorie sémantique des aliments). Or, Kutas et Hillyard (1980) ont montré que, 400 ms après les mots « chien » et les mots « sel », une onde négative se développait à la surface du scalp, en région centro-pariétale. Cette N400 était d’autant plus ample que l’incongruité sémantique était forte, ce qui rend l’intégration du mot dans la phrase difficile, voire impossible. Dans notre exemple, le mot « chien » évoque une N400 plus ample que le mot « sel », tandis que le mot « sucre » n’évoque qu’une très faible N400 (ce qui traduit une intégration sémantique facile). Cet effet a été appelé « effet N4 ». Ayant fait varier les types d’incongruité (par exemple un mot écrit en majuscules alors que la phrase était écrite en minuscules), mais aussi les types de présentation (orale ou visuelle), ces chercheurs et d’autres ont montré que seule l’incongruité sémantique évoquait une N400 et ce, quelle que soit la modalité de présentation de la phrase (auditive ou visuelle). Si nous avons déjà mentionné l’existence d’une N400 lorsqu’on introduit une incongruité au sein d’un visage connu (Jemel et al., 1996), l’effet semble néanmoins très spécifique du traitement sémantique, c’est-à-dire de l’analyse du sens (de la phrase en ce qui concerne le langage). D’ailleurs, la N400 observée lors de l’incongruité au sein d’un visage ne survient pas dans les mêmes régions cérébrales que la N400 typique du langage. Bien plus, un groupe de chercheurs (Patel, Gibson, Ratner, Besson et Holcomb, 1998) s’attendant à observer une N400 en introduisant une incongruité dans une « phrase musicale » en introduisant une note discordante à la fin d’une mélodie connue n’a observé qu’une P600, montrant par là même la spécificité de la sémantique en matière de langage. Sur la base de données en IRMf, Koelsch (2005) a montré que les structures corticales sous-tendant les processus impliqués dans le traitement de la syntaxe et de la sémantique présentent un fort degré de recouvrement pour la musique et pour le langage.

              En ce qui concerne la N400, il est important de noter que cette composante a également été observée en réponse à des situations de conflits cognitifs (tâche de Stroop) n’impliquant aucune anomalie dans le traitement sémantique des mots (Hanslmayr et al., 2008 ; Heidlmayr, Moutier, Hemforth et Isel, 2012d5). L’une des hypothèses pour rendre compte de ces résultats est que la N400 pourrait aussi refléter la détection de conflit dans des tâches dans lesquelles des processus cognitifs interfèrent. Afin de différencier les multiples significations de la N400, les reconstitutions de sources sont donc incontournables.

            

            
              B) Le traitement de la syntaxe

              Là encore, des ondes spécifiques ont été observées sur le PE. Deux ondes marquent les processus syntaxiques (voir pour revue Friederici, 2002) : une négativité précoce, désignée sous le terme de ELAN – pour Early Left Anterior Negativity – (entre 150 et 300 ms après une violation de syntaxe) observée sur la partie antérieure gauche du scalp, et une positivité tardive (600 à 1 000 ms après la violation syntaxique) observée en région centro-pariétale. Cette dernière (P600), la plus étudiée, a été observée pour différents types de violation syntaxique mais elle est plus ample lorsque la violation porte sur l’ordre des mots (par exemple : le petit garçon mange pomme verte la) que lorsqu’elle porte sur une violation d’accord entre le sujet et le verbe (par exemple : les enfants mangera une pomme verte). Compte tenu des latences de ces ondes, la première onde marquerait des processus de traitement syntaxique automatiques tandis que la P600 marquerait des processus contrôlés de réanalyse de la syntaxe.

              
                
                  Left anterior negativity (LAN)
                

                
                  
                    Cette onde a été découverte par Osterhout et Mobley (1995). Elle est associée au traitement d’anomalies morphosyntaxiques, comme par exemple des violations d’accord de genre syntaxique (*le neige)6 ou de nombre (*les cheval) entre l’article et le nom, ou des violations d’accord entre le sujet et le verbe (*le voisin achèteront). Il s’agit d’une onde de polarité négative observée dans la région antérieure de l’hémisphère gauche entre 300 à 600 ms après le début du mot qui viole la règle morphosyntaxique.

                  

                

              

              Il faut noter que dans certains cas de violations syntaxiques, la P600 est précédée d’une N400, probablement parce que, dans ce cas, la violation syntaxique est telle qu’elle dénature le sens de la phrase. Il est important de noter que, dans des phrases syntaxiquement correctes, l’amplitude de la P600 varie proportionnellement avec le degré de complexité syntaxique (Kaan et al., 2003). Par ailleurs, certaines études ont reporté une P600 en réponse au traitement de phrases syntaxiquement correctes mais présentant des anomalies sémantiques du type « At breakfast the eggs would eat7 » (Kuperberg et al., 2003), ou encore « *Le caillou qui est dans la piscine dort » (Isel et Shen, 2011).

            

            
              C) Chronométrie des processus syntaxiques et sémantiques

              La dynamique temporelle des diverses ondes observées (négativité précoce, N400, P600), permet de penser que, au moins pour certaines phrases difficiles à comprendre, l’analyse sémantique (marquée par la N400) pourrait s’insérer entre les processus automatiques (marqués par la négativité précoce) et les processus contrôlés (marqués par la P600) d’analyse syntaxique. Néanmoins, les auteurs ne retiennent pas une organisation séquentielle (sérielle) de ces étapes de traitement et penchent plutôt pour un modèle « en cascade » où certains de ces processus de traitement se dérouleraient en parallèle. Plus récemment, certains modèles neurophysiologiques du traitement des phrases, inspirés des modèles modularistes comportementaux donnant la priorité à la syntaxe – syntax-first model – (Frazier, 1978), ont « assoupli » leur architecture puisque, s’ils continuent à postuler une étape précoce d’analyse syntaxique, toutefois, ils n’excluent plus une interaction entre syntaxe et sémantique prenant place au cours d’une étape ultérieure de traitement.

            

          

          
            5.3. Localisation des processus syntaxiques et sémantiques

            À la suite de ses expériences en TEP, l’équipe de Petersen (1990, 1993) a proposé un modèle où, à côté du gyrus temporal supérieur impliqué dans le codage phonologique, le gyrus supramarginal et le gyrus angulaire, aires associatives multimodales, seraient à l’interface entre les systèmes conceptuel, articulatoire et sémantique : le gyrus supra-marginal assurerait le passage du traitement conceptuel du lexique au système articulatoire ; les gyri angulaires gauche et droit seraient impliqués dans le traitement sémantique (en liaison avec le gyrus cingulaire postérieur).

            Néanmoins, l’existence de processus syntaxiques et sémantiques se déroulant partiellement en parallèle comme l’a montré Friederici (2002) à partir d’études en PE a permis d’aller plus loin dans la localisation de ces processus. Cet auteur a en effet cherché à identifier les générateurs cérébraux des ondes marquant les processus syntaxiques et sémantiques. Pour la N400 (analyse sémantique) plusieurs générateurs ont été trouvés : dans les structures temporo-médianes proches de l’hippocampe, dans les aires situées le long du sillon temporal supérieur, dans le lobe temporal gauche, dans les régions voisines du cortex auditif gauche (dans le cas du langage oral). Des générateurs de la composante négative précoce marquant l’analyse syntaxique ont été trouvés dans les deux hémisphères, avec une prédominance dans l’hémisphère gauche, au niveau frontal inférieur et temporal antérieur. Enfin, les résultats relatifs aux générateurs de la P600 sont trop disparates pour être mentionnés. Tout au plus, peut-on signaler que chez des patients cérébrolésés au niveau des ganglions de la base et chez des patients parkinsoniens, la P600 marquant les processus syntaxiques est absente (ou de très faible amplitude) alors que ces mêmes patients ne présentent pas d’anomalie de la négativité précoce, ce qui suggère un rôle important des ganglions de la base dans la génération de cette P600 et donc, dans les processus contrôlés de traitement de la syntaxe.

            Des études en IRMf ont complété ces résultats en PE. Ainsi, Friederici, Meyer et Von Cramon (2000) ont soumis leurs sujets à l’écoute de phrases variant par la présence ou l’absence d’informations syntaxiques (phrases ne présentant aucune anomalie), phrases violant la syntaxe avec des pseudo-mots, listes de mots et de pseudo-mots dénuées d’information sémantique ou syntaxique. De manière curieuse, toutes les situations activaient les lobes frontaux gauche et droit à l’exception de l’écoute des phrases normales, ce qui a conduit les auteurs à avancer l’idée que, dans ce cas, il y a une certaine automaticité du traitement pour comprendre les phrases. En outre, l’écoute des phrases où la syntaxe était violée activait le planum temporal dans les deux hémisphères et la partie profonde de l’opercule frontal gauche. Les auteurs en ont conclu que le traitement de la syntaxe pourrait impliquer les deux cortex temporaux et le lobe frontal gauche. Puis, la même équipe (Friederici, Rüschemeyer, Hahne et Fiebach, 2003) a repris le principe de l’expérience précédente en ajoutant une condition d’écoute de phrases incorrectes d’un point de vue sémantique. Dans ces conditions (voir figure 18), l’écoute des deux types de phrases incorrectes activait le gyrus temporal supérieur mais : 1) l’écoute des phrases avec violation syntaxique activait la partie postérieure du gyrus temporal supérieur gauche, l’opercule frontal postérieur gauche ainsi que le putamen ; 2) l’écoute de phrases avec violation sémantique activait la portion médiane du gyrus temporal supérieur l’insula dans les deux hémisphères. Notons que dans aucun des cas, l’aire de Broca n’était activée.

            Il apparaît donc que les processus sémantiques et syntaxiques activent tous deux un réseau fronto-temporal mais les aires activées sont différentes : en particulier les processus sémantiques sollicitent les deux hémisphères.

          

        

        
          6. Production du langage oral

          La production de la parole suppose des processus moteurs articulatoires, la programmation de ces processus moteurs mais aussi des processus relatifs au rythme d’élocution.

          Le versant moteur de la parole suppose des mouvements coordonnés de la sphère bucco-phonatoire. En dépit des troubles de la parole observés dans l’aphasie de Broca, l’aire de Broca n’est pas la région cérébrale responsable de l’exécution de ces mouvements articulatoires : ce sont les aires motrices (dans la région où la bouche et les lèvres sont représentées) et prémotrices de l’hémisphère gauche, incluant l’aire motrice supplémentaire, le gyrus précentral et l’insula dans sa partie la plus antérieure qui prennent en charge ce versant moteur de la parole. La TEP a en effet permis de montrer que ces régions s’activaient y compris lors de la récitation continue de chiffres ou des mois de l’année, alors que l’aire de Broca n’était pas activée pendant ces tâches. En revanche, l’aire de Broca est activée lorsqu’on demande aux sujets de penser les mots ou d’analyser des phonèmes (présentés visuellement ou auditivement) avec ou sans production de paroles.

          En réalité, il semble que l’aire de Broca joue plusieurs rôles. En premier lieu, concernant la parole, elle est probablement responsable de la programmation des mouvements articulatoires assurés par les aires motrices et prémotrices. Elle semble également responsable du rythme de l’élocution. Connectée aux ganglions de la base et au cervelet, elle reçoit également des projections de nombreuses aires sensorielles corticales et envoie des projections vers les aires motrices. L’ensemble de ces connexions, de ce réseau, explique probablement son rôle dans le rythme d’élocution.

          
            Figure 18. Activations cérébrales syntaxique et au traitement sémantiquecorrespondant au traitement
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                D’après Friederici et al. (2003).
              

              
                Expérience en IRMf dans laquelle le sujet écoute des phrases ne présentant aucune anomalie (en haut), comportant une violation de syntaxe (au milieu) ou une violation sémantique (en bas).
              

              
                Partie gauche : hémisphère cérébral gauche.
              

              
                Partie droite : coupe horizontale permettant de voir les activations dans les deux hémisphères.
              

              
                L’écoute de phrases correctes active l’opercule gauche ainsi que la partie médiane du gyrus temporal supérieur droit et gauche (GTS m).
              

              
                L’écoute de phrases comportant une violation syntaxique active les portions antérieure et postérieure du gyrus temporal gauche (respectivement GTS ag et GTS pg) ainsi que l’opercule gauche et les noyaux gris centraux (NGC).
              

              
                L’écoute de phrases comportant une violation sémantique active la portion médiane du gyrus temporal supérieur gauche et droit (GTS mg et GTS md), l’insula gauche (Ig) et l’insula droite (Id).
              

            

          

          Plus surprenant, l’aire de Broca pourrait également jouer un rôle dans la syntaxe. En effet, si les patients porteurs d’une lésion à ce niveau ont des difficultés de fluence verbale certains d’entre eux, capables de parler, témoignent alors d’un discours dont la grammaire est déficiente se caractérisant par une absence de verbes, de pronoms, de conjonction et une structure de phrase tout à fait déficiente. De manière corrélative, ces patients ont du mal à comprendre certaines phrases à la syntaxe difficile comme les phrases passives où l’agent (joueur) et le patient (arbitre) peuvent être inversés (par exemple : « l’arbitre est poussé par le joueur ») même si leur compréhension des phrases simples (phrases passives non ambiguës comme « le ballon est poussé par le joueur » ou phrases actives comme « le joueur pousse le ballon ») n’est pas altérée. Dans leur ouvrage commun, Posner et Raichle (1994) ont rapporté une étude en TEP montrant que l’aire de Broca est activée lorsque le sujet doit générer un verbe associé sémantiquement au mot qui lui est présenté (par exemple le verbe « manger » associé à la présentation du mot « pomme »). D’autres auteurs comme Damasio et Damasio (1992) situent d’ailleurs dans l’aire de Broca le centre de médiation des verbes. Finalement l’aire de Broca semble donc impliquée dans la production – mais aussi, peut-être, dans la compréhension – de la structure de la phrase : elle pourrait être un lieu d’assemblage syntaxique. Il faut néanmoins souligner que ce rôle de l’aire de Broca dans l’assemblage syntaxique ne fait pas l’unanimité des auteurs, certains d’entre eux interprétant plutôt l’activation de l’aire de Broca dans les processus grammaticaux comme reflétant son implication dans la boucle phonologique de la mémoire de travail.

        

        
          7. Latéralisation du langage

          Depuis la découverte de la localisation des aires de Broca et Wernicke dans l’hémisphère gauche, il est classique de considérer que les aires responsables du traitement du langage oral sont situées dans l’hémisphère gauche. D’une manière générale, les études anatomiques, qu’elles résultent d’analyses post-mortem ou des données de l’IRMa, confirment que les régions impliquées dans le langage dans l’hémisphère gauche sont peu ou non présentes dans l’hémisphère droit. On a déjà cité à ce titre les aires de Broca et Wernicke avec notamment le planum temporal, situé à la surface du lobe temporal mais qui s’enfonce dans la scissure de Sylvius, et qui constitue la région principale de l’aire de Wernicke. Selon Geschwind et Levitsky (1968), le planum temporal est plus développé à gauche chez 65 % des sujets tandis qu’il ne serait plus développé à droite que chez 10 % des sujets. Ces auteurs ont également trouvé que la différence pouvait aller chez certains sujets jusqu’à un planum temporal cinq fois plus développé à gauche qu’à droite. Ces variations de développement du planum temporal amènent à s’interroger sur les différences interindividuelles en matière de traitement cérébral du langage et à revenir sur le rôle de l’hémisphère droit dans le traitement du langage.

          
            7.1. Le rôle de l’hémisphère droit

            En premier lieu, l’hémisphère droit intervient dans la perception des entrées sensorielles par lesquelles nous parvient le langage. Certains avancent même l’idée que, en ce qui concerne le langage oral, il serait responsable du codage des voyelles tandis que l’hémisphère gauche coderait les consonnes. Il jouerait également un rôle dans l’accès au lexique. D’une manière générale, l’hémisphère droit assurerait le traitement de ce qu’on peut appeler le langage « indirect » dans lequel ce qui est dit (ou écrit) doit être compris autrement (au « deuxième degré ») comme c’est le cas dans l’ironie ou la métaphore. Ainsi, on a pu observer des patients cérébrolésés à droite devenus incapables d’interpréter un tel langage. Il faut encore citer, parmi les fonctions de l’hémisphère droit, le traitement de la prosodie, dont on a souligné l’importance dans le langage oral. Le modèle neurophysiologique du traitement du langage proposé par Friederici (2002) postule que, dans l’hémisphère cérébral droit, les régions temporales auraient en charge l’identification des paramètres prosodiques (longueur, fréquence, intensité) alors que les régions frontales, quant à elles, sous-tendraient le traitement de la mélodie des phrases.

            Tout ceci est cohérent – tout en allant au-delà – avec le rôle déjà évoqué de l’hémisphère droit dans le traitement sémantique.

          

          
            7.2. Les différences interindividuelles

            Certains auteurs ont cherché plus spécifiquement les différences interindividuelles dans la latéralisation du langage. Ainsi, une étude en TEP de Tzourio-Mazoyer, Josse, Crivello et Mazoyer (2004) a porté spécifiquement sur les différences interindividuelles dans l’organisation hémisphérique du langage. Les auteurs ont soumis huit sujets droitiers et douze sujets gauchers à une tâche d’écoute d’histoires et une tâche de génération de verbes liés sémantiquement à des mots délivrés oralement. Les auteurs ont ainsi calculé un indice d’asymétrie hémisphérique pour chacune des tâches en faisant la différence entre les activations de l’hémisphère droit et celles de l’hémisphère gauche.

            En moyenne, l’indice d’asymétrie fonctionnelle prédomine à gauche dans toutes les régions activées par les deux tâches. Pendant la génération de verbes, il se manifeste dans les régions de l’opercule triangulaire et de l’opercule du gyrus frontal inférieur, ce qui confirme le rôle de l’aire de Broca dans la médiation des verbes. Pendant l’écoute d’histoire, cet indice se manifeste dans les régions temporales moyennes et inférieures.

            Néanmoins, six sujets dont cinq gauchers, sur les vingt sujets étudiés, témoignent d’une asymétrie atypique. En particulier, un sujet gaucher présente une asymétrie hémisphérique droite dans les deux tâches et un autre sujet gaucher présente une asymétrie différente pour les deux tâches (gauche pour la génération de verbes, droite pour l’écoute d’histoires). Les auteurs ont alors réalisé des analyses complémentaires pour caractériser les sujets typiques et les sujets atypiques.

            Ainsi, ils ont conclu que chez les sujets typiques, le début d’une tâche de langage, quelle qu’elle soit, est marqué par une reconfiguration de l’activité cérébrale se traduisant par une suractivation globale de l’hémisphère gauche et une désactivation globale de l’hémisphère droit, à la suite de quoi les régions spécifiques de la tâche sont activées (à gauche). Mais cette reconfiguration ne semble pas exister chez les sujets atypiques. Chez ceux-ci, il y aurait soit une différence de spécialisation hémisphérique (cas du gaucher dont l’activation cérébrale est celle d’un « droitier inversé » pour les deux types de tâches), soit une différence dans l’implication des deux hémisphères en fonction de la tâche : hémisphère gauche pour l’une, hémisphère droit pour l’autre. Pour toutes ces raisons, dans les expériences étudiant les bases neurales associées aux processus cognitifs, il est crucial de contrôler la latéralité des participants.

            En conclusion, on peut dire que, depuis les découvertes de Broca et Wernicke, les modèles de traitement cérébral du langage se sont considérablement enrichis, grâce notamment à l’étude de multiples patients et à l’imagerie cérébrale. Mais, les mystères de cette fonction spécifique à l’Homme sont encore loin d’être élucidés et nul doute que l’alliance des modèles de la psycholinguistique et des neurosciences cognitives permettra d’aller plus avant dans la connaissance du traitement du langage.

          

        

        

      
      
          1- Aucun animal n’étant doté d’un larynx lui permettant de reproduire les sons du langage humain, le langage des signes est le plus adapté à ces expériences.

        

        
          2- D’où le nom de Tan Tan donné à ce patient dans la littérature.

        

        
          3- Toutefois d’autres caractéristiques des mots telles que la structure (morphologie), la concrétude (mots abstraits versus mots concrets), la catégorie syntaxique (verbes versus noms) joueraient également un rôle central dans le stockage des mots.

        

        
          4- En anglais, intonational phrase (IPh) boundaries.

        

        
          5- Le rôle de l’attention sélective dans des tâches nécessitant l’inhibition d’un processus automatique sera discuté dans le chapitre 7.

        

        
          6- Par convention, en linguistique, un astérisque précédant un groupe de mots indique la présence d’une erreur grammaticale.

        

        
          7- « Au petit-déjeuner, les œufs mangeraient »

        

        

    

  
    
      
      

      
        Chapitre 7
      

      
        L’attention
      

      
      
          1. RAPPELS SUR QUELQUES NOTIONS ASSOCIÉES AU CONCEPT D’ATTENTION
        

        
          2. L’ATTENTION VISUO-SPATIALE
        

        
          3. ATTENTION SÉLECTIVE : VISUELLE/AUDITIVE
        

        
          4. LES MODÈLES CÉRÉBRAUX DE L’ATTENTION
        

         
			



        Nous avons tous fait l’expérience de discuter avec un ami au cours d’une réception. À y regarder de plus près, ceci est étrange. En effet, un véritable brouhaha nous entoure, nous sommes assaillis par un flot de multiples stimulations, notamment auditives (conversations multiples, bruits de verre qui s’entrechoquent, éclats de rire, musique…) si bien qu’il est finalement étonnant que cette conversation puisse se dérouler, somme toute, normalement. Ce phénomène a été étudié pour la première fois en 1953 par Cherry et est désigné depuis sous le nom d’« effet cocktail party ». Il traduit l’une de nos capacités essentielles, à savoir, l’attention sélective qui nous permet de nous affranchir des stimulations sonores qui ne nous intéressent pas. Dans la même réception, si tout à coup un groupe de personnes qui discutent un peu plus loin, auquel nous ne prêtons nullement attention, prononce par exemple le nom d’un ami, nous l’entendons et sommes alors capables de déplacer notre attention en écoutant leur conversation. Cela est la preuve que, ce à quoi nous ne prêtons pas attention parvient néanmoins à notre cerveau, d’une manière ou d’une autre nous sommes capables d’opérer un tri dans les informations qui nous parviennent et choisir de n’en traiter qu’une partie et, bien plus, que nous pouvons déplacer notre attention. Notons que ceci ne concerne pas seulement les informations issues de l’environnement : nous pouvons tout à fait « faire semblant » d’écouter notre interlocuteur tout en portant notre attention sur une autre conversation ou sur nos propres pensées.

        Ces situations suggèrent un filtrage des messages qui nous parviennent avec un rejet de ceux qui ne nous intéressent pas. Ce filtrage s’opère-t-il au début de la chaîne de traitement (avant que ne soient réalisés les traitements perceptifs) ou plus tardivement ? Nous verrons dans la suite de ce chapitre que les deux types de filtrage coexistent probablement.

        
          1. Rappels sur quelques notions associées au concept d’attention

          La définition princeps de l’attention formulée en 1890 par James faisait référence à la sélection et au maintien dans la conscience d’une information ou d’une pensée. Pendant longtemps, on a raisonné seulement en termes de sélection précoce de l’information pertinente. Sans remonter jusqu’aux premières observations de Helmholtz (1894), on peut citer Broadbent (1958) qui, le premier, a tenté d’expliquer l’effet « cocktail party » par sa théorie du filtrage sélectif. Selon cette théorie, l’Homme est doté d’un canal unique de traitement des informations. La capacité limitée de ce canal de traitement rendrait nécessaire la sélection à l’entrée du canal des informations sensorielles, avant qu’elles ne l’encombrent. Cette sélection précoce de l’information ne nécessiterait donc ni traitement perceptif ni a fortiori encodage, traitement sémantique, etc.

          Mais précisément, le fait que l’on puisse déplacer son attention, comme lorsqu’on se détourne de la conversation en cours après avoir entendu le nom d’un ami dans l’exemple précédent, montre que le filtrage ne peut pas être toujours opéré avant que les informations sensorielles n’aient commencé à être traitées. D’autres modèles ont donc été élaborés à la suite des travaux de Broadbent. Ainsi, selon la théorie de l’atténuation de Treisman (1960), si le filtrage est précoce, il ne fonctionne pas en « tout ou rien » : les informations non pertinentes sont seulement traitées moins profondément que les informations pertinentes. Deutsch et Deutsch (1963) ont avancé l’hypothèse d’une sélection tardive, à l’entrée de la mémoire à court terme. Broadbent lui-même admit plus tard (1970) que les informations non pertinentes pourraient être néanmoins transmises par le canal de traitement mais sous une forme atténuée. De fait, à partir des années 1970, les concepts de ressources attentionnelles et d’allocations de ces ressources aux tâches en cours ont été substitués à celui de canal unique de traitement.

          Ainsi, l’attention peut être sélective, soutenue, orientée, partagée, exogène ou endogène. Les processus attentionnels peuvent être automatiques ou volontaires, conscients ou non. In fine, les processus attentionnels sont multiples et nous verrons qu’ils sont sous-tendus par des réseaux neuronaux étendus, impliquant de nombreuses régions cérébrales.

        

        
          2. L’attention visuo-spatiale

          
            2.1. Le modèle de Posner et Raichle

            Il a été proposé à la suite de la mise en œuvre d’un protocole élaboré par l’équipe de Posner (Posner et Raichle, 1994), aujourd’hui couramment utilisé. Le sujet fixe (et doit fixer tout au long de l’essai) un point au centre d’un écran ; des cibles visuelles (cercles lumineux) lui sont présentées à droite ou à gauche de ce point de fixation pendant un temps très court (15 ms), auxquelles il doit répondre par un appui sur un bouton (bouton droit pour la cible à droite, bouton gauche pour la cible à gauche) le plus rapidement possible (situation de temps de réaction, TR). Mais avant l’apparition de la cible, un « indice » (au centre de l’écran, une flèche orientée vers la droite ou vers la gauche) lui est présenté, indiquant le côté de l’écran où la cible a le plus de chances d’apparaître (probabilité de 80 %). Il y a ainsi des essais « valides » où la localisation de la cible concorde avec l’indice, des essais non valides où la cible est présentée du côté opposé à la direction indiquée par l’indice ainsi que des essais neutres (dans ce cas l’indice était une flèche bidirectionnelle n’indiquant donc aucune direction particulière). Les TR observés sont plus courts dans la condition « valide » que dans la condition « neutre », eux-mêmes plus courts que les TR observés dans la condition « non valide ». L’indice peut donc représenter soit un bénéfice, soit au contraire un coût, selon sa validité. Les sujets devant en permanence fixer le point central, il n’y a pas de déplacement du regard et l’effet observé sur le TR traduit donc une accélération des processus perceptifs et, peut-être, de décision sur la réponse à apporter. Cette accélération des processus perceptifs et décisionnels est interprétée comme résultant d’un déplacement non conscient de l’attention visuelle dans la région de l’espace indiquée par l’indice, pour détecter plus rapidement la cible. Pour Posner, ce processus relève des processus attentionnels précoces et endogènes1 (le sujet oriente son attention dans une direction de l’espace) et se traduirait par une accentuation de la représentation interne du stimulus à l’endroit attendu, ce qui accélérerait sa perception lorsqu’il apparaît.

            Mais l’attention visuo-spatiale peut également être orientée de manière exogène et peut donner lieu à un phénomène appelé inhibition de retour. Par exemple, si on présente au sujet une succession de cibles visuelles en des endroits divers du champ visuel, le TR s’avère plus court sur une cible présentée au même endroit que la cible précédente, ce qui traduit une orientation exogène automatique de l’attention : l’attention du sujet est « captée » par la cible. Mais il est important de noter que cet effet n’est observé que si les deux cibles sont présentées dans un laps de temps très court (entre 50 et 250 ms). Au-delà, c’est le phénomène inverse qui est observé : le TR sur une cible présentée au même endroit que la cible précédente (dans un délai supérieur à 250 ms) est supérieur au TR sur une cible présentée à un tout autre endroit. C’est ce phénomène qu’on appelle inhibition de retour : lorsque le délai entre deux cibles est relativement long, l’attention du sujet n’est plus captée par la cible précédente et la réorientation de son attention vers cette région devient difficile (elle est inhibée).

            D’un point de vue neurobiologique, ce phénomène d’inhibition peut probablement s’expliquer en termes de temps nécessaire à la recapture des neuromédiateurs libérés dans l’espace synaptique : les réseaux neuronaux influençant les réseaux de la perception (et faisant donc synapses avec leurs neurones) libérant leurs neuromédiateurs au niveau synaptique ne pourraient être réactivés avant cette recapture.

            Par ailleurs, ce phénomène relève d’une nécessité. En effet, dès lors que notre attention peut être captée et orientée automatiquement par toutes sortes de stimuli, il est utile que ce processus soit limité dans le temps : dans la vie quotidienne, un maintien prolongé de l’attention ainsi « captée » sur des stimuli éventuellement non pertinents, nous empêcherait d’être attentifs à d’autres stimuli pertinents.

            Pour Posner et Raichle (1994), l’attention visuo-spatiale relèverait donc de la coexistence de deux types de processus : un processus exogène activé automatiquement par l’indice et un processus endogène mis en jeu lorsque le sujet porte volontairement son attention sur une région ou une autre de l’espace. Leur modèle d’attention postule l’existence d’une série d’opérations mentales, à savoir : après une première étape d’alerte attentionnelle correspondant à la « captation » de l’attention par l’indice (processus automatique) suivie d’une étape d’interruption de l’attention, viendraient une étape de localisation de la cible, puis un désengagement de l’attention de la région spatiale indiquée par l’indice, suivi d’un « mouvement » vers l’emplacement de la cible et d’un engagement de l’attention (processus contrôlé) sur cette cible, accompagné d’une inhibition de retour de l’attention sur la région indiquée par l’indice.

            Les données issues de la neuropsychologie et de l’imagerie cérébrale fonctionnelles confirment ce modèle de processus attentionnels automatiques et volontaires.

          

          
            2.2. L’apport de la neuropsychologie : l’héminégligence

            L’héminégligence, syndrome dans lequel le patient ignore les objets, les personnes, la moitié de leur corps situés dans le même hémichamp généralement, est un trouble dont de nombreuses études ont montré qu’il relevait des processus attentionnels plutôt que de processus perceptifs ou moteurs. Les patients héminégligents sont porteurs d’une lésion, généralement droite (leur héminégligence concerne l’hémichamp gauche), incluant la région pariétale inférieure et la région temporo-pariétale. Posner et Raichle (1994) ont ainsi décrit le cas d’un patient (un artiste peintre) lésé au niveau du cortex pariétal droit à la suite d’un accident vasculaire cérébral (AVC). Les autoportraits dessinés par cet artiste dans les premières semaines post-AVC témoignent de la négligence de toute la partie gauche de son visage2. Les nombreux travaux consacrés à l’héminégligence révèlent que les performances de ces patients aux diverses tâches auxquelles on peut les soumettre diffèrent selon l’étendue de la lésion, le type de réponse exigé par la tâche, etc. Ces différences ont été interprétées par les auteurs en des termes divers : troubles de l’orientation automatique de l’attention, difficultés à désengager leur attention du côté ipsilatéral pour l’engager vers le côté controlatéral, biais de l’attention exogène en faveur du côté ipsilatéral sans biais équivalent en ce qui concerne l’attention endogène… (voir pour revue Siéroff, 2009).

          

          
            2.3. L’apport de la TEP et de l’IRMf

            L’Imagerie cérébrale a quelque peu permis d’éclairer, voire de réconcilier, ces diverses interprétations. Dans une étude en TEP, Corbetta, Miezin, Shulman et Petersen (1993) ont étudié les activations cérébrales générées par l’attention endogène et l’attention exogène. Les auteurs ont ainsi montré une augmentation de l’activité dans la portion supérieure du lobe pariétal et du lobe frontal. De manière plus précise, l’augmentation de l’activité au niveau du lobe pariétal supérieur se produisait lors des changements d’orientation de l’attention, qu’il s’agisse de changements d’origine endogène, c’est-à-dire volontaire, ou d’origine exogène, automatique. Les auteurs ont observé que lorsque l’attention était déplacée vers la gauche, l’activité au niveau du lobe pariétal supérieur droit augmentait, mais de manière tout à fait intéressante, ils ont observé que lorsque l’attention était déplacée vers la droite, l’augmentation de l’activité cérébrale concernait le lobe pariétal supérieur gauche et le lobe pariétal supérieur droit (voir figure 19).

            
              Figure 19. Activations cérébrales lors des changements d’orientation de l’attention
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                  D’après Corbetta et al. (1993).
                

                
                  Le déplacement de l’attention de la droite vers la gauche augmente l’activation du lobe pariétal supérieur de l’hémisphère droit.
                

                
                  Le déplacement de l’attention de la gauche vers la droite augmente l’activation du lobe pariétal supérieur des deux hémisphères.
                

              

            

            Les auteurs en ont déduit que le lobe pariétal supérieur, plus particulièrement celui de l’hémisphère droit, jouait le rôle principal dans l’orientation spatiale de l’attention, résultat confirmé par la suite par divers auteurs.

            Plus récemment, dans une étude en IRMf, Corbetta, Kincade, Ollinger, McAvoy et Shulman (2000) ont précisé l’implication de diverses régions du lobe pariétal droit : le sillon intrapariétal pour l’orientation spatiale de l’attention, et la jonction temporo-pariétale pour la détection même de la cible, en particulier lorsque celle-ci survient dans une région de l’espace différente de celle sur laquelle l’attention était orientée. Ces données expliquent pourquoi les patients porteurs de lésions au niveau de la jonction temporo-pariétale témoignent de difficultés à désengager leur attention d’un point pour l’orienter vers un autre (Friedrich, Egly, Rafal et Beck, 1998) et pourquoi la lésion droite est plus pénalisante que la lésion gauche (Perry et Zecki, 2000).

          

        

        
          3. Attention sélective : visuelle/auditive

          
            3.1. Les modifications des entrées sensorielles

            On doit à Hillyard d’avoir, le premier, découvert l’existence de potentiels évoqués marquant le début des processus attentionnels (Hillyard, Hink, Shwent et Picton, 1973). Dans une tâche d’écoute dichotique où deux sons différents sont envoyés, chacun dans une oreille, et où la consigne demande au sujet de porter son attention sur le son arrivant sur une des deux oreilles, les auteurs ont mis en évidence l’existence d’une onde négative précoce, survenant environ 100 ms après le stimulus (onde N1), dont l’amplitude est plus importante pour les stimuli sur lesquels le sujet porte son attention que pour les autres. Cet effet est appelé « effet N1 ». Cette onde est une onde exogène, dont l’origine sensorielle est déduite de sa latence, courte et très reproductible. Par la suite, d’autres travaux ont permis d’établir que cette onde était générée au niveau du cortex auditif. Une onde positive du même type (onde P1) survenant dans les régions occipitales latérales est observée lors de la présentation de stimuli visuels. L’onde P1 est également modulée par l’attention. Si elle n’est pas modulée lorsque l’attention est portée sur la couleur, la fréquence spatiale ou l’orientation du stimulus visuel ou lorsqu’elle est portée sur un objet précis présenté dans une scène visuelle, elle est en revanche modulée par l’attention spatiale : l’onde P1 est plus importante lorsque le stimulus visuel est présenté à un endroit de l’espace auquel le sujet fait attention (Mangun, Hillyard et Luck ; 1993).

            Dans un travail se fondant à la fois sur les PE et la TEP, Mangun, Hopfinger, Kussmaul, Fletcher et Heinze (1997) ont montré que l’amplitude de la P1 et celle de l’activité du gyrus fusiforme variaient dans le même sens en fonction de l’attention portée sur les stimuli visuels lors d’une tâche relativement complexe (appariement de symboles), phénomène qui n’est pas observé lorsque la tâche est beaucoup plus simple (détection de luminances).

            À partir d’une revue de la littérature sur le sujet, Hillyard et Anllo-Vento (1998) ont montré que l’influence de l’attention visuelle intervenait sur le PE dès 75 ms post-stimulus, tout en se poursuivant au-delà de ce délai. Ils ont ainsi suggéré un premier effet lié à l’attention spatiale et un second effet lié à l’attention sélective portée sur certaines propriétés de l’objet visuel sélectionné dans l’étape précédente. Il y aurait ainsi un avantage – se traduisant par un gain de temps – de l’attention visuelle sur la région d’intérêt du fait que l’objet attendu stimulerait le système de traitement visuel avant les autres. Cet avantage temporel pourrait augmenter au fur et à mesure que l’information visuelle progresse dans les structures cérébrales qui la traitent. Ceci aurait pour conséquence que, pendant un certain temps, seules les informations visuelles de l’objet sélectionné par l’attention seraient traitées par la chaîne neuronale et ce, du cortex strié au cortex extra-strié, jusqu’au cortex inféro-temporal.

            Si la question de la similarité des processus dans la modalité visuelle et dans la modalité auditive (ou dans les autres modalités sensorielles) n’est pas totalement tranchée, les auteurs penchent plutôt, actuellement, en faveur d’une similarité d’intervention de l’attention sélective : celle-ci modifierait les informations sensorielles à leur « entrée » dans le cortex strié.

            La question qui se pose alors est la suivante : quelles structures cérébrales agissent ainsi sur le cortex strié, si tôt dans la chaîne de traitement perceptif ?

            Des expériences réalisées chez l’animal (avec microélectode implantée dans diverses structures cérébrales) ont permis de faire des hypothèses solides qui ont été confirmées chez l’Homme par des études en imagerie cérébrale. Un réseau cérébral complexe semble ainsi impliqué dans l’attention sélective.

            Ce réseau pourrait comprendre (Corbetta, Miezin, Dobmeyer, Shulman et Petersen, 1990 ; Heinze, Mangun, Burchet et al., 1994 ; Allen, Buxton, Wong et Courchesne, 1997 ; Pugh, Offywitz, Shaywitz et al., 1996) :

            
              
                – le cortex préfrontal ;

              

              
                – le lobe pariétal – surtout sa partie inférieure ;

              

              
                – la portion antérieure du gyrus cingulaire, le pulvinar du thalamus et le cervelet.

              

            

            Ces diverses structures jouent vraisemblablement des rôles différents allant de l’activation du cortex strié au maintien en mémoire de travail de l’information sur laquelle l’attention est portée et à l’inhibition des informations sur lesquelles ne porte pas l’attention. Dans le chapitre 4, le pulvinar a été mentionné comme ne faisant pas partie des voies allant de la rétine au cortex strié. Mais il entretient des relations réciproques avec le cortex frontal et le cortex pariétal, avec le cortex extra-strié sensoriel et avec des structures sous-corticales. Il pourrait ainsi constituer un relais permettant au cortex frontal et au cortex pariétal d’influencer les traitements réalisés au sein du cortex extra-strié.

          

          
            3.2. Chronométrie des processus attentionnels : apport des PE

            La faible précision temporelle de la TEP et dans une moindre mesure celle de l’IRMf ne permet pas de décrire finement le décours temporel de l’intervention de ces diverses structures. En particulier, elle ne permet pas de distinguer ce qui relève des processus automatiques des processus volontaires, dans la mesure où ces processus se succèdent très rapidement, voire se déroulent en parallèle. Pour cela, on ne dispose que des PE et de la MEG.

            
              A) La préparation

              Parmi l’ensemble des ondes marquant le déroulement des processus attentionnels, on peut citer, en premier lieu, la variation contingente négative (VCN, en anglais CNV pour Contingent Negative Variation) qui survient en région frontale ou fronto-centrale et n’est présente que lorsque le sujet attend un stimulus auquel il devra apporter une réponse motrice. La VCN marque ainsi des processus attentionnels préparatoires liés au temps qui s’écoule et qui cesse dès lors que le stimulus appelant une réponse a été délivré. La VCN ne se développe ni lorsque le sujet ne peut pas estimer le moment où lui sera délivré le stimulus ni si le stimulus qu’il attend n’exige aucune réponse motrice et aucun traitement particuliers de sa part. La VCN semble générée par les régions frontales.

            

            
              B) Détection automatique du changement

              Au-delà de la VCN et des processus préparatoires à l’action qu’elle marque, d’autres ondes marquent plus spécifiquement les processus attentionnels. Précédemment, les notions de processus attentionnels automatiques et contrôlés ont été évoquées avec les travaux de Posner et Raichle (1994) relatifs à l’attention visuo-spatiale. Les processus automatiques ont également été abordés avec l’effet N1. Le protocole d’écoute dichotique a ainsi été appliqué dans de nombreux travaux. En particulier il a été couplé au paradigme oddball intercalant des stimuli rares (cibles) parmi une succession de stimuli fréquents dans de nombreuses recherches conduites par Näätänen (voir pour revue 1992). Dans une telle situation, la N100 est suivie, entre 100 et 200 ms post-stimulus, d’une négativité plus ample pour les stimuli rares, dénommée N2a ou Mismathch-Negativity (MMN). La MMN est sensible aux différences entre les deux stimuli que celles-ci portent sur la fréquence (la hauteur du son), l’intensité, la durée, la localisation spatiale des deux stimuli, et cela même si la différence n’est pas perceptible au niveau conscient. Elle culmine en région fronto-centrale et est plus ample sur l’hémisphère droit que sur l’hémisphère gauche quel que soit le côté (l’oreille) stimulé. Des études visant à reconstituer les sources cérébrales de cette onde ont montré que cette onde était générée à la fois par le cortex temporal auditif (bilatéral) et par le cortex frontal (ou préfrontal) droit (Giard, Perrin, Perrier et Bouchet, 1990). Les régions temporales détecteraient le stimulus cible différent des précédents – par l’analyse de ses caractéristiques physiques – et c’est le cortex préfrontal droit qui déclencherait automatiquement les processus de détection du changement.

            

            
              C) Orientation automatique de l’attention

              La MMN est généralement suivie d’une onde positive (P3a) dans la région fronto-centrale (250 à 350 post-stimulus) qui a fait l’objet de très nombreuses études. Donchin (1981) l’a qualifiée d’onde marquant la surprise engendrée par un stimulus nouveau, rare, incongru et en tout cas inattendu dans le contexte des stimuli précédents. Elle est présente – dans la même région – tant dans la modalité auditive que dans la modalité visuelle et son amplitude est d’autant plus grande que le stimulus est rare. Ainsi, le traitement de ce stimulus rare exigerait une allocation de ressources attentionnelles plus importante que le traitement d’un stimulus attendu et c’est cela que traduirait l’augmentation de l’amplitude de la P3a (Johnson, 1988). S’il n’y a pas de véritable accord entre les auteurs sur les régions cérébrales générant cette onde, le cortex pariétal, le cortex cingulaire, le cortex frontal dorso-latéral semblent de « bons candidats » (Halgren, 1988). La P3a apparaît ainsi comme une onde marquant le changement automatique (non volontaire) d’orientation de l’attention sur le stimulus nouveau et inattendu.

              Finalement, les processus attentionnels automatiques font l’objet d’une série d’ondes qui se succèdent dans le temps et marquent leur déroulement : détection automatique du changement, fondée sur l’analyse des caractéristiques physiques du stimulus (N1 ou P1 puis MMN) dans les régions temporales (pour les stimuli auditifs, occipitales pour les stimuli visuels) et frontale droite, puis orientation automatique de l’attention vers ce stimulus (P3a) dans les régions frontales et pariétales.

            

            
              D) Orientation contrôlée de l’attention

              Après ces ondes marquant les processus attentionnels automatiques, la N2b survient lorsque le sujet a reçu une consigne explicite d’attention, soit directement, soit indirectement sous la forme de réponses spécifiques à donner sur le ou les stimuli (Näätänen et Gaillard, 1983). Elle se développe, 200 à 250 ms post-stimulus, en région centrale, topographie non sensible à la modalité sensorielle par laquelle parviennent les stimuli. Elle est généralement suivie d’une onde positive qui se développe 350 à 600 ms post-stimulus en région pariétale (la P3b). L’apparition de ces deux ondes est liée à l’engagement attentionnel volontaire du sujet nécessité par la tâche (consigne explicite d’attention sur un stimulus, discrimination entre plusieurs stimuli avec réponses associées différentes sur chacun de ces stimuli). La littérature très riche sur ces deux ondes et leurs variations tant en amplitude qu’en latence, en fonction des caractéristiques de la tâche, fait état de diverses interprétations quant aux processus marqués par ces ondes. On peut citer notamment les processus d’évaluation et de catégorisation du stimulus pour la N2b, la sélection et le choix de la réponse ou la remise à jour de la mémoire de travail pour la P3b. Quoi qu’il en soit, il apparaît clairement que ces deux ondes sont liées à l’attention orientée et contrôlée portée sur le stimulus en cours de traitement. Comme pour d’autres ondes, l’accord n’est pas unanime sur les régions cérébrales générant ces deux ondes. Le gyrus cingulaire antérieur semble néanmoins impliqué dans les deux cas.

            

          

          
            3.3. Attention sélective et test de Stroop

            Le test couleur-mot Stroop (1935) est l’un des protocoles expérimentaux le plus utilisé dans le domaine de l’attention sélective. Rappelons-en le principe dans sa version classique : il s’agit d’identifier la couleur avec laquelle un mot est écrit alors que ce mot désigne une couleur qui est soit celle dans laquelle il est écrit (par exemple, le mot « bleu » écrit en bleu, situation congrue) soit une autre couleur (par exemple, le mot « bleu » écrit en rouge, situation incongrue). Les modèles de l’attention sélective postulent que le traitement sélectif de l’information nécessite que d’une part l’information pertinente soit sélectionnée et que d’autre part l’information distractrice soit activement inhibée. Le test de Stroop repose exactement sur ce principe, puisque la tâche de dénomination de la couleur du mot implique d’inhiber un processus automatique (c’est-à-dire la lecture du mot), et d’activer un processus contrôlé (c’est-à-dire la dénomination de la couleur du mot). Ce test constitue donc un outil adapté à l’étude du conflit cognitif résultant de l’interférence3 du processus automatique sur le processus contrôlé.

            Cette interférence est généralement attestée par un allongement significatif des temps de dénomination moyens de la couleur dans la condition incongrue (le mot « bleu » écrit en rouge) par rapport à ceux dans la condition congrue (le mot « bleu » écrit en bleu). La différence des temps de dénomination entre les deux conditions constitue ce que l’on appelle l’effet Stroop. Par ailleurs, on interprète l’effet observé en termes d’inhibition ou de facilitation en comparant les temps de dénomination dans les conditions congrues et incongrues à ceux de la condition neutre. L’effet est interprété en termes d’inhibition lorsque les temps de dénomination sont plus longs dans la condition incongrue que dans la condition neutre ; il est interprété en termes de facilitation lorsque ces temps sont plus courts dans la condition congrue que dans la condition neutre.

            Les études neurophysiologiques suggèrent que les interférences liées à la résolution du conflit dans le test Stroop seraient reflétées par un effet de type N4 (voir chapitre 3 ; Hanslmayr et al., 2008 ; Bruchmann et al., 2010 ; Heidlmayr et al., 2012a). Cet effet N4 consiste en une augmentation de la négativité dans la condition incongrue par rapport à la condition congrue ou à la condition neutre. Jusqu’à présent, seules quelques-unes de ces études en EEG ont étudié la localisation des générateurs de cette N400 en utilisant une approche impliquant la reconstruction de sources (Hanslmayr et al., 2008 ; Badzakova-Trajkov et al., 2009 ; Bruchmann et al., 2010 ; Heidlmayr et al., 2012b). Toutes ces études s’accordent sur l’hypothèse que le cortex cingulaire antérieur (Anterior Cingulate Cortex, ACC) est un générateur dominant (aux alentours de 400 ms poststimulus onset) de l’effet N4 reflétant l’effet Stroop s’ajoutant à des générateurs dans les régions préfrontales. Cependant, l’ACC jouant vraisemblablement plusieurs rôles – détection, gestion, traitement des conflits cognitifs – (Botvinick et al., 2001), la signification de cet effet N4 reste encore en débat. West et Alain (1999) ont suggéré qu’un complexe diphasique constitué d’une P500 et d’une négativité fronto-centrale survenant entre 500 et 1 000 ms poststimulus onset refléterait les processus de détection d’un conflit puis de résolution de ce conflit.

            Des recherches en IRMf ont confirmé cela en montrant que l’effet Stroop était associé à une activation de l’ACC en condition incongrue par comparaison à la condition congrue (voir Botvinick et al., 2004 pour une revue sur la gestion de conflit et le cortex cingulaire antérieur). Cependant, comme l’ont remarqué Bruchmann et al. (2010), l’implication d’autres régions cérébrales dans l’effet Stroop reste possible et n’a pas été suffisamment explorée et cela pour deux raisons. La première tient à l’utilisation de modèles de dipôles simplifiés, qui ne procède à la reconstruction de sources des ondes du PE qu’en envisageant un ou deux dipôles (en ACC et/ou en régions préfrontales), ce qui peut masquer la contribution d’autres régions. La seconde est que la plupart des études ont négligé les différences interindividuelles dans l’architecture du cerveau.

          

        

        
          4. Les modèles cérébraux de l’attention

          Si plusieurs modèles ont été avancés par les auteurs pour rendre compte des processus attentionnels, on n’en citera ici que quelques-uns en s’attachant à préciser le rôle supposé des diverses structures cérébrales. Le modèle de Posner élaboré au fil de ses travaux sur l’attention visuo-spatiale et repris dans son ouvrage cosigné avec Raichle (1994) postule l’existence de trois réseaux attentionnels : un réseau postérieur, un réseau antérieur et un réseau de vigilance. Le réseau postérieur assurerait l’orientation spatiale de l’attention et comprendrait le cortex pariétal postérieur, le pulvinar et le colliculus supérieur. Le cortex pariétal serait impliqué dans le désengagement de l’attention orientée sur une région de l’espace, le colliculus supérieur permettrait le déplacement de l’attention vers une nouvelle région spatiale et le pulvinar assurerait l’engagement de l’attention sur cette nouvelle région. Le réseau antérieur comprendrait le cortex cingulaire contrôlant la détection de l’objet visuel et l’aire motrice supplémentaire pour son rôle dans la programmation de la réponse motrice adéquate. Enfin, le réseau de la vigilance comprendrait le locus coeruleus du tronc cérébral et les connexions de cette structure, notamment avec le cortex frontal droit. Compte tenu du neuromédiateur caractéristique de ces connexions, ce réseau de la vigilance est qualifié de système noradrénergique du locus coeruleus. L’attention sélective, pilotée par le réseau postérieur, serait donc distincte de la commande attentionnelle pilotée par le réseau antérieur. Ainsi, ces trois réseaux seraient tout à fait individualisés et contrôleraient des processus attentionnels bien distincts. Ils seraient néanmoins interconnectés.

          Le modèle de Mesulam (1990) inclut les mêmes structures cérébrales que celui de Posner mais propose une organisation différente de leurs relations et des processus qu’elles contrôlent. Ce modèle distingue trois grandes régions : le cortex pariétal supérieur, le cortex cingulaire et le champ oculomoteur frontal, région du cortex préfrontal correspondant à l’aire 8 de Brodmann encore appelée « frontal eye field » (FEF). Ces trois régions seraient contrôlées en amont par la formation réticulée du tronc cérébral impliquée dans le niveau d’éveil. Ce modèle postule l’existence d’une représentation interne du monde extérieur sous la forme d’une carte perceptive localisée dans la région pariétale. Le gyrus cingulaire distribuerait l’attention spatiale tandis que le champ oculomoteur frontal prendrait en charge la programmation des mouvements d’exploration, de poursuite et de fixation visuelles. L’attention elle-même impliquerait les régions corticales frontale, cingulaire et pariétale, mais ces régions seraient elles-mêmes connectées à d’autres structures corticales (cortex inféro-temporal, cortex orbitofrontal) et sous-corticales (striatum, pulvinar).

          On peut encore citer le modèle de LaBerge, Auclair, Siéroff (2000), dans lequel le contrôle attentionnel relève des régions préfrontales, le filtrage attentionnel est assuré par le pulvinar du thalamus tandis que l’expression de l’attention relève des régions corticales postérieures : le cortex pariétal pour les tâches impliquant de localiser une cible, le cortex inféro-temporal pour les tâches d’identification des objets.

          Enfin, le modèle de Corbetta et Shulman (2002) postule l’existence de deux réseaux fronto-pariétaux (voir figure 20) : le réseau supérieur et le réseau inférieur. Le réseau fronto-pariétal supérieur (ou fronto-pariétal dorsal) serait bilatéral et contrôlerait les processus attentionnels endogènes. Le réseau fronto-pariétal inférieur ne concernerait que l’hémisphère droit et inclurait la jonction temporo-pariétale et le cortex frontal ventral : il contrôlerait les processus attentionnels exogènes.

          
            Figure 20. Le modèle attentionnel de Corbetta et al. (2002)

            [image: images]
            
              
                Il comporte le réseau fronto-pariétal dorsal (1+2) et le réseau fronto-pariétal ventral (3+4).
              

              
                1 : frontal eye field (FEF) ; 2 : lobule pariétal supérieur et sulcus intrapariétal ; 3 : cortex frontal ventral (gyrus frontal inférieur et gyrus frontal médian) ; 4 : jonction temporo-pariétale (lobule pariétal inférieur et gyrus temporal supérieur).
              

            

          

          Au-delà de cette diversité dans les modèles attentionnels, ceux-ci s’accordent néanmoins sur l’implication d’un certain nombre de structures cérébrales dans les processus attentionnels : le cortex préfrontal, le droit notamment, le cortex pariétal, le gyrus cingulaire, le pulvinar ainsi que les structures activatrices du tronc cérébral.

        

        

      
      
          1- On peut également tester l’attention exogène avec un autre paradigme de Posner dans lequel l’indice est constitué par la surbrillance d’un des deux carrés présentés dans les champs périphériques droit et gauche, dans lequel apparaît ou non une croix (condition valide : la croix apparaît dans le carré surbrillant ; condition non valide : la croix apparaît dans le carré non brillant).

        

        
          2- Le suivi de ce patient au travers de ses autoportraits, révèle la récupération progressive post-AVC, ses dessins s’enrichissant au fil des mois jusqu’à un autoportrait complet (partie gauche du visage comprise) neuf mois après l’AVC.

        

        
          3- Dans une variante de ce test – le test de Stroop émotionnel –, l’interférence sur la dénomination de la couleur du mot est produite par la valence émotionnelle (caractère plaisant versus déplaisant) des mots. Le temps de dénomination de la couleur des mots à valence émotionnelle (par exemple « soleil », « pluie ») est plus long que celui des mots sans valence émotionnelle (par exemple « table »).
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          1. ASYMÉTRIES HÉMISPHÉRIQUES
        

        
          2. LES DIFFÉRENCES HOMMES/FEMMES
        

         
			



        L’aire de Broca – plus généralement le traitement cérébral du langage – est sans doute l’exemple le plus fréquent que l’on cite pour illustrer le fait que le cerveau droit et le cerveau gauche ne sont pas organisés de manière identique, ne jouent pas le même rôle dans les fonctions cognitives, et qu’il existe une asymétrie fonctionnelle entre les deux hémisphères cérébraux. Pourtant, les différences vont bien au-delà des aires du langage en même temps que l’on sait aujourd’hui que ces asymétries s’accompagnent de coopération entre les deux hémisphères (Friederici, Von Cramon et Kotz, 2007). Une partie de ce que nous allons exposer ici reprendra certaines données évoquées dans les chapitres précédents. Nous en apporterons d’autres. Nous évoquerons également les données neurobiologiques le plus souvent avancées pour expliquer cette asymétrie hémisphérique. Enfin, nous aborderons certaines différences individuelles, liées au genre (homme/femme) ou à l’âge dans cette asymétrie hémisphérique.

        
          1. Asymétries hémisphériques

          
            1.1. L’hémisphère gauche et la notion d’hémisphère dominant

            À la suite de la découverte, au xixe siècle, de la latéralisation à gauche du langage, on a longtemps attribué à l’hémisphère gauche le rôle d’hémisphère « dominant ». Sans reprendre ici l’ensemble des données exposées dans le chapitre 6, rappelons simplement le fait que l’aire de Broca n’existe pas au sein de l’hémisphère droit (pour l’immense majorité de la population) et que les anatomistes ont largement prouvé l’asymétrie, en faveur de l’hémisphère gauche, en ce qui concerne le planum temporal de l’aire de Wernicke. N’oublions pas, cependant, que plusieurs études dont celle de Tzourio-Mazoyer et al. (2004) ont montré des différences interindividuelles sur lesquelles nous reviendrons, notamment lorsque nous traiterons des différences entre le cerveau masculin et le cerveau féminin.

            Quoi qu’il en soit, à l’époque de Broca et Wernicke et jusqu’à une période relativement récente, l’idée qui prévalait était que : 1) le langage est une fonction spécifique de l’Homme et de la pensée humaine, 2) la spécialisation hémisphérique est propre à l’Homme (nous verrons que ceci n’est pas tout à fait exact) et 3) puisque l’hémisphère gauche est celui du langage et que le langage est propre à l’Homme, il est donc « dominant ». Le fait que la préférence manuelle de la majorité de la population s’exprime du côté droit – lequel est commandé par l’hémisphère gauche – n’a fait que conforter cette conception. On ne peut pas ne pas mentionner les préjugés et leurs retombées que cette notion de « dominance » a entraînés, puisque celle-ci a largement contribué à contrarier la « gaucherie » au nom d’une prétendue « anormalité ».

            En ce qui concerne la préférence manuelle, dans l’ensemble, au vu d’études pratiquées sur de larges échantillons, il apparaît que les droitiers représentent environ 90 % de la population et ce, quelle que soit l’origine socioculturelle. Le fait que cette proportion soit du même ordre dans toutes les cultures est important : cela signifie que le type d’écriture – de gauche à droite, de droite à gauche ou de haut en bas – n’est pas responsable de cette préférence manuelle. Mais préférence manuelle ne signifie pas pour autant latéralité complète. En effet, si l’on tient compte de tous les actes de la vie courante, il apparaît que le pourcentage de droitiers « purs » chute à 70 %. Des questionnaires comme le « Edinbourgh Handedness Inventory1 » permettent d’apprécier la latéralité réelle d’un individu. En effet, on peut être droitier pour l’écriture mais pas pour la distribution de cartes ou être droitier au niveau de la main et avoir l’œil gauche comme œil directeur ou encore « attaquer » la montée d’un escalier par le pied gauche, etc. Ainsi, entre les « purs gauchers » (environ 10 % de la population) et les « purs droitiers », on trouve des personnes plus ou moins « droitières » ou plus ou moins « gauchères » et ce, dans une proportion de 20 % de la population. Cela étant, l’impact socioculturel est indéniable puisque le pourcentage de « purs » gauchers tend à augmenter avec le changement d’attitude vis-à-vis de la « gaucherie » : il est plus important aujourd’hui chez les jeunes (près de 15 %) que chez les personnes âgées (environ 6 %).

            Le lien entre la préférence manuelle et la latéralisation du langage est facilement observable chez les patients qui, à la suite d’un accident vasculaire cérébral affectant l’hémisphère gauche, deviennent tout à la fois aphasiques et hémiplégiques (paralysie plus ou moins importante du côté droit).

          

          
            1.2. Les méthodes classiques de mise en évidence des différences hémisphériques chez l’homme

            On peut, bien sûr, citer l’ancienne et classique méthode comportementale de présentation des stimuli en hémichamps (visuel, auditif, somesthésique) de manière à ce qu’ils sollicitent – au moins dans un premier temps – un seul hémisphère cérébral. Une variante de cette méthode est la présentation de deux stimuli différents dans chaque hémiespace. Ainsi, par exemple, on présente des visages chimériques composés de deux demi-visages différents présentés l’un dans l’hémichamp visuel droit, l’autre dans l’hémichamp visuel gauche. Dans le domaine auditif, l’écoute dichotique avec présentation de deux stimuli auditifs différents dans chaque oreille est extrêmement répandue, notamment dans les études sur l’attention. Ces méthodes exigent d’importantes précautions méthodologiques pour s’assurer qu’effectivement le stimulus ne parvient que sur un seul hémisphère – avant que l’information qu’il véhicule ne soit transférée dans l’autre hémisphère.

            À l’heure actuelle, les méthodes privilégiées pour la mise en évidence des différences tant anatomiques que fonctionnelles entre les deux hémisphères sont outre la classique étude neuropsychologique de patients cérébrolésés, les méthodes d’imagerie cérébrale anatomique et fonctionnelle. Soulignons cependant que ces deux types de méthodes n’apportent, ni l’une ni l’autre, toutes les réponses. Les chercheurs sont en effet confrontés à de nombreuses questions. Par exemple, lorsqu’on observe des activations bilatérales mais plus importantes d’un côté, il faut se poser les questions suivantes : 1) les deux hémisphères jouent-ils chacun un rôle spécifique même si l’un d’eux joue un rôle plus important ? Ou alors 2) la fonction ou le processus étudiés sont-ils pris en charge par le seul hémisphère où l’activation est la plus importante, l’activation moins importante sur l’autre hémisphère résultant d’un simple transfert d’information interhémisphériques, voire d’un simple artefact lié à la méthode ? Par ailleurs, le principe même de reconstruction d’images à partir des signaux émis ne permet pas de savoir précisément si les activations cérébrales mises en évidence se rapportent à la substance blanche ou à la substance grise, en particulier pour la TEP et les PE mais aussi, pour l’IRMf lorsqu’elle n’est pas complétée par l’imagerie en tenseur de diffusion. Or, la question est particulièrement importante lorsqu’on cherche à déterminer ce qui relève de l’activité cérébrale d’un hémisphère et ce qui relève de la transmission des signaux d’un hémisphère à l’autre.

             

            D’autres méthodes ont été – et pour certaines d’entre elles restent – utilisées. Il s’agit pour les études strictement anatomiques des autopsies post-mortem. Par ailleurs, dans le passé (dans les années 1930) certains neurochirurgiens comme ceux de l’équipe de Penfield, ont utilisé une méthode d’électro-stimulation de diverses régions cérébrales. L’opération – qui nécessitait tout de même l’ouverture de la boîte crânienne et des méninges ! – était réalisée sous anesthésie locale si bien que le patient pouvait décrire ce qu’il voyait, entendait, etc. lors de chaque stimulation. Cette méthode très invasive a bien sûr été abandonnée pour des raisons éthiques évidentes mais… elle a permis beaucoup de progrès en matière de cartographie cérébrale. Cette méthode est aujourd’hui remplacée par la Stimulation Magnétique Transcranienne qui reste néanmoins invasive (voir chapitre 3). Par la suite (dans les années 1960), l’organisation cérébrale fonctionnelle a été largement étudiée grâce au modèle « split-brain » (décrit au chapitre 6) et au test de Wada.

            Le test de Wada a été mis au point par Wada et Rasmussen (1960). Il s’agit d’une méthode d’anesthésie temporaire d’un seul hémisphère cérébral par injection d’un anesthésique à action brève dans une artère carotide. L’anesthésie temporaire de l’hémisphère produit les mêmes effets que ceux d’une lésion cérébrale d’un hémisphère mais pendant un court laps de temps. On peut alors observer les déficits consécutifs à cette anesthésie. En réalisant l’opération inverse (anesthésie de l’autre hémisphère) on peut conclure aux rôles respectifs de chacun des hémisphères dans la fonction étudiée. Un problème demeure néanmoins quant au rôle de la coopération interhémisphérique.

          

          
            1.3. Spécialisation hémisphérique : rappels sur les rôles respectifs des deux hémisphères

            Contrairement à ce qu’on a pu croire, l’Homme n’est pas seul à faire preuve d’une préférence manuelle et donc, d’une certaine « dominance » hémisphérique. On sait à présent que des animaux tels que le singe mais aussi le chat utilisent préférentiellement une patte plutôt que l’autre pour attraper de la nourriture ou « jouer » avec un objet ou une proie. Néanmoins, contrairement à ce qu’on observe chez l’Homme, on trouve la même proportion d’animaux utilisant préférentiellement la patte gauche ou la patte droite. De plus, il n’est même pas certain que cette préférence soit identique pour toutes les tâches qu’effectue l’animal. Par ailleurs, chez certains singes qui témoignent d’une forme primitive de « langage » sous forme de « codes » vocaux, il semble que cette fonction soit prise en charge par l’hémisphère gauche. Bien plus, les oiseaux chanteurs (ceux qui sont capables d’apprendre des chants différents de simples vocalises innées) semblent eux aussi témoigner d’une latéralisation – à gauche – des structures contrôlant ce chant. Il est à noter que, au sein des oiseaux chanteurs, seuls les mâles ont cette capacité d’apprentissage et ce n’est que chez eux que l’on observe un développement important des structures cérébrales impliquées dans cet apprentissage. In fine, bien que très parcellaires, ces résultats tendent à montrer que la spécialisation hémisphérique n’est pas strictement réservée à l’Homme.

            Au cours des chapitres précédents, les rôles respectifs des deux hémisphères ont été abordés au fil des développements. Nous ne ferons donc qu’un rappel très synthétique des « spécialités » de chaque hémisphère.

            Concernant les aspects sensoriels et moteurs, on sait que, globalement, l’hémicorps gauche se rapporte à l’hémisphère droit et réciproquement. Ainsi, par exemple les informations visuelles de l’hémichamp visuel gauche sont acheminées au cortex visuel primaire droit tandis que les informations visuelles de l’hémichamp visuel droit sont acheminées au cortex visuel primaire gauche. De même les mouvements des membres du côté droit sont contrôlés par le cortex moteur gauche et réciproquement.

            Mais c’est véritablement au niveau des aires associatives que s’opère la distinction entre les deux hémisphères. Et c’est aussi à ce niveau que joue pleinement la liaison entre les deux hémisphères. Celle-ci est assurée par des faisceaux de fibres dont le corps calleux est le plus important (de l’ordre de 400 millions de fibres provenant du néocortex) et est complété par ceux des commissures antérieure, postérieure, interthalamique et interhippocampique. De fait, très forte pour les aires associatives, la correspondance l’est moins pour les aires primaires sensorielles ou motrices.

            Si l’hémisphère gauche est associé au langage et à la préférence manuelle comme on l’a déjà vu, soulignons néanmoins que la conception de la spécialisation totale d’un hémisphère pour l’ensemble d’une fonction est aujourd’hui obsolète. S’agissant du langage par exemple, si la supériorité de l’hémisphère gauche ne fait aucun doute pour divers aspects de cette fonction (phonologie, syntaxe), on sait à présent que l’hémisphère droit participe à certains traitements comme ceux liés à la sémantique ou à la prosodie. De même, on sait que, suite par exemple à un Accident Vasculaire Cérébral dans la région de Broca, la région équivalente de l’hémisphère droit semble relayer l’aire lésée à gauche. Si la participation de l’hémisphère droit à la compréhension du langage ne fait donc plus de doute, on ignore encore s’il prend en charge prioritairement certains traitements ou si ces traitements peuvent être assurés par l’un ou l’autre des hémisphères.

            Concernant l’hémisphère droit, ses fonctions essentielles répertoriées à ce jour concernent les tâches visuo-spatiales, en particulier celles qui font appel à la rotation mentale, la reconnaissance des visages familiers (en liaison probablement avec sa fonction perceptivo-mnésique). Là encore, cela ne signifie pas que l’hémisphère gauche ne joue aucun rôle dans ces fonctions mais seulement que l’hémisphère droit y joue probablement le rôle principal. Ainsi, rappelons que pour les visages, on admet que l’hémisphère droit prend en charge leur traitement holistique (global) tandis que l’hémisphère gauche prendrait en charge leur traitement trait par trait (analytique).

            La prise en charge du traitement des expressions faciales par les hémisphères cérébraux reste largement en débat puisque deux grands modèles sont avancés : le premier postule leur traitement par l’hémisphère droit quelle que soit leur valence tandis que le second postule le traitement des émotions négatives par l’hémisphère droit et celui des émotions positives par l’hémisphère gauche (Bryden et Ley, 1983 ; Davidson et al., 1990 ; Anderson, Spencer, Fulbright et Phelps, 2000 ; Adolphs, 2002 ; Alves, Aznar-Casanova et Fukusima, 2009).

            On peut encore citer le cas de l’attention qui, selon les données de Siéroff et Auclair (2002) serait contrôlée par l’hémisphère droit pour l’attention exogène et par l’hémisphère gauche pour l’attention endogène.

             

            Pour finir sur ce rapide tour d’horizon des asymétries hémisphériques, insistant plutôt sur le partage des rôles entre les deux hémisphères y compris pour une même fonction, il faut évoquer les natures de leurs relations et influences réciproques. De fait, deux hypothèses non exclusives sont avancées pour ce qui concerne les relations interhémisphériques et la coopération interhémisphérique (le cas précité du langage par exemple), et l’inhibition interhémisphérique où l’activité d’une région donnée dans un hémisphère exerce une action inhibitrice sur les neurones de la région correspondante de l’autre hémisphère (souvent montrée dans le cas du contrôle des mouvements).

          

        

        
          2. Les différences hommes/femmes

          
            2.1. Hommes et femmes : des capacités cognitives différentes ?

            Dans un ouvrage de vulgarisation A. et B. Pease (1999) suggèrent par un titre accrocheur que « les hommes n’écoutent jamais rien et les femmes ne savent pas lire les cartes routières » ! et dressent un catalogue des activités dans lesquelles les uns réussiraient tandis que les autres échoueraient, et réciproquement. Si nous connaissons toutes et tous des personnes correspondant parfaitement à leurs caricatures, nous sommes également en mesure de rapporter des cas correspondant à la caricature strictement inverse. Et surtout, nous connaissons une multitude d’hommes et de femmes qui se situent quelque part entre ces extrêmes. De fait, l’analyse de la littérature révèle que la situation est beaucoup plus nuancée que ce que ces deux auteurs le laissent croire.

            Ce sont les capacités verbales et les capacités visuo-spatiales qui ont fait l’objet du plus grand nombre d’études sur les différences cognitives entre hommes et femmes. Doreen Kimura (2001) est l’un des auteurs qui a le plus travaillé sur ces différences. Pourtant, l’étude de la littérature, y compris de ses propres travaux, ne révèle souvent que des différences minimes sur certaines épreuves très ciblées, ne concernant, qui plus est, qu’une partie des individus.

            Il est courant d’affirmer une supériorité des femmes dans le domaine verbal. Celle-ci ne semble finalement concerner que certaines tâches comme énoncer le maximum de mots commençant par la même lettre, articuler rapidement des mots complexes, discriminer les sons des voyelles et des consonnes, rechercher des mots en mémoire à long terme. Les femmes seraient également plus performantes pour des tâches d’appariement d’items ou d’association d’idées mais il n’y aurait pas de différence claire entre hommes et femmes sur les tests de compréhension ou de raisonnement verbal. Encore faut-il préciser que la supériorité des femmes dans ces tâches verbales ne s’observe que chez une partie d’entre elles (deux sur trois ou trois sur quatre généralement).

            Inversement, on considère généralement que les hommes sont plus performants que les femmes sur les tâches visuo-spatiales qui font appel à la précision du pointage (par exemple le lancer de fléchettes ou l’interception d’un projectile) et celles qui supposent une rotation mentale et/ou une vision tridimensionnelle d’un objet représenté sur un plan (espace à deux dimensions). En fait, les meta-analyses de Linn et Peterson (1985) et de Voyer et Bryden (1995) ont montré que ce n’est vraiment que dans la rotation mentale que les hommes sont meilleurs que les femmes et, là encore, ce n’est pas le cas dans toutes les épreuves de rotation mentale et surtout, pour chaque épreuve, on trouve environ une femme sur quatre qui surpasse les hommes.

            Ces différences globales entre hommes et femmes dans les domaines verbaux et visuo-spatiaux peuvent être résumées par l’observation de Dabbs, Chang, Strong et Milun (1998) selon laquelle, pour indiquer une direction, les hommes sont plus « abstraits » que les femmes : ils utilisent des termes de la géométrie euclidienne, les points cardinaux, les distances ; les femmes quant à elles utilisent des repères concrets, elles font appel aux notions de droite et gauche, etc. En résumé, d’après les données de Dabbs et al. (1998), les hommes dessinent volontiers un plan quand les femmes décrivent par des mots le chemin à parcourir. Néanmoins, là encore, il s’agit d’un résumé quelque peu caricatural puisque dans les différentes sous-tâches de langage ou d’habiletés visuo-spatiales, les deux sexes se disputent de façon alternée la supériorité et puisque les effets de groupes – quand ils existent – ne se retrouvent pas chez l’ensemble des individus.

            Des différences ont également été observées dans le domaine de la reconnaissance des visages et du décodage des expressions émotionnelles. Là encore, on note néanmoins beaucoup de discordances entre les études, qui peuvent tout aussi bien tenir à la faiblesse des échantillons sur lesquels elles portent qu’à l’hétérogénéité des comportements individuels. On se souvient (chapitre 4) que la reconnaissance des visages est une des capacités non verbales qui pourraient être spécifiques de l’hémisphère droit. En témoignent la prosopagnosie consécutive à une lésion de l’hémisphère droit et des études fondées sur la présentation tachistoscopique de visages dans l’hémichamp droit ou gauche, montrant que les visages présentés dans l’hémichamp visuel gauche sont traités plus rapidement que les visages présentés dans l’hémichamp droit. Mais certains auteurs n’ont observé cela que chez les hommes. De plus, la supériorité de l’hémisphère droit pour le traitement facial ne vaudrait que lorsque le visage est traité de manière holistique, l’hémisphère gauche prévalant lorsque le traitement du visage se fait de manière analytique (Parkin et Williamson, 1987). D’une manière générale, globalement, on n’observe pas de différence de performance entre hommes et femmes dans la reconnaissance des visages. Des différences pourraient exister dans le domaine de la reconnaissance des expressions faciales. Les femmes semblent avoir un avantage sur les hommes dans le décodage de l’expression émotionnelle (Rosenthal, Hall, DiMatteo, Rogers et Archer, 1979 ; Hall, 1984), mais cette différence concernerait surtout les visages féminins, parce qu’ils seraient plus expressifs que les visages masculins (Wagner, Buck et Winterbotham ; 1993). De plus, toutes les émotions ne donneraient pas lieu aux mêmes différences. En effet, selon Wagner et al. (1993), les hommes reconnaîtraient mieux que les femmes l’expression de colère exprimée par un visage masculin, mais il n’y aurait pas de différence entre hommes et femmes pour reconnaître cette expression de colère sur un visage féminin ou pour reconnaître une expression positive (joie). Pour les autres émotions négatives (dégoût, peur, tristesse), ce sont au contraire les femmes qui auraient une meilleure sensibilité, que le visage soit celui d’un homme ou d’une femme. On le voit, là encore, aucune différence « claire et nette » n’apparaît entre hommes et femmes.

            Certains auteurs (Geary, 1998) ont tenté d’expliquer les différences sur certaines tâches (verbales, visuo-spatiales…) entre hommes et femmes en termes anthropo-phylogénétiques (hypothèse des chasseurs-cueilleurs) : le lointain passé des hommes chargés de rechercher la nourriture (chasseurs d’animaux sauvages) et contraints pour cela à un repérage dans l’espace (forêt, jungle), la nécessité pour eux de décoder l’expression de colère chez les autres hommes en lien avec la nécessité de « défendre leur territoire » ; a contrario, le développement des habiletés motrices chez les femmes chargées de la cueillette, mais aussi de leurs capacités langagières du fait de leur mode de vie en groupes, et de leurs capacités à décoder les signaux non verbaux (émotions) en lien avec leur rôle de « mère » devant comprendre les états internes et les besoins de leurs enfants. Pour séduisante qu’elle soit, cette interprétation reste une hypothèse.

            On retiendra, in fine, que les différences observées dans les divers domaines (langage, visuo-spatial, visages, expressions émotionnelles) relèvent probablement plus des stratégies d’utilisation des capacités cognitives que des capacités elles-mêmes. Cela n’est pas sans conséquence sur l’organisation cérébrale qui pourrait différer entre les hommes et les femmes mais pourrait tout aussi bien être identique, la différence portant plutôt sur le fonctionnement cérébral – et non sur l’anatomie –, plus précisément sur la sollicitation des diverses structures cérébrales, et tout particulièrement des deux hémisphères cérébraux, qui pourrait différer selon les stratégies de traitement, variables d’un individu à l’autre et tout particulièrement entre les hommes et les femmes. Un résultat venant appuyer cette hypothèse fonctionnelle concerne les effets des taux d’hormones stéroïdiennes sur les performances. Ainsi, plusieurs études font état de ce que les performances des femmes varient au cours du cycle menstruel (voir pour revue : Faure, Buzzi, Pernici, Rhanny et Spotomo ; 2010). Par exemple, leur performance verbale serait maximale lorsque leur taux d’œstradiol est élevé (juste avant l’ovulation) tandis que leur habileté spatiale serait minimale lors de cette période et maximale pendant la menstruation où le taux d’œstradiol est au plus bas (Hampson, 1990 ; Hausmann, Slabbekoorn, Van Goozen, Cohen-Kettenis et Gunturkun, 2000). Dans une étude en IRMf, Fernandez, Weis, Stoffel-Wagner et al. (2003) ont trouvé une corrélation entre taux d’hormones et latéralisation des régions cérébrales activées sur une tâche sémantique de jugement de synonymes alors qu’ils n’ont pas observé une telle corrélation sur une tâche perceptive d’appariement de lettres. Les corrélations observées sur la tâche sémantique étaient les suivantes : 1) corrélation positive entre l’élévation temporaire du taux de progestérone et l’étendue de l’activation bilatérale des régions temporales supérieures ; 2) corrélation positive entre les taux de progestérone et d’œstrogène et le recrutement des régions frontales médiales supérieures ; 3) pas d’influence des taux d’hormones sur l’activation du cortex frontal inférieur et médian. Par ailleurs, chez les hommes, on a également pu montrer que les variations saisonnières et journalières du taux de testostérone (plus élevé à l’automne qu’au printemps, le matin que le soir) semblent également associées à des variations de performance sur les tests spatiaux. On a même pu montrer une amélioration de la mémoire de travail chez des hommes âgés grâce à un apport complémentaire de testostérone, sans parvenir à un résultat équivalent chez les femmes par un apport d’œstrogènes (Janowsky, Chavez et Orwoll ; 2000). De telles relations entre taux d’hormones stéroïdiennes circulantes et performances incitent à privilégier l’hypothèse d’un fonctionnement différent des hommes et des femmes plutôt que celle d’aptitudes différentes liées à des différences anatomiques cérébrales bien établies. En outre, cela pourrait expliquer la grande variabilité des données relatives aux éventuelles différences des capacités cognitives entre hommes et femmes dont témoigne la littérature.

          

          
            2.2. Cerveau masculin/cerveau féminin : quelles différences ?

            Des différences liées au genre existent en lien avec les comportements sexuels. Elles ne seront pas abordées ici puisque nous n’évoquerons que les différences en lien avec les fonctions cognitives. Il faut néanmoins signaler l’influence des hormones stéroïdiennes sur le développement du système nerveux, tant au niveau fœtal qu’au cours du développement, y compris au jour le jour ou plutôt au fil des variations périodiques de leurs taux. Des expériences réalisées chez l’animal (rats, oiseaux chanteurs) et fondées sur des manipulations hormonales ont permis d’étayer cette hypothèse de l’influence hormonale sur le développement du cerveau. Mais, globalement, on ne dispose pas de données équivalentes chez l’Homme. Ainsi, la testostérone – à laquelle les deux sexes sont exposés au cours du développement intra-utérin – ralentirait le développement de certaines parties de l’hémisphère gauche pendant la vie fœtale tandis qu’elle favoriserait un développement plus rapide de l’hémisphère droit. Les régions correspondantes de l’hémisphère droit se développeraient plus vite si bien qu’on parle d’une maturation de l’hémisphère droit plus précoce. Ce phénomène pourrait être accentué chez certains individus, ce qui favoriserait alors une inversion de latéralité. Le fait que les fœtus mâles sont plus exposés à la testostérone pourrait alors expliquer que la fréquence des gauchers soit plus élevée chez les hommes que chez les femmes (2/3 environ des gauchers sont des hommes). Certains en ont alors profité pour avancer diverses hypothèses de compétences particulières (les mathématiques par exemple) chez les gauchers (mâles évidemment !) à l’hémisphère droit « dominant » : aucune n’a, pour l’heure, été démontrée. Si la testostérone apparaît comme impliquée dans le dimorphisme des deux hémisphères, l’œstradiol quant à lui influence la densité des épines dendritiques. Le phénomène a été montré pour les neurones de l’hippocampe chez le rat mais le mécanisme sous-jacent est encore mal connu : l’œstradiol pourrait réduire la production de GABA (neurotransmetteur inhibiteur) par les neurones inhibiteurs et réduire ainsi l’inhibition présynaptique ; cela favoriserait l’activité des cellules pyramidales hippocampiques et le développement de leurs épines dendritiques. Mais pour l’heure, on ne sait ni si ce phénomène s’applique également à d’autres régions du cerveau ni s’il concerne également l’espèce humaine. En outre, il semble que les hormones stéroïdiennes interagissent avec les facteurs génétiques de telle sorte que les récepteurs cellulaires des neurones « mâles » (porteurs d’une paire de chromosomes XY) et des neurones « femelles » (porteurs d’une paire de chromosomes XX) ne s’imprégneraient pas de la même manière des différentes hormones.

            
              A) Le volume du cerveau

              Une différence incontestable entre hommes et femmes concerne le volume cérébral (supérieur d’un peu moins de 10 % chez les hommes). L’essentiel de cette différence est sans nul doute attribuable aux différences de taille des individus. Il faut le rappeler haut et fort ici : aucune étude sérieuse n’a jamais permis de corréler le volume cérébral aux performances cognitives et plus généralement à l’intelligence. Le rappel est important : au xixe siècle, certains anatomistes (dont Broca) ont conclu à la supériorité de l’homme blanc sur l’homme noir ou à celle de l’homme sur la femme sur la base de différences de volume cérébral et l’on sait bien qu’une telle croyance est à la base des thèses racistes et des inégalités entre individus.

              Depuis l’avènement des méthodes d’imagerie cérébrale, quelques études ont tout de même cherché à savoir sur quoi pouvait porter la différence de volume cérébral – hors celle qui se rapporte à la taille des individus. Leurs résultats sont tout à fait contradictoires. Certains auteurs trouvent un espace intracrânien moins important chez les femmes, d’autres trouvent plus de substance blanche chez les hommes, d’autres encore trouvent plus de substance grise chez les femmes… Pour Nopoulos, Flaum, O’Leary et Andreasen (2000) les quantités de substance blanche et de substance grise seraient globalement les mêmes chez les hommes et chez les femmes mais celles-ci auraient plus de substance grise dans le lobe pariétal droit, ce que les auteurs attribuent aux effets des hormones stéroïdiennes au cours du développement. Pour Gur, Turketsky, Matsui, Yan, Bilker, Hughett et Gur (1999), il y aurait chez les hommes – et non chez les femmes – plus de substance grise dans l’hémisphère gauche que dans l’hémisphère droit, etc. On le voit, on dispose de données diverses et non concordantes qui reflètent les limites des méthodes de mesure des divers constituants du cerveau et tout particulièrement des méthodes de comptage des neurones, malgré l’émergence de la résonance magnétique. De manière intéressante, Gur et al. (1999) ont tenté de mettre en relation les éventuelles différences de substance grise et de substance blanche en termes de traitement (substance grise) et de transmission (substance blanche) des informations utiles à l’accomplissement des tâches cognitives, que ce soit à l’intérieur d’un hémisphère ou d’un hémisphère à l’autre.

            

            
              B) Les asymétries inter- et intra-hémisphériques

              Les régions qui ont été particulièrement étudiées concernent avant tout le langage dont les études comportementales suggèrent certaines différences entre hommes et femmes : en premier lieu le cortex temporal – en particulier la scissure de Sylvius et le planum temporal – et l’aire de Broca mais aussi le corps calleux pour sa fonction de communication entre les deux hémisphères.

              Partant du constat que les femmes semblent moins frappées d’aphasie à la suite d’une lésion à gauche, Kimura (2001) a analysé finement le cas de 32 patientes et 49 patients porteurs d’une telle lésion. Elle a ainsi montré que la probabilité de souffrir d’aphasie était plus importante après atteinte des régions frontales antérieures gauches chez les femmes et après atteinte des régions frontales postérieures gauches chez les hommes. Elle en a conclu que les aires du langage situées en région frontale gauche (aire de Broca), étaient plus antérieures chez les femmes que chez les hommes ce qui, compte tenu de l’architecture du réseau d’irrigation sanguin dans le cerveau, les exposerait moins aux accidents vasculaires cérébraux dans la région de l’aire de Broca. Cela suggère des différences entre hommes et femmes au niveau des volumes du cerveau antérieur et du cerveau postérieur, de la position de l’aire de Broca et de celle de la scissure de Sylvius. Or, les données de la littérature ne sont pas toutes concordantes sur cette question. On trouve ainsi une étude (Haratsy, Double, Halliday, Kril et McRitchie, 1997) par autopsies post-mortem réalisées sur dix hommes et onze femmes qui témoigne effectivement d’un volume de l’aire de Broca, du planum temporal et du gyrus temporal supérieur gauches (aire de Wernicke) plus important chez les femmes. On trouve également une étude en résonance magnétique (Steinmetz, Staiger, Schlaug et Huang, 1995) montrant que le volume du cerveau antérieur est plus important chez les femmes. En revanche, concernant la position de la scissure de Sylvius, Foundas, Faulbhader, Kulynych, Browning et Weinberger (1999) dans une étude également fondée sur la résonance magnétique l’ont trouvée plus postérieure dans l’hémisphère gauche (celui de l’aire de Broca), mais chez les hommes comme chez les femmes. Ceci n’exclut pas néanmoins qu’elle soit encore plus postérieure chez les femmes comme le suggèrent d’autres auteurs.

              Concernant l’aire de Wernicke, si le lobule pariétal inférieur gauche est plus volumineux à gauche qu’à droite, cette asymétrie serait moins marquée chez les femmes (Frederikse, Lu, Aylward, Barta et Pearlson, 1999). Une étude intéressante met en relation le volume du planum temporal et celui du corps calleux. Il s’agit d’une série d’autopsies post-mortem (Aboitiz, Scheibel et Zaidel, 1992) réalisées sur vingt hommes et vingt femmes droitiers qui fait état d’une corrélation négative entre la taille du planum temporal et celle de la partie médiane du corps calleux : pour ces auteurs, le langage pourrait, chez certains individus, solliciter les deux hémisphères mais dans ce cas, le planum temporal gauche serait moins étendu et la communication interhémisphérique serait plus importante.

              De fait, plusieurs études font état d’un corps calleux plus important chez les femmes. Rappelons que le corps calleux comporte quatre portions qui sont, d’avant en arrière : le rostrum (ou « bec »), le genou, le corps et le splenium (ou bourrelet). Ayant analysé de manière détaillée, grâce à la résonance magnétique, les différentes parties du corps calleux sur un grand nombre de sujets (122 jeunes adultes), Allen, Rishey, Chai et Gorski (1991) ont conclu que la partie postérieure du corps calleux (le splenium) est plus importante chez les femmes. Notons qu’un résultat du même type a été trouvé chez le rat (Kim, Ellman et Juraska, 1996), avec une densité d’axones plus élevée chez la femelle au niveau du splenium. Un autre faisceau de fibres reliant les deux hémisphères – la commissure antérieure – semble également plus important chez les femmes (Allen et Gorski, 1991). Ces données sur le corps calleux et la commissure antérieure plaident donc en faveur d’une différence entre hommes et femmes dans la coopération entre les deux hémisphères avec une latéralisation moins marquée chez les femmes.

              Plusieurs séries de résultats issues de l’imagerie cérébrale et de l’EEG confirment cette hypothèse. Ainsi, l’équipe de Corsi-Cabrera (Corsi-Cabrera, Herrera et Maldivo, 1989 ; Corsi-Cabrera, Arce, Ramos et Guerara, 1997), a étudié l’EEG émis dans la bande de fréquence alpha (8-12 Hz) et a ainsi montré une plus grande similitude de l’EEG sur les deux hémisphères chez les femmes que chez les hommes. En outre, ils ont également montré que, au sein de l’hémisphère droit, les activités EEG recueillies au niveau temporal et au niveau frontal étaient plus fortement corrélées chez les hommes que chez les femmes : pour ces auteurs, c’est la plus grande spécialisation hémisphérique (se manifestant ici à droite par la corrélation de l’EEG au niveau temporal et au niveau frontal) qui expliquerait la plus grande habileté visuo-spatiale des hommes. Par une étude en TEP, Azzari, Pettigraw, Pietrini et al. (1995) ont également conclu à des interactions interhémisphériques plus importantes chez les femmes tandis que ce sont les interactions intra-hémisphériques qui dominent chez les hommes. Dans une tâche de production verbale, la TEP a également permis à Jaeger, Lockwood, Van Valid Jr, Kemmerer, Murphy et Wack (1998) de montrer une activation cérébrale au niveau péri-sylvien plus importante à gauche chez les hommes, équivalente dans les deux hémisphères chez les femmes. Nowicka et Fersten (2001) ont étudié les temps de transfert de l’information d’un hémisphère à l’autre dans une tâche de traitement verbal associé à des mots présentés tantôt sur l’hémichamp visuel droit, tantôt sur l’hémichamp visuel gauche. Pour cela, ils ont comparé les latences des ondes du PE mesurées sur les deux hémisphères. Ils ont montré, pour cette tâche, que le temps de transfert de gauche à droite est plus long que le temps de transfert de droite à gauche chez les hommes, alors que chez les femmes, ces temps de transfert sont identiques. Les auteurs ont donc conclu à une latéralisation plus forte chez les hommes. De notre côté (Fiori-Duharcourt, Chaby et George, 2001), dans une expérience portant sur l’encodage de visages schématiques (figures de Mooney), nous avons observé des N170 au niveau inféro-temporal plus importantes à droite qu’à gauche chez les hommes, mais d’amplitude équivalente sur les deux hémisphères chez les femmes (voir figure 21). Dans une tâche de jugement émotionnel, Proverbio, Brignone, Matarasso, Del Zotto et Zani (2006) ont eux aussi montré, chez l’enfant, grâce aux potentiels évoqués, une activation asymétrique du cortex visuel chez les garçons (dominance à droite) et bilatérale chez les filles. Très récemment, dans une tâche de reconnaissance de visages présentés centralement mais amorcés par un demi-visage présenté dans un hémichamp visuel, nous avons montré (Godard et Fiori-Duharcourt, 2010 ; 2012) un avantage des femmes sur les hommes dans la reconnaissance des visages, une coopération interhémisphérique symétrique (de droite à gauche ou de gauche à droite) chez les femmes seulement, les hommes étant plus rapides pour traiter les visages qui leur ont été présentés dans l’hémichamp visuel gauche (et donc sur l’hémisphère droit) que ceux qui leur ont été présentés à droite, et une indépendance du traitement de l’identité faciale et de l’expression émotionnelle seulement chez les femmes. Soulignons que dans la plupart des études rapportant des différences entre hommes et femmes au plan des asymétries hémisphériques, les performances comportementales sont très souvent similaires dans les deux genres (ou les différences sont très subtiles).

              
                Figure 21. Différences d’activations cérébrales entre hommes et femmes lors d’une tâche de perception de visages
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                    D’après Fiori-Duharcourt et al. (2001).
                  

                  
                    Les sujets doivent indiquer s’ils perçoivent un visage lors de la présentation d’une figure de Mooney à l’endroit ou à l’envers (seuls sont présentés ici les résultats correspondant aux figures présentées à l’endroit).
                  

                  
                    Les N170 recueillies sur les électrodes temporales sont plus amples à droite (T6) qu’à gauche (T5) chez les hommes ; elles sont équivalentes sur les deux électrodes chez les femmes.
                  

                  
                    Les cartographies des activités cérébrales de surface ont été établies au moment du pic de la N170.
                  

                

              

              Cette dissociation entre activation cérébrale et comportement peut surprendre, mais elle a été signalée par d’autres auteurs et elle est essentielle car elle signifie que les hommes et les femmes (et au-delà, probablement l’ensemble des individus) pourraient adopter des stratégies différentes, se traduisant y compris par une sollicitation plus ou moins différente des deux hémisphères, pour parvenir à la même performance.

              Au final, si certaines différences anatomiques entre le cerveau masculin et le cerveau féminin semblent exister, ce sont probablement les différences fonctionnelles qui sont les plus importantes. D’ailleurs, chez les femmes, la communication interhémisphérique semble fluctuer au cours du cycle menstruel et être minimale lorsque le taux de progestérone est au plus bas. Une hypothèse explicative de ce phénomène pourrait être que la progestérone atténuerait l’effet du glutamate sur les récepteurs non-NMDA, réduisant – notamment – la communication interhémisphérique et renforçant alors l’asymétrie hémisphérique.

            

          

          
            2.3. Asymétries hémisphériques et vieillissement

            Si nous avons choisi d’évoquer en quelques lignes les effets du vieillissement sur les relations interhémisphériques, c’est parce qu’elles complètent bien l’approche fonctionnelle développée dans la partie précédente sur les différences entre hommes et femmes.

            Il existe deux grands modèles d’évolution des asymétries hémisphériques au cours du vieillissement : le modèle du déclin de l’hémisphère droit – qui serait plus important que celui de l’hémisphère gauche – et le modèle de réduction des asymétries hémisphériques (HAROLD pour Hemispheric Asymetry Reduction in OLDer). En fait, ces deux modèles sont fondés sur des approches très différentes (voir pour revue Hommet, Destrieux, Constans et Berrut, 2008). Le modèle du déclin de l’hémisphère droit se fonde sur le constat que les fonctions cognitives traitées principalement par l’hémisphère droit sont plus sensibles aux effets délétères du vieillissement que celles pour lesquelles l’hémisphère gauche joue le rôle principal. Ce déclin plus important de l’hémisphère droit, s’il était confirmé, pourrait être imputable à la chute des taux d’hormones stéroïdiennes ou au fait que le rapport entre substance grise et substance blanche serait moins important dans l’hémisphère droit que dans l’hémisphère gauche – ce qui rendrait l’hémisphère droit plus sensible à la perte de substance grise avec l’âge. Mais comme il est courant dans toutes ces données relatives aux différences hémisphériques, les résultats sont contestés par d’autres données montrant un déclin similaire des capacités verbales et visuo-spatiales.

            Le modèle de réduction de l’asymétrie hémisphérique (HAROLD) de Cabeza et al. (2004) est le résultat de la compilation d’un grand nombre de données acquises grâce à l’imagerie cérébrale fonctionnelle sur un grand nombre de tâches perceptives et/ou faisant appel à l’attention, l’encodage, la récupération en mémoire épisodique, en mémoire sémantique. Cabeza et al. (2004) ont ainsi montré qu’on passait d’un fonctionnement latéralisé à un fonctionnement bilatéral. Dans le domaine de la mémoire, on passe ainsi du modèle HERA chez les jeunes adultes (voir chapitre 6) au modèle HAROLD chez les sujets âgés. Diverses hypothèses explicatives de ce phénomène ont été avancées : perte neuronale, diminution de l’efficacité de la neurotransmission, perte de sélectivité du fonctionnement cérébral (ou dédifférenciation), autant de phénomènes qui conduiraient à la sollicitation des deux hémisphères lorsqu’un seul suffisait ou dominait quelques dizaines d’années avant. Dans tous les cas, le maintien d’un bon niveau de performance malgré le vieillissement est possible mais nécessite vraisemblablement l’implication de réseaux neuronaux plus étendus que chez les jeunes adultes et distribués sur les deux hémisphères. Il est intéressant de noter que ce modèle, vérifié sur plusieurs types de situations, témoigne ainsi de phénomènes de plasticité cérébrale jusqu’à un âge avancé. Par cette approche cérébrale, le vieillissement est ainsi vu autrement qu’à travers ses effets délétères.

            Finalement, comme ce que l’on a vu à propos des différences entre hommes et femmes, cette réduction des asymétries hémisphériques chez les personnes âgées témoigne de ce que les notions d’asymétries hémisphériques, de coopération et d’inhibition interhémisphériques doivent être considérées avec précaution et recouvrent probablement des différences plus fonctionnelles que structurales, ce qui expliquerait la divergence entre les données dont témoigne la littérature.

          

        

        

      
      
          1- En français : Inventaire de Manualité d’Édimbourg.
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        Nous avons déjà abordé dans les chapitres précédents quelques-unes des relations qui peuvent exister entre les émotions et les fonctions cognitives. Ainsi, avons-nous évoqué le rôle de la prosodie dans la compréhension du langage ou les relations entre reconnaissance des expressions faciales et reconnaissance des visages. Pour autant, force est de constater que l’étude portant sur les émotions d’une part, les fonctions cognitives d’autre part, s’est, pendant très longtemps, mutuellement ignorée. Pour l’essentiel, on considérait que les émotions, se rapportant à l’affectivité, relevaient du champ de la psychologie clinique, tandis que les fonctions cognitives étaient en quelque sorte « affranchies » de la dimension affective et relevaient du champ de la psychologie « expérimentale ». Héritage du « clivage » entre la psychologie clinique et le behaviorisme, cette dichotomie est en passe d’être dépassée. La prise en compte des activités cérébrales sous-jacentes au fonctionnement cognitif a contribué à cette évolution scientifique.

        
          1. Du stress à la vigilance : les prémices

          On doit à Hans Selye, physiologiste canadien, d’avoir introduit le concept de stress et de lui avoir donné une signification en termes de réponse de l’organisme à la perturbation de l’équilibre homéostatique qu’entraîne toute stimulation de quelque nature qu’elle soit. Selye définissait ainsi le stress comme « la réponse non spécifique que donne le corps à toute demande qui lui est faite ». Cette réponse – physiologique – désignée sous le terme de « syndrome général d’adaptation » (Selye, 1956) comportait trois stades : 1) le stade d’alarme au cours duquel, l’organisme étant perturbé, certains paramètres biologiques sont modifiés pour préparer l’organisme à l’attaque ou à la défense (rythme cardiaque, pression artérielle…) ; 2) le stade d’adaptation au cours duquel l’organisme s’adapte à la perturbation en mobilisant ses ressources énergétiques pour maîtriser la situation ; 3) éventuellement le stade d’épuisement, au cours duquel l’adaptation à la situation ayant échoué, le stade d’alarme se reproduit, ce qui épuise les ressources jusqu’à la pathologie psychique et/ou somatique1. Par la suite, Bloch (1966) a proposé un modèle de vigilance en cinq niveaux se situant sur un continuum, allant du sommeil à l’hyperexcitation, et passant par trois niveaux intermédiaires (veille diffuse, veille attentive, émotion). Ces niveaux de vigilance sont en relation avec le niveau d’activité du système nerveux et conditionnent la performance. Au début, la performance augmente au fur et à mesure que le niveau de vigilance augmente, puis elle chute brutalement à partir d’un certain degré d’activation du système nerveux : la courbe exprimant la relation entre performance et niveau de vigilance est donc en U inversé. En clair, l’augmentation du niveau d’activité du système nerveux, et donc de la vigilance, n’est favorable à la performance que jusqu’à un certain point : au-delà, l’excès de vigilance est défavorable à la performance2 (mesurée par le temps de réaction). Il existe ainsi un niveau « optimum » de vigilance pour lequel la performance est maximale : en dessous et au-dessus de cet optimum de vigilance, la performance est moindre. Or, Bloch situe précisément cette inversion du lien « niveau de vigilance – niveau de performance » au début du quatrième stade, celui de l’émotion, dont l’entrée en jeu détériorerait ainsi la performance. De fait, il s’agit là d’une conception de l’émotion en termes de stress. On sait aujourd’hui que les effets du stress, les réactions émotionnelles qui lui sont associées, sont plus complexes parce que, notamment, ils dépendent de l’interprétation de la situation par l’individu qui la vit, de facteurs exogènes mais aussi de facteurs endogènes (Mandler, 1984). Ainsi, un même événement peut exercer une contrainte sur certains individus et non sur d’autres. C’est le cas par exemple, bien démontré par les ergonomes dans les situations de travail, d’une même tâche devant être réalisée par un néophyte – la tâche pourra alors être source de stress – et par un expert. Bien plus, pour un même individu, ce qui peut être source de stress à un moment peut ne pas l’être à un autre. Ainsi, une même source de bruit constituera une source de stress en situation de travail ; au contraire, en situation de repos, elle ne sera même pas perçue, voire sera perçue comme agréable. De nombreuses études ont ainsi été réalisées sur les effets du bruit sur la performance et ont apporté des données contradictoires, un même bruit pouvant se traduire par une amélioration ou au contraire une dégradation de la performance. En réalité, la discordance de ces données n’est qu’apparente et peut être levée si l’on prend en compte la tâche dans laquelle le sujet est engagé ainsi que son état interne (en termes de niveau de vigilance notamment) : le bruit augmentant le niveau de vigilance, son effet peut être bénéfique ou au contraire néfaste à la performance du sujet, selon que le niveau de vigilance de celui-ci est en deçà du niveau optimum ou l’a déjà atteint. Le stress, source d’éveil et de mobilisation des ressources, peut donc avoir un effet positif, comme le constatent tous les jours, par exemple, les acteurs qui « ont le trac » avant d’entrer en scène et donnent ensuite le meilleur d’eux-mêmes grâce aux ressources qu’ils ont mobilisées auparavant. Mais nous savons bien que le trac peut au contraire nous paralyser et nous empêcher d’agir comme c’est par exemple le cas chez l’étudiant confronté au « trou de mémoire » lors d’un examen.

          À partir de ces quelques exemples, on entrevoit les liens possibles entre émotion et attention, émotion et mémoire. Si le courant théorique intégrant les émotions à l’activité cognitive ne date que d’une petite vingtaine d’années avec les premières hypothèses de Mandler (1984), il est actuellement en plein essor, fortement marqué par les travaux de Damasio (1994).

        

        
          2. Les mécanismes des émotions

          Avant d’aller plus avant dans l’étude du lien entre cognition et émotion, il est nécessaire d’exposer les notions de base sur les émotions et les mécanismes et circuits qui les sous-tendent.

          
            2.1. Définitions

            Les neurobiologistes distinguent l’émotion comme sentiment subjectif – l’émotion que l’on « ressent » –, de l’éveil physiologique qu’elle provoque avec son cortège de réactions somatiques, et des actes qui lui sont associés (par exemple la défense ou l’attaque face à un danger). Ce dernier aspect découle directement de la théorie darwinienne selon laquelle l’émotion joue un rôle essentiel dans la survie de l’organisme. On peut noter que seul le sentiment subjectif est propre à l’Homme.

            Historiquement, chez les neurobiologistes, on distingue plusieurs courants théoriques successifs qui ont mis l’accent sur divers aspects des émotions : 1) la perception des événements physiologiques qui leur sont associés : théorie de James (1884) et Lange (1887) ; 2) les processus centraux d’intégration cérébrale de l’expérience émotionnelle et de la réaction émotive (théorie de Cannon, 1927) ; 3) l’interprétation cognitive en termes d’émotion des états corporels (théorie de Schachter, 1964).

            En psychologie, la tendance est à distinguer un ensemble d’émotions fondamentales sur lequel se grefferaient des émotions plus variées et nuancées, le débat portant sur la définition des émotions de base. Si dans un premier temps (dès le dix-neuvième siècle avec Wundt), les trois paires fondamentales d’émotions étaient le plaisir/déplaisir, la tension/détente, l’excitation/relaxation, cette liste a été peu à peu enrichie et affinée. Ainsi, étudiant la reconnaissance des expressions faciales, Ekman et Friesen (1978, 1986) ont-ils proposé une liste d’expressions faciales de base comprenant la joie, la peur, la colère, la surprise, la tristesse, le dégoût et le mépris. Néanmoins, la littérature sur le sujet fait apparaître des confusions dans la reconnaissance de certaines émotions comme par exemple entre la surprise et la joie, la surprise et la peur, la colère et le dégoût. De plus, l’expression d’une émotion par le visage s’exprime dans un contexte social et culturel variable selon les individus, les codes sociaux, etc. In fine, la liste des émotions de base reste en débat, tout comme leur manifestation par le visage, lequel exprime également d’autres fonctions.

            Quoi qu’il en soit, la question du lien entre le sentiment émotionnel et d’une part l’activité physiologique, d’autre part les activités cérébrales, reste une question essentielle.

          

          
            2.2. Les circuits des émotions

            On sait d’expérience que le « sentiment » émotionnel s’accompagne souvent de réactions physiologiques (accélération du rythme cardiaque, rougeurs, etc.) qui constituent des réponses du système nerveux autonome. Mais ce n’est pas toujours le cas. De plus, ces réactions physiologiques ne sont pas spécifiques d’une émotion particulière : on peut tout autant sentir son cœur s’accélérer à l’arrivée du train d’où descend un être cher que lorsqu’on éprouve une grande peur ou de la colère. Bien plus, ces réactions physiologiques sont également présentes dans des situations a priori dénuées d’émotion (une maladie avec forte fièvre par exemple). Observant cela, le célèbre physiologiste Cannon exposa, dès 1927, sa théorie selon laquelle l’émotion ressentie n’est pas la conséquence des changements physiologiques et qu’en conséquence l’expérience émotionnelle peut intervenir indépendamment de l’expression émotionnelle. Selon la théorie de Cannon, c’est le thalamus qui, recevant les messages sensoriels et les messages corticaux, joue le rôle essentiel dans la détermination du caractère de l’émotion.

            
              A) Le circuit de Papez

              Vers 1930, Papez suggéra un « système de l’émotion » reliant le cortex à l’hypothalamus, communément désigné sous le terme de « circuit de Papez » situé sur la paroi médiane du cerveau. Déjà évoqué dans les chapitres précédents, ce circuit assure la communication dans les deux sens entre le cortex et l’hypothalamus : le cortex cingulaire envoie des efférences à l’hippocampe, lequel agit sur l’hypothalamus par le fornix (réseau de fibres efférentes de l’hippocampe) ; l’hypothalamus agit sur le cortex cingulaire par sa voie efférente qui passe par les noyaux antérieurs du thalamus ; enfin, le cortex cingulaire est lui-même en communication – dans les deux sens – avec le néocortex.

              Selon Papez, ce circuit serait à la base du vécu émotionnel tandis que les expressions des émotions dépendraient d’un contrôle exercé par l’hypothalamus sur les organes viscéraux. Pour mémoire, rappelons que cette région avait reçu le nom en 1878 de « lobe limbique » (du latin limbus : bord) de la part de Broca qui désignait ainsi le cortex situé sur la face médiane du lobe temporal, comprenant l’hippocampe, et le gyrus cingulaire, portion de cortex entourant le corps calleux. Depuis la théorie des « trois cerveaux » de MacLean (1955), on parle de système limbique pour désigner cette région qui, selon MacLean inclut également l’amygdale, le septum et le cortex préfrontal et constituerait le deuxième « cerveau3 » apparu au cours de l’évolution et impliqué dans la survie de l’individu en apportant les réponses viscérales et affectives adaptées. Pour autant, on sait que la théorie de Mc Lean selon laquelle le système limbique serait le « cerveau des émotions » est aujourd’hui rejetée dans la mesure où les travaux ultérieurs ont montré que certaines de ses structures – l’hippocampe par exemple – n’interviennent pas dans les émotions, tandis que d’autres – au niveau du tronc cérébral notamment – sont très impliquées dans les réactions viscérales caractéristiques des émotions.

            

            
              b) le syndrome de Klüver-Bucy

              Lors d’une expérience réalisée chez des singes, Klüver et Bucy (1939) ayant procédé à l’ablation bilatérale des lobes temporaux (incluant l’hippocampe et l’amygdale et une partie importante du néocortex temporal) constatèrent que les animaux ainsi opérés présentaient un ensemble de troubles importants parmi lesquels une modification du comportement sexuel chez les mâles se traduisant par une hypersexualité, une tendance à porter à la bouche et à manger des nourritures inhabituelles ou plus exactement toutes sortes d’objets ne constituant pas de la nourriture, ainsi qu’une perte totale des réactions de colère et de peur vis-à-vis de stimuli déclenchant ces réactions chez les animaux sains. Cette expérience fut la première à montrer l’intervention de régions cérébrales dans les processus émotionnels.

              D’autres études ultérieures chez l’animal mais aussi l’observation de cas de patients ont permis de faire l’hypothèse que, parmi les structures du lobe temporal concernées par l’ablation réalisée dans l’expérience précédente, c’était probablement l’absence de l’amygdale, consécutive à la lésion, qui jouait le rôle essentiel dans la réduction émotionnelle observée. Cette hypothèse est étayée par le cas de SM, une patiente d’Adolphs, Tranel et Damasio (1994). SM est un des rares cas de lésion bilatérale spécifique de l’amygdale. Cette patiente avait des difficultés à reconnaître les expressions faciales : si elle pouvait reconnaître la joie, la tristesse et le dégoût, elle ne reconnaissait plus la peur.

            

            
              C) L’amygdale et ses connexions : peur et agressivité

              L’amygdale – petite structure en forme d’amande située dans la partie inféro-médiane du lobe temporal à l’extrémité de l’hippocampe – est en fait un ensemble de petits noyaux : les noyaux basolatéraux, les noyaux cortico-médians, le noyau central (selon les auteurs, les appellations de ces divers noyaux diffèrent quelque peu). En raison de ce grand nombre de noyaux, certains auteurs parlent d’ailleurs de complexe amygdalien. Ces noyaux sont eux-mêmes interconnectés si bien que l’information qui parvient à l’un est transmise aux autres. Ainsi, on pense que le noyau latéral constitue la voie d’entrée de l’amygdale mais que l’information qui y parvient est ensuite transmise aux noyaux basolatéraux et au noyau central, lequel constituerait la « porte » de sortie de l’amygdale.

              Les connexions de l’amygdale sont nombreuses et généralement bidirectionnelles (une même structure envoie des informations à l’amygdale et en reçoit à son tour). L’amygdale est donc d’abord un lieu de convergence d’informations.

              En premier lieu, elle reçoit des informations sensorielles issues d’une part des cortex sensoriels et d’autre part du thalamus (rappelons que le thalamus est un relais sur les voies sensorielles, en amont du cortex). La voie issue directement du thalamus est une voie sous-corticale ; elle est donc rapide. Elle projette sur le noyau ventral de l’amygdale et permet une perception immédiate de la situation et le déclenchement immédiat de réactions émotionnelles. Cette « voie rapide » a donc probablement une fonction d’alerte en cas de danger immédiat. La voie issue du cortex est une voie plus lente. Depuis les organes sensoriels, elle transite par le thalamus puis le cortex sensoriel. Celui-ci donne d’abord une représentation complète du stimulus – ce qui suppose un passage par le cortex primaire et le cortex associatif unimodal. Puis, le passage par le cortex associatif multimodal permet également d’apprécier l’ensemble de la situation. Ainsi, après la réaction immédiate déclenchée grâce à la voie rapide, l’information transitant par la voie lente permet ensuite de « corriger », le cas échéant, cette réaction en appréciant si le stimulus perçu par la voie rapide constitue véritablement un danger.

              L’amygdale reçoit aussi des informations de l’hippocampe. On se souvient que celui-ci est impliqué dans la formation du souvenir explicite. Cette voie pourrait donc être à l’origine du déclenchement d’une émotion sur un souvenir et sur un stimulus évoquant un souvenir chargé émotionnellement. D’une manière générale, l’intervention de l’hippocampe sur l’amygdale permet de situer la situation présente dans un contexte.

              L’amygdale est également connectée à des structures sous-corticales : septum, hypothalamus et formation réticulée du tronc cérébral.

              Les efférences de l’amygdale sont, elles aussi nombreuses. Elle envoie des projections sur toutes les structures qui lui en envoient. En particulier, la voie stria terminalis est une importante voie efférente de l’amygdale qui projette sur les structures sous-corticales que sont le septum et l’hypothalamus.

              Enfin, elle est connectée avec le lobe frontal et plus particulièrement avec le cortex préfrontal (nous y reviendrons, notamment dans la dernière partie de ce chapitre).

              Des expériences de conditionnement chez l’animal, des descriptions de patients ainsi que des expériences en Imagerie cérébrale réalisées chez l’Homme, tendent à montrer que l’amygdale joue un rôle essentiel dans l’apprentissage de la peur et dans les réactions d’agressivité. Ainsi, Kapp, Pascoe et Bixler (1984) ont conditionné des lapins à associer un son à une douleur résultant d’un choc électrique (un autre son était « neutre » : il n’était pas associé à un tel choc). Les auteurs ont ensuite observé des réactions de peur (augmentation de la fréquence cardiaque) lorsqu’ils délivraient le son associé au choc électrique alors que ces réactions n’étaient pas développées avec le stimulus neutre. Ayant enregistré la réponse de neurones de l’amygdale au cours de cette situation expérimentale, ils ont observé que ceux-ci ne répondaient pas aux sons avant le conditionnement mais après celui-ci, ils répondaient au son associé au choc électrique et seulement à celui-ci.

              Une expérience du même type a été réalisée en IRMf chez l’homme (La Bar, Gatenby, Gore, Le Doux et Phelps, 1998) avec conditionnement des sujets à la peur par un léger choc électrique associé à la présentation de certaines images visuelles. Les auteurs ont observé une élévation de l’activation de l’amygdale pour les stimuli déclenchant la peur, associée à l’activation de régions corticales, parmi lesquelles le cortex cingulaire.

              Chez certains patients épileptiques auxquels des électrodes ont été implantées dans les diverses structures du lobe temporal afin d’identifier le foyer épileptique, on a pu observer (Bancaud, Brunet-Bougin, Chauvel et Halgren, 1994) que la stimulation de l’amygdale était associée à un sentiment de peur. Notons que, la plupart du temps, les patients dont le foyer épileptique se situe dans le lobe temporal décrivent une sensation de peur intense immédiatement avant la crise épileptique. De même, des patients ayant subi une destruction de l’amygdale, suite à un accident vasculaire cérébral, ne reconnaissent plus l’expression de peur sur un visage alors qu’ils demeurent capables de reconnaître les autres expressions faciales.

              L’amygdale semble être ainsi « au centre » de circuits impliqués, notamment, dans la perception du danger et le déclenchement des réponses nécessaires au combat pour vaincre ce danger ou à la fuite pour éviter celui-ci. Ces réactions qui impliquent des mouvements (pour « fuir » ou « lutter ») sont probablement rendues possibles grâce aux connexions qu’entretient également l’amygdale avec les ganglions de la base, impliqués dans le contrôle du mouvement,

            

            
              D) Le réseau méso-cortico-limbique et le système de plaisir-récompense

              En 1954, Olds et Milner ont mis au point un paradigme expérimental d’autostimulation chez le rat. Leur expérience a permis de découvrir l’existence de deux systèmes antagonistes de plaisir-récompense et d’aversion-punition.

              Dans l’expérience princeps d’Olds et Milner, les rats auxquels les auteurs avaient implanté une électrode de stimulation dans le cerveau (dans l’aire septale plus précisément lors de la toute première expérience) ont été placés dans une cage de conditionnement. Lorsqu’ils passaient dans un certain endroit de cette cage, les expérimentateurs leur délivraient une stimulation par l’électrode implantée. En fait, très vite les rats restaient dans cet endroit de la cage. Puis, les auteurs ont placé une pédale dans la cage de sorte que la stimulation n’était délivrée que lorsque le rat appuyait lui-même sur la pédale. Or, les rats ont très rapidement appris à appuyer sur la pédale pour ainsi s’autostimuler. Le plus étonnant de cette expérience c’est que les rats appuyaient sans cesse sur la pédale, négligeant de manger et boire, jusqu’à épuisement. Bien plus, placés dans un labyrinthe complexe, ils apprenaient très rapidement à trouver la pédale leur permettant de s’autostimuler et ceci, même si un choc électrique très violent leur était alors délivré. L’hypothèse d’une recherche de plaisir et de structures cérébrales impliquées dans cette recherche s’est alors faite jour. Plusieurs structures cérébrales ont ainsi été testées en modifiant le site d’implantation de l’électrode. Ainsi, le même type de comportement d’autostimulation a été observé pour l’ensemble du faisceau médian du télencéphale, depuis l’aire tegmentale ventrale dans le tronc cérébral jusqu’au cortex frontal projetant vers diverses structures sous-corticales. Dans ces conditions, l’hypothèse a été avancée que les structures donnant lieu à l’autostimulation constituaient des « centres du plaisir ». À tout le moins, il semble que la stimulation des structures du faisceau médian du télencéphale provoque un effet de récompense, probablement celui qui est à la base du renforcement du conditionnement pavlovien.

              Des observations du même type ont été faites chez l’Homme, sur deux patients (un patient narcoleptique et un patient épileptique) chez lesquels des électrodes avaient été implantées pour identifier les sites responsables de leur pathologie. Les sensations rapportées par ces patients – satisfaction, plaisir, « ivresse » ou au contraire irritation – lorsque les diverses régions cérébrales étaient stimulées rejoignent tout à fait les observations faites dans les expériences précédentes chez le rat.

              Finalement, on peut parler d’un système de « plaisir » – ce que les behavioristes appelaient le circuit du renforcement positif ou de la récompense – incluant : l’aire tegmentale ventrale, le noyau accumbens, le septum, l’amygdale, le cortex préfrontal, certaines régions du thalamus (voir figure 22). Il s’agit là d’un réseau composé de deux voies : la voie méso-limbique qui part du mésencéphale et projette sur le noyau accumbens (ou striatum ventral, situé dans la région septale), et la voie méso-corticale qui projette sur le cortex frontal. Toutes ces structures sont interconnectées avec le noyau latéral ou le noyau ventromédian de l’hypothalamus, lequel rétroagit sur l’aire tegmentale ventrale et sur les fonctions végétatives ainsi que sur les fonctions endocrines par l’intermédiaire de l’hypophyse.

              
                Figure 22. Le système de « plaisir-récompense »
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                    Les flèches indiquent le sens de la circulation de l’information entre les différentes structures impliquées des entrées sensorielles (entrée) par lesquelles sont perçus les stimuli aux sorties motrices (sortie) qui véhiculent les réponses motrices en passant par le cortex préfrontal, le noyau accumbens, l’amygdale, le septum, l’aire tegmentale ventrale.
                  

                

              

              Il est intéressant de noter que le fonctionnement du réseau méso-cortico-limbique repose sur l’intervention de neurotransmetteurs spécifiques, au premier rang desquels la dopamine : ce réseau est qualifié de voie dopaminergique. Or, plusieurs études récentes sur la dépendance aux drogues mettent en cause les récepteurs dopaminergiques comme point de convergence des actions de diverses drogues même si celles-ci, dans une première étape, agissent sur d’autres neurotransmetteurs. Ainsi, les amphétamines et la cocaïne activent les neurones dopaminergiques : les amphétamines stimulent directement la libération de dopamine tandis que la cocaïne inhibe sa recapture par les neurones présynaptiques. D’autres drogues (l’alcool par exemple) empêchent l’activité d’interneurones à GABA de l’aire tegmentale ventrale et du noyau accumbens. La fonction normale de ces interneurones à GABA est d’inhiber les neurones dopaminergiques de ces deux régions. L’alcool agit donc en bloquant l’action inhibitrice de ces interneurones, ce qui libère l’action des neurones dopaminergiques et la libération de dopamine. Pour finir sur le lien entre addictions et voie dopaminergique, on peut enfin citer l’existence de récepteurs nicotiniques sur les neurones dopaminergiques du mésencéphale qui, lorsqu’ils sont activés, augmentent la libération présynaptique de dopamine. Ainsi, le rôle de la dopamine dans le système de récompense-plaisir est-il établi, même si on ne connaît pas encore très clairement le mécanisme de son intervention4.

            

          

        

        
          3. Émotion et cognition

          Au-delà des réactions émotionnelles « basiques » décrites précédemment, il apparaît que le lien entre émotion et cognition est de plus en plus avancé dans la littérature : les émotions sont sous le contrôle cognitif en même temps qu’elles influencent les traitements cognitifs.

          
            3.1. Le rôle du cortex préfrontal

            Rappelons tout d’abord que le lobe frontal s’étend de la scissure de Rolando à celle de Sylvius et comprend les régions suivantes : la partie postérieure dévolue aux aires motrices (situées juste en avant de la scissure de Rolando ou scissure centrale) et prémotrices (comprenant notamment l’aire de Broca) ; la région préfrontale, en avant de la précédente, qui comprend le cortex dorso-latéral, le cortex médial et la partie orbitaire et enfin le cortex paralimbique comportant le cortex orbitofrontal postérieur et le gyrus cingulaire situé sur la face interne des hémisphères.

            S’appuyant sur l’étude de cas de patients, Damasio (1994) a montré que les circuits cérébraux des émotions ne se limitaient pas au système limbique et s’étendaient au cortex préfrontal. Damasio a ainsi réanalysé, a posteriori, le cas de Phineas Gage, patient célèbre de la littérature, rapporté initialement par son médecin, John Harlow. En 1848, au cours d’une explosion sur un chantier de construction de lignes de chemin de fer, P. Gage, chef de chantier, a reçu dans le visage une tige de fer de 3 cm de diamètre pesant 10 kg, laquelle a pénétré son visage au niveau de la joue gauche et est ressortie par le dessus de la tête, après avoir traversé la partie antérieure de son cerveau. Curieusement P. Gage a survécu mais son comportement, sa personnalité ont été profondément modifiés. Il est devenu grossier, irrespectueux, entêté, ne supportait plus les contraintes ou conseils. Bref ! Comme le dit Damasio : « son caractère, ses goûts et antipathies, ses rêves et ses ambitions » avaient totalement changé. À l’époque, la description de ce patient réalisée par Harlow lui-même n’avait suscité aucun intérêt scientifique. Mais dans le contexte scientifique de l’époque, il était inconcevable que la « raison » puisse être ainsi attribuable à une région du cerveau. De plus, la description précise de la lésion faisait défaut, au contraire de celles des patients de Broca et Wernicke datant de la même époque. Enfin, précisément, le cas d’aphasique décrit par Broca était porteur d’une lésion du lobe frontal gauche alors qu’il ne témoignait d’aucun trouble du comportement : manifestement, Gage également atteint selon la description de Harlow au lobe frontal gauche n’était pas aphasique.

            Un autre patient de Damasio lui-même, Elliot, a permis de préciser les thèses de Damasio sur le rôle de la région préfrontale. Elliot était atteint d’une tumeur cérébrale qui allait de la ligne médiane du cerveau, au-dessus des cavités nasales, à la région située au-dessus du sommet des orbites, qui comprimait le tissu cérébral adjacent dans les deux lobes frontaux. Après ablation de la tumeur, Elliot a lui aussi changé de personnalité : homme intelligent, il pouvait encore réaliser de nombreuses tâches de manière isolée, comme auparavant, mais en revanche, il n’était plus capable de planifier ses activités à court ou à long terme, de respecter des consignes et des délais ; il s’est ruiné dans des spéculations financières – comportement qu’il n’aurait jamais eu auparavant. Très rapidement, il est devenu clair que ce comportement relevait de la pathologie et non du simple « dérapage » conjoncturel ou d’un trait de caractère antérieur. Or, tous les tests classiques psychologiques et neuropsychologiques réalisés en laboratoire ont révélé qu’Elliot avait conservé une intelligence supérieure à la normale et que ses capacités perceptives, sa mémoire à court et à long terme, ses aptitudes à apprendre, parler, calculer étaient intactes, de même que ses capacités de focalisation de l’attention sur un objet particulier ou ses capacités de mémoire de travail. En revanche, Damasio remarqua qu’Elliot, tout en étant très poli et respectueux, avait un air ironique, légèrement condescendant, froid et distant, et qu’il ne semblait nullement atteint lorsqu’on évoquait ses problèmes, y compris ses difficultés les plus intimes – ce qui aurait gêné n’importe quelle autre personne. Elliot racontait son « aventure » avec un détachement total et sans aucune émotion apparente. Damasio, soupçonnant un problème émotionnel, lui présenta des images suscitant normalement de fortes réactions émotionnelles (maisons qui brûlent, accidents sanglants…) et constata qu’Elliot ne ressentait ni émotion positive ni émotion négative à la vue de ces images. Ainsi, Damasio en est-il venu à faire l’hypothèse qu’Elliot était capable « de connaître mais pas de ressentir » et que la réduction de ces capacités émotionnelles était à la base de la réduction de ses capacités d’appréhension rationnelle des situations, y compris la sienne. Les scanners et l’imagerie par résonance magnétique ont permis à Damasio de localiser les lésions d’Elliot, à savoir : les régions orbitaire et médiane des deux lobes frontaux mais aussi, dans le lobe frontal droit, la substance blanche située sous le cortex cérébral si bien qu’une grande partie du cortex préfrontal droit n’était plus fonctionnelle. En revanche, ni les aires motrices et prémotrices, ni l’aire de Broca et les régions avoisinantes, ni la base du télencéphale, ni les autres régions cérébrales n’étaient endommagées. Comme dans le cas de Gage, la région lésée concernait la portion ventromédiane du cortex préfrontal et était plus étendue à droite qu’à gauche.

            Les cas de Gage et Elliot soulignent le rôle des lobes frontaux et, plus précisément de la région préfrontale, dans l’adaptation du comportement à l’environnement social. Ainsi, pour Damasio « l’affaiblissement de la capacité à réagir émotionnellement peut être la source de comportements irrationnels ». Nos actes seraient ainsi dictés tant par leur finalité objective que par leurs conséquences possibles aux plans personnel et social.

          

          
            3.2. La théorie des marqueurs somatiques

            À la suite de ses observations de nombreux patients porteurs de lésions préfrontales, Damasio a élaboré la théorie des marqueurs somatiques.

            Pour la comprendre, il est important de rappeler les connexions entre le cortex préfrontal (notamment sa partie ventromédiane, correspondant aux aires 10, 11, 12, 13, 25, 32 de Brodmann) avec les structures du système limbique dont on a vu précédemment le rôle dans les émotions. Ces liaisons entre les aires associatives du cortex préfrontal et le système limbique – et au-delà le système végétatif – seraient ainsi la base du lien entre rationalité et émotions qui, pour Damasio, ne relèvent pas de fonctions séparées : au contraire les raisonnements, les prises de décision auxquelles conduisent ces raisonnements, seraient guidés par leurs conséquences prévisibles en termes de satisfaction ou au contraire de déplaisir. L’« erreur de Descartes » est, selon lui, d’avoir séparé le raisonnement « cartésien » des émotions et passions. Il n’est pas dans notre propos d’entrer ici dans le débat de savoir si telle était effectivement la position de Descartes : beaucoup d’auteurs soulignent qu’il s’agit là d’un faux débat, voire d’un « mauvais procès » de Damasio à Descartes5. Ce lien entre rationalité et émotions est assuré par le cortex orbitofrontal qui relie les aires associatives du cortex préfrontal au système limbique. Les marqueurs somatiques sont, pour l’auteur de cette théorie, des traces de situations plaisantes ou déplaisantes, en d’autres termes d’émotions, forgées lors de situations antérieures similaires, voire d’origine génétique pour certaines d’entre elles. Ces marqueurs constitueraient des souvenirs affectifs qui nous permettraient de trier entre les diverses options d’une situation : de manière automatique et non consciente, nous anticiperions ainsi sur les conséquences possibles de ces diverses options et pourrions inhiber les choix marqués négativement au profit des choix marqués positivement. Les marqueurs somatiques seraient donc acquis au fil de nos expériences et des réactions végétatives qu’elles ont entraînées.

            Les expériences éprouvant cette hypothèse des marqueurs somatiques « guidant » la cognition n’en sont encore qu’à leurs débuts. Certaines d’entre elles utilisent la réponse électrodermale (RED) comme indice de marqueurs somatiques. Cet indice est fondé sur la conductance cutanée : si l’on place une électrode sur la paume de la main, la peau conduira plus ou moins le courant à travers cette électrode et le conduira d’autant mieux que la peau est humide. Or, le stress (mais plus généralement tout stimulus) provoque une réaction du système végétatif qui se traduit par une légère sudation. Cette technique est celle du « détecteur de mensonge » : celui qui témoigne ainsi d’une RED lorsqu’il répond à une question est censé avoir menti (le stress généré par son mensonge entraînerait la RED). Mais précisément, la RED est un indice non spécifique : tout stimulus étant en soi stressant – et le fait même d’être soumis à ce test est une situation stressante –, il est très facile d’obtenir une RED et celle-ci n’a pas d’autre signification que de traduire une réaction végétative à un agent stressant. En raison de ce caractère non spécifique de la RED – et des dérives comme son utilisation comme détecteur de mensonges –, cette méthode avait été délaissée dans les recherches. Néanmoins, elle est parfaitement adaptée dès lors qu’on ne cherche pas autre chose que d’obtenir un indice de réaction végétative. Pour cette raison, elle est tout à fait adaptée aux recherches s’intéressant aux marqueurs somatiques des émotions.

            Plusieurs chercheurs ont ainsi effectué des recherches en collaboration avec Damasio en utilisant cet indice. Ainsi, Bechara, Damasio, Damasio et Lee (1999) ont d’abord montré que des patients porteurs de lésions au niveau du cortex préfrontal ventromédian ne présentent pas de variations de RED (au contraire des sujets témoins) lorsqu’on leur présente des images émotionnelles (corps mutilés ou « nus » par exemple) pas plus que lorsqu’ils doivent se remémorer des événements joyeux ou tristes (mariages ou enterrements par exemple). D’ailleurs, bien qu’ils soient parfaitement capables de décrire ces souvenirs, si on leur demande de leur attribuer une valence émotionnelle, l’évaluation subjective qu’ils en font ne diffère pas de celle qu’ils font d’événements « neutres ». Ce résultat posé, les chercheurs (Bechara, Damasio et Damasio, 2000) ont soumis le même type de patients (et des sujets témoins) à une tâche qu’ils ont appelée « la tâche de casino » (gambling task) qui mêle incertitude, récompenses et pénalités. Les sujets reçoivent une somme d’argent fictif qu’ils doivent faire fructifier. Ils tirent des cartes à leur guise dans quatre tas A, B, C, D. Chaque tas comporte des cartes susceptibles d’entraîner un gain ou une perte mais les gains et les pertes des cartes des tas A et B sont plus importants que ceux des tas C et D. Les sujets témoins apprennent progressivement que les pertes qu’ils peuvent subir en tirant une carte des tas A ou B constituent à long terme un risque trop important par rapport aux gains associés à ces deux tas : ainsi, très vite, ils ne tirent plus de carte que dans les tas C ou D. Les patients cérébrolésés au niveau du cortex ventromédian n’ont pas ce comportement et continuent à puiser dans les tas A et B en dépit des pertes qu’ils subissent, ce qui montre leur incapacité à anticiper les pertes possibles. Mais le plus remarquable de cette expérience concerne les données relatives à la RED. Au début de l’expérience, les patients comme les témoins témoignent d’une augmentation de leur RED lorsqu’ils tirent une carte. Au fur et à mesure que l’expérience se déroule, on voit apparaître chez les témoins une RED avant de tirer une carte, qui semble donc témoigner d’une réaction végétative anticipatrice. Au contraire, chez les patients, cette RED ne devient jamais anticipatrice. Les auteurs en concluent que chez ces patients, il n’y a pas de signe d’influence de l’émotion sur leur décision.

            Pour l’heure, l’hypothèse des marqueurs somatiques reste une hypothèse. Quoi qu’il en soit, on ne peut manquer de remarquer qu’elle est complémentaire du phénomène de PLT6 décrit dans le chapitre 5 où une modification durable des synapses marque le phénomène de mémorisation. Ainsi, il est permis de penser que l’activation neuronale provoquée par les réactions émotionnelles lors d’un événement s’ajoutant ainsi à celle que provoque l’événement lui-même, provoque une PLT et favorise ainsi la mise en mémoire de cet événement, expliquant alors le constat courant selon lequel on mémorise d’autant mieux les faits qu’ils sont associés à une émotion forte.

          

          
            3.3. Émotion et attention

            On se souvient du cas de SM, étudié par Adolphs et al. (1994) suggérant un rôle spécifique de l’amygdale dans la reconnaissance de la peur. Dix ans après, la même équipe (Adolphs, Gosselin, Buchanan, Tranel, Schyns et Damasio, 2005) a montré que ce déficit de reconnaissance de la peur chez SM, provenait probablement d’une incapacité à fixer la région des yeux, trait le plus important pour reconnaître la peur. Selon eux, si les autres émotions faciales peuvent être reconnues à partir d’autres traits, les yeux sont nécessaires à la reconnaissance de la peur. Ils ont montré que, lorsque la consigne insistait auprès de la patiente sur la nécessité de regarder les yeux, alors, SM recouvrait sa capacité à reconnaître la peur. Ils sont ainsi revenus sur leur interprétation de déficit spécifique de reconnaissance de la peur chez SM. Ce déficit observé chez SM viendrait en fait d’une difficulté à fixer la région des yeux. Le rôle spécifique de l’amygdale concernerait en fait le traitement de l’information visuelle de la région des yeux car l’amygdale exercerait un contrôle sur les aires visuelles. Rappelons que les connexions entre l’amygdale et les aires du cortex visuel sont bidirectionnelles si bien que l’amygdale envoie de l’information aux aires visuelles (en même temps, bien sûr, qu’elle en reçoit de leur part). Grâce à cela, selon les auteurs, l’amygdale, participerait au contrôle de l’attention dirigée vers la région des yeux.

            D’autres travaux récents, fondés sur l’IRMf (Vuilleumier, Armony, Driver et Dolan, 2003), ont montré que la réponse de l’amygdale aux expressions faciales de peur était importante lorsque les photos de visages étaient filtrées de manière à ne laisser que les basses fréquences (images floues avec traits peu visibles) alors qu’elle était plutôt faible lorsque les photos étaient filtrées sur les hautes fréquences (traits apparents). Dans le cas de l’activation de l’amygdale par les photos filtrées en basse fréquence, on observe également une activation des colliculi supérieurs et du pulvinar, ce qui suggère qu’il y a là activation d’une voie sous-corticale très rapide, s’appuyant sur les informations de la voie magno-cellulaire, court-circuitant la voie plus lente passant par le cortex (qui s’appuie quant à elle sur les informations de la voie ventrale parvo-cellulaire). Cette voie sous-corticale permettrait ainsi une catégorisation très rapide des stimuli émotionnels par l’amygdale. Au-delà de leur complexité, ces données montrent d’une part que le traitement des émotions repose sur des processus perceptifs et attentionnels complexes impliquant divers réseaux neuronaux corticaux et sous-corticaux et d’autre part que l’émotion ne saurait être déconnectée de la cognition.

            En conclusion, les travaux apportant la preuve d’un lien entre émotion et fonctions cognitives sont à présent de plus en plus nombreux. Par ailleurs, même si l’on distingue des régions différentes au sein même du cortex préfrontal, il n’en demeure pas moins que le cortex dorso-latéral, le cortex ventromédian et le cortex cingulaire constituent vraisemblablement un réseau complexe à la base de ce lien entre émotion et cognition.

          

          
            3.4. Émotion et langage

            Dans la communication quotidienne, nous exprimons nos émotions de différentes manières, en particulier par le langage. Par exemple, les mots que nous produisons sont porteurs d’une certaine valence émotionnelle (plaisant versus déplaisant). Il n’est donc pas étonnant qu’aujourd’hui, les études psycholinguistiques sur la reconnaissance des mots écrits et parlés discutent le rôle de la valence émotionnelle des mots lors de l’accès au lexique mental. Plus généralement le traitement des émotions associées aux mots constitue une question privilégiée dans les études sur la relation entre émotion et langage. Toutefois, pour la langue française, très peu de données sont actuellement disponibles en raison notamment de l’absence de bases de données standardisées catégorisant les mots selon l’émotion.

            De nombreuses études comportementales ont montré l’influence de la valence émotionnelle des mots sur leur traitement. En moyenne, des réponses plus rapides sont observées pour les stimuli à valence émotionnelle que pour des stimuli neutres dans des tâches de dénomination de couleur (McKenna et Sharma, 1995) ou de mot (Estes et Adelman, 2008), et de décision lexicale (Estes et Adelman, 2008). Les mécanismes neuronaux sous-tendant l’interaction entre le système émotionnel et le système linguistique constituent donc un objet central d’étude.

            Des études en imagerie cérébrale ont mis l’accent sur la latéralisation du traitement de la valence émotionnelle (Davidson et Irwin, 1999). L’objectif majeur de ces études est de savoir s’il existe une spécialisation des hémisphères cérébraux en fonction de la valence émotionnelle (positive ou plaisante versus négative ou déplaisante). Deux grands modèles neurophysiologiques de traitement des émotions ont été proposés. Le modèle de l’hémisphère droit (ou right hemisphere model, RH ; Bryden et Ley, 1983) et le modèle de la valence (Davidson et al., 1990). Le modèle RH postule que le traitement de la valence émotionnelle est pris en charge par l’hémisphère droit. Le modèle de la valence, quant à lui, postule que l’hémisphère gauche prend en charge le traitement des émotions positives tandis que l’hémisphère droit prend en charge le traitement des émotions négatives.

            Concernant le traitement de la valence émotionnelle liée aux mots, des études en neuroimagerie (Crosson et al., 1999 ; Fossati et al., 2003) ont montré que le traitement des mots à valence émotionnelle (e.g. soleil, valence positive) comparé à celui de mots neutres (e.g. table) induit des activations plus importantes non seulement dans des régions liées au traitement des émotions (e. g. amygdale, thalamus, cortex cingulaire, cortex préfrontal médian) mais aussi dans des régions prenant en charge le traitement des informations linguistiques (e. g. cortex préfrontal médian gauche, lobes temporaux gauches et gyri frontaux inférieurs bilatéraux [IFG]). Ainsi, Crosson et al. (1999) ont mis en évidence que dans une tâche de génération de mots, les mots émotionnels activent plus fortement que les mots neutres le cortex préfrontal médian gauche ainsi que les lobes temporaux gauches. Par ailleurs, Maddock et al. (2003) ont montré le même type de résultat pour le traitement visuel des mots émotionnels. Bien plus, Schirmer et al. (2004) ont observé des activations plus élevées dans les gyri frontaux inférieurs bilatéraux lorsque les mots émotionnels étaient prononcés avec une prosodie émotionnelle incongrue (par exemple, le mot « mariage » prononcé avec une intonation triste). Prises dans leur ensemble, ces données en imagerie cérébrale suggèrent que le traitement de la valence émotionnelle met en jeu des aires cérébrales sous-tendant le traitement de certains aspects du langage. Cela confirme l’hypothèse avancée par Crosson et al. (2000) selon laquelle les informations relatives à la valence émotionnelle des mots sont stockées sous forme de propriétés sémantiques dans un réseau sémantique.

            Par ailleurs, des études comportementales et neurophysiologiques ont examiné les représentations mentales des informations émotionnelles des mots en utilisant le paradigme d’amorçage affectif (affective priming). S’inspirant du paradigme d’amorçage sémantique classique (Neely, 1977), Fazio, Sanbonmatsu, Powell et Kardes (1986) ont construit des paires de mots reliés affectivement. Ces auteurs ont ainsi utilisé une tâche d’évaluation affective qui consiste à décider si le mot cible présenté est de valence positive (plaisante) ou négative (déplaisante). Dans la moitié des essais, les paires « amorce – cible » sont affectivement congrues (amorce positive et cible positive : soleil – MARIAGE ; amorce négative et cible négative : cancer – POISON), alors que dans l’autre moitié des essais, elles sont affectivement incongrues (amorce négative et cible positive : cancer – MARIAGE ; amorce positive et cible négative : soleil – POISON). Fazio et al. (1986) ont observé qu’en moyenne c’est lorsque l’amorce et la cible sont de même valence émotionnelle que les réponses d’évaluation affective sur la cible sont les plus rapides (« effet d’amorçage affectif »). Cet effet d’amorçage affectif a été observé dans différents types de tâches et en utilisant différents types d’amorces.

            D’un point de vue théorique, on peut distinguer deux types de modèles explicatifs de l’amorçage affectif : le modèle de propagation d’activation et le modèle de compétition de réponses.

            Le modèle de propagation d’activation a originellement été conçu pour rendre compte de résultats obtenus dans le domaine de la mémoire sémantique (Collins et Loftus, 1975). Selon ce modèle, la mémoire sémantique serait organisée en réseaux : chaque concept serait représenté par un « nœud » ; les nœuds partageant des propriétés sémantiques communes seraient reliés dans un réseau. Lorsqu’un concept est activé, le nœud auquel il est associé dans le réseau l’est également et cette activation se propage aux autres nœuds auxquels il est relié. L’explication de l’effet d’amorçage affectif (Fazio et al., 1986) suit la même logique que celle qui vient d’être décrite à propos du réseau sémantique de la mémoire. Dans un premier temps, les informations affectives de l’amorce sont automatiquement activées lors du traitement des mots ; dans un second temps, cette activation se propage dans le réseau sémantique aux représentations des concepts qui partagent la même valence affective. Ainsi, le temps de traitement d’un mot cible serait plus court lorsqu’il partage la même valence affective que celle de l’amorce. Cette explication suggère que les informations émotionnelles seraient stockées dans un réseau sémantique.

            Le modèle de compétition de réponses proposé par Klauer, Rossnagel, et Musch (1997), Bartholow (2009) et par Wentura, Rothermund et Bak (2000) postule que l’amorce et la cible activent, chacune, une tendance de réponses. Alors que dans la condition congrue (par exemple, soleil – MARIAGE) l’amorce et la cible activent une même tendance de réponses (réponse « plaisant »), dans la condition incongrue (par exemple, cancer – MARIAGE), l’amorce et la cible activent des tendances de réponses opposées. La réponse sur la cible dans la condition congrue serait ainsi facilitée en raison d’une pré-activation par l’amorce de la réponse appropriée pour la cible. Notons ici qu’un modèle alternatif prenant en considération ces deux mécanismes (propagation et compétition) est fonctionnellement plausible.

            Précisément, plusieurs études neurophysiologiques sur le traitement des informations émotionnelles fondées sur le paradigme d’amorçage affectif ne permettent pas de valider l’un ou l’autre de ces deux modèles. Certains auteurs ont trouvé un effet N4 lors du traitement d’informations de valence émotionnelle, avec une N400 plus ample dans la condition incongrue que dans la condition congrue (Zhang et al., 2006). Selon ces auteurs, cet effet d’amorçage affectif sur la N400 refléterait des difficultés du traitement sémantique de la cible lorsque l’amorce et la cible ne partagent pas la même valence émotionnelle. Ces observations suggèrent que les informations émotionnelles liées aux mots sont stockées comme attribut sémantique dans le réseau sémantique. D’autres auteurs (Bartholow et al., 2009) ont observé un effet N200 distribué dans les régions frontales en réponse au traitement des informations de la valence émotionnelle des mots, avec une amplitude plus importante de la N200 dans la condition incongrue que dans la condition congrue. Selon les auteurs, cet effet refléterait la détection d’un conflit de réponses : dans la condition incongrue les paires de mots induisent un conflit entre la tendance de réponse générée par l’amorce et celle générée par la cible, conflit qui serait reflété par l’augmentation de l’amplitude de la N200. Plus récemment, des études de reconstruction de sources ont localisé les générateurs neuronaux de cette N200 dans le cortex cingulaire antérieur (Botvinick, Braver, Barch, Carter et Cohen, 2001).

            Toutefois, il est important de remarquer que le pic de cette N200 rapportée par Bartholow et al. (2009) se situe autour de 400 ms, ce qui rend difficile l’interprétation de cet effet. Il pourrait s’agir d’une N200 dont le pic de latence est tardif, ce qui appuierait le modèle de compétition de réponses. Il pourrait également s’agir d’une N400 dont la topographie – non classique – serait frontale, ce qui appuierait le modèle de propagation d’activation.

            Sur la base de ces données neurophysiologiques, la question de savoir si les effets observés sont liés à la propagation d’activation et/ou à la compétition de réponses reste en débat. Récemment, en utilisant le paradigme d’amorçage dans une tâche d’évaluation affective, Shen, Fiori-Duharcourt et Isel (2012) ont montré l’existence d’un complexe diphasique N200-N400 ; celui-ci est plus ample lors du traitement de mots cibles dont la valence émotionnelle est incongrue par rapport à celle des mots amorces (cancer – MARIAGE) que lors du traitement de mots cibles partageant la même valence émotionnelle que l’amorce (soleil – MARIAGE). Afin de rendre compte de ces données, Shen et al. (2012) ont avancé l’hypothèse d’un modèle mixte de traitement de la valence émotionnelle des mots, postulant à la fois un mécanisme de propagation d’activation et un mécanisme de compétition de réponses.

          

        

        

      
      
          1- Le film d’A. Resnais, Mon oncle d’Amérique, dans lequel Henri Laborit explique les effets des situations que vit le personnage joué par Gérard Depardieu à partir d’expériences réalisées chez le rat, illustre fort bien ces réactions physiologiques.

        

        
          2- On observe fréquemment ce phénomène dans la vie courante : on se « sent » en hyperexcitation, on est parfaitement éveillé, et pourtant on échoue dans nos gestes (par exemple on lâche l’objet qu’on a saisi précipitamment).

        

        
          3- Selon MacLean, le cerveau aurait évolué en trois « couches » des espèces les moins évoluées aux espèces les plus évoluées avec de l’intérieur à l’extérieur : le cerveau reptilien, le cerveau paléomammalien (paléocortex) et le cerveau néomammalien (néocortex). Les trois cerveaux ne cohabiteraient que chez les espèces les plus évoluées.

        

        
          4- Il faut également signaler le fait que la stimulation du septum ou du faisceau médian du télencéphale entraîne la libération d’endorphines (morphines endogènes) au niveau de l’aire tegmentale ventrale.

        

        
          5- Rappelons tout de même que Descartes est auteur du Traité des passions.

        

        
          6- Rappel : PLT = potentialisation à long terme.
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procédurale 1 2 3 4 5 6 7 8 

récupération 1 2 3 4 5 6 

sensorielle 1 2 3 4 5 6 

travail (de) 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 

Mémorisation 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 

Méthode(s) 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20 21 22 23 24 25 

Modèles de mémoire de travail
CARA (Cortical Asymetry of reflective Activity) 1 2 

HERA 1 2 3 4 5 

HIPER 1 2 

REMO 1 

Moelle épinière 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 

Myéline 1 2 3 4 5 6 7 8 

Neuromédiateurs, Neurotransmetteurs 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 

acétylcholine 1 

dopamine 1 2 3 4 5 6 7 

GABA 1 2 3 4 

glutamate 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 

noradrénaline 1 

sérotonine 1 

Neurone
axone 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20 21 22 23 24 25 26 27 28 29 30 31 32 33 34 35 36 37 38 39 40 41 42 43 44 45 46 47 48 49 

bipolaires 1 

dendrite 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 

interneurones 1 2 3 4 5 

multipolaires 1 2 3 4 5 

Neuropsychologie 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 

Neurosciences cognitives 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 

NMDA 1 2 

Noyau caudé 1 2 3 4 5 

Noyaux gris centraux 1 2 3 4 

Occipital 1 2 3 4 5 6 7 8 

Oddball (protocole) 1 2 3 4 5 

Œil 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20 21 22 23 24 25 

Opercularis (pars, opercule) 1 2 3 4 5 

Oral 1 2 3 4 5 

Orientation 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 

Papez 1 2 3 4 5 

Papez (circuit de) 1 2 3 4 

parahippocampique Voir gyrus parahippocampique 1 

Paraphasie 1 2 

Pariétal 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 

Parkinson (maladie, syndrome) 1 2 

Pars triangularis 1 

Parvocellulaire (système, voie) 1 2 

Périrhinal 1 

Peur 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20 21 

Phineas Gage (patient) 1 2 3 4 5 6 7 

Photopigments 1 2 3 4 

Photorécepteurs
bâtonnets 1 2 3 4 5 6 7 8 

cônes 1 2 3 4 5 6 7 

Phototransduction 1 2 

Phrénologie 1 2 3 

Plaisir (récompense) 1 2 3 4 5 6 7 8 9 

Planum temporal 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 

Plasticité 1 2 

Positons (ou positrons) 1 

Potentialisation à long terme 1 2 

Potentiel d’action 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 

Potentiels évoqués
MMN (Mismatch Negativity) 1 2 3 4 5 6 

N100 (N1) 1 2 3 

N170 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 

N200 (N2, N2a, N2b) 1 

N400 (N4) 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 

P300 (P3, P3a, P3b) 1 2 3 4 5 6 7 8 9 

VCN 1 2 3 4 5 6 7 

Préfrontal
(cortex, région) 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20 21 22 23 24 25 26 27 28 29 30 31 32 33 34 35 

Processus automatiques 1 2 3 

Processus contrôlés 1 2 3 4 

Production 1 

Prosopagnosie 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 

Pulvinar 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 

Putamen 1 2 3 4 5 

Radiations optiques 1 

Ranvier (nœuds de) 1 2 3 

RB (patient) 1 2 3 4 5 

Récompense 1 

Récupération 1 

Réseau méso-cortico-limbique 1 

Résonance Magnétique 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 

Rétine
couches 1 

rétinotopie 1 2 

voie rétino-géniculo-striée 1 2 

voie rétino-tectale 1 

Rétinotopie 1 

Scissure 1 2 3 4 5 6 

centrale 1 2 

de Sylvius 1 2 

pariéto-occipitale 1 

Sélective 1 2 3 

Septum 1 2 3 4 5 6 

Spécialisation hémisphérique 1 2 3 4 5 

Spin 1 

Split-brain 1 2 3 

Stress 1 

Substance blanche 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 

Substance grise 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 

Sympathique 1 

Synapse 1 2 3 4 5 6 7 8 

Système nerveux autonome 1 

parasympathique 1 2 3 

sympathique 1 2 

Système nerveux central 1 2 3 4 5 6 7 8 

Tectum 1 2 

Tegmentum 1 

Télencéphale 1 2 3 4 5 6 7 8 

Temporal 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 

Temporo-pariétal
(cortex, région, jonction) 1 2 3 4 5 6 7 

TEP 1 

expériences 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 

méthode 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 

Thalamus 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20 21 22 23 24 25 26 27 28 29 30 31 32 33 

Tractus optique 1 2 3 4 5 6 

Tronc cérébral 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20 21 22 23 24 

bulbe 1 2 3 4 5 6 7 

pont 1 2 3 4 5 

Vigilance 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 

Visages
effet d’inversion 1 2 3 4 

effet de supériorité 1 2 3 4 

encodage 1 2 3 4 5 6 7 8 

familiarité 1 

modèle de Bruce et Young 1 2 

traitement, reconnaissance 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20 21 22 23 24 25 26 27 28 29 30 31 32 33 34 35 36 37 38 39 40 41 42 43 44 45 46 47 48 49 50 51 52 53 54 55 56 57 58 59 60 61 62 63 64 65 66 67 68 69 70 71 72 73 74 75 76 77 78 79 80 81 82 83 84 85 86 87 88 89 90 91 92 93 94 95 96 97 98 99 100 101 102 103 104 105 106 107 108 109 110 111 112 113 114 115 116 117 118 119 120 121 122 123 124 125 126 127 128 129 130 131 132 133 134 135 136 137 138 139 140 141 142 143 144 145 146 147 148 149 150 151 152 153 154 155 156 157 158 159 160 161 162 163 164 165 166 167 168 169 170 171 172 173 174 175 176 177 178 179 180 181 182 183 184 185 186 187 188 189 190 191 192 

Voie dopaminergique 1 2 3 

Voie dorsale 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 

Voie nigro-striée 1 

Voie perforante 1 2 3 

Voie ventrale 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 

Voies du « où » et du « quoi » 1 2 

Voies géniculo-striées 1 

Wada
(test) 1 2 3 
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