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RESUME

L’expression faciale de peur constitue un important vecteur d’information sociale mais aussi
environnementale. En condition naturelle, les visages apeurés apparaissent principalement
dans notre champ visuel périphérique. Cependant, les mécanismes cérébraux qui sous-tendent
la perception de I’expression faciale de peur en périphérie restent largement méconnus. Nous
avons démontré, grice a des études comportementales, des enregistrements
magnétoencéphalographiques et intracraniens, que la perception de 1’expression faciale de
peur est efficace en grande périphérie. La perception de la peur en périphérie génere une
réponse rapide de I’amygdale et du cortex frontal, mais également une réponse plus tardive
dans les aires visuelles occipitales et temporales ventrales. Le contrdle attentionnel est capable
d’inhiber la réponse précoce a I’expression de peur, mais également d’augmenter les activités
postérieures plus tardives liées a la perception des visages. Nos résultats montrent non
seulement que les réseaux impliquées dans la perception de la peur sont adaptés a la vision
périphrique, mais ils mettent également en avant une nouvelle forme d’investigation des
mécanismes de traitement de 1’expression faciale, pouvant conduire a une meilleure
compréhension des mécanismes de traitement des messages sociaux dans des situations plus
écologiques.

ABSTRACT

Facial expression of fear is an important vector of social and environmental information. In
natural conditions, the frightened faces appear mainly in our peripheral visual field. However,
the brain mechanisms underlying perception of fear in the periphery remain largely unknown.
We have demonstrated, through behavioral, magnetoencephalographic and intracranial studies
that the perception of fear facial expression is efficient in large peripheral visual field. Fear
perception in the periphery produces an early response in the amygdala and the frontal cortex,
and a later response in the occipital and infero-temporal visual areas. Attentional control is
able to inhibit the early response to fear expression and to increase the later temporo-occipital
activities linked to face perception. Our results show that networks involved in fear perception
are adapted to the peripheral vision. Moreover, they validate a new form of investigation of
facial expression processing, which may lead to a better understanding of how we process
social messages in more ecological situations.

DISCIPLINE : Neuroscience

MOTS-CLES : Expression faciale, peur, amygdale, magnétoencéphalographie, sEEG,
périphérie, attention, magnocellulaire
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Chapitre 1 : De I’ceil au cerveau : organisation du systéme visuel

De tous nos systemes perceptifs, le systeme visuel est certainement le plus complexe
et le plus étudié. Celui-ci a, au cours de I’histoire phylogénétique des especes, subi différentes
évolutions et la vision est devenue chez I’homme un sens clef dans I’interaction avec nos
congéneres, mais aussi avec l’environnement. Au cours des ages, le redressement de la
position quadrupede de nos ancétres a un mode de déplacement bipede a énormément
contribué a faire de cette faculté perceptive un atout majeur dans la survie de 1’espece
humaine. En effet, la perception visuelle de loin permettait alors le repérage lointain des

proies et des prédateurs, et était donc synonyme d’anticipation du danger.

Mais le systeme visuel ne se contente pas d’extraire une information qui lui parvient,
et I’analogie avec un appareil photo ou une caméra, qui serait mobile, qui posséderait un
systtme de mise au point automatique et de contrdle de I’ouverture du diaphragme en
fonction de D’intensité lumineuse, est tres réductrice. En effet, une fois 1’information
lumineuse recue, le systeme visuel doit extraire d’un bruit de fond important les éléments
importants pour permettre la construction d’une image en trois dimensions, permettre une
identification de ces images basée sur des représentations. Notre perception subjective résulte
donc d’un mécanisme de construction actif effectué par le systeme visuel. Cette construction
se fait au fur et a mesure de la progression de I’information dans le systeéme visuel, qui met en
jeu une organisation anatomique complexe comprenant une succession de structures
nerveuses. Le traitement visuel s’effectue au travers de ces structures hiérarchisées par une
dynamique ascendante (bottom-up) mais aussi descendante (top-down), et emprunte
différentes voies en parallele. La complexité de I’organisation anatomo-fonctionelle du
systtme visuel fait de la vision un sens nous permettant de jauger, d’évaluer notre

environnement et ce qui le compose avec une fiabilité et une rapidité impressionnantes.

| - La rétine

La rétine constitue I’interface entre I’environnement et notre systéme nerveux.
Contrairement a la majorité des organes sensoriels, embryologiquement, elle est une
excroissance du systéme nerveux central qui s’est externalisée du cerveau pour venir « voir »
I’extérieur au travers de la fenétre que constitue I’ceil. La rétine n’est pas un simple capteur

qui transmet 1’information lumineuse au cerveau. Elle est constituée d’une cinquantaine de
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types de cellules différentes, qui interagissent entres-elles, et permettent déja une premiere
intégration importante de I’information recue. La rétine posséde une caractéristique
particulierement importante pour I’explication des travaux réalisés au cours de cette these : sa
constitution cellulaire et donc ses propriétés fonctionnelles varient avec 1’excentricité. On
distingue classiquement la fovéa, en partie centrale de la rétine, de la région extra-fovéale. Les
différences de propriétés perceptives dans ces sous régions s’expliquent par les différences

anatomiques de celles-ci.

.1 Photorécepteur

La rétine est une structure nerveuse trilaminaire (figure 1). Sur la couche la plus
externe de la rétine se trouvent les photorécepteurs. Ce sont ces cellules qui vont transformer
I’information lumineuse en un message électrique nerveux. La lumiere ne vient donc pas
frapper directement les photorécepteurs, elle doit d’abord traverser les deux premieres
couches cellulaires, plus internes, pour les atteindre.

Cellule a mélanine

+
‘
divi ¢
al

Batonnet 8 S 2 i & 5

i
g+

Cone

Cellule horizontale

Cellule amacrine

Cellule bipolaire

Cellule ganglionnaire

Figure 1 : L’organisation trilaminaire de la rétine avec la couche nucléaire externe
contenant les photorécepteurs, la couche nucléaire interne composée de cellules horizontales

bipolaires et amacrines, et la couche de cellules ganglionnaires . d’apres (Hubel 1994)
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Il existe plusieurs types de photorécepteurs ayant chacun leur sensibilité propre a la
lumiere. On peut cependant les diviser en deux grandes classes dont les noms dérivent de leur
aspect physique: les cones et les batonnets.

Les 120 millions de batonnets que compte la rétine sont tres sensibles a la lumiere, un
seul photon peut suffire a les exciter. Leur activité est souvent saturée en conditions normales
d’éclairement et ils sont donc surtout impliqués dans la vision crépusculaire. A 1’opposé, les
cones ont une sensibilité plus faible que les batonnets a la lumiere et sont les principaux
acteurs de la vision en plein jour. Les cOnes et les batonnets se distinguent aussi par leur
implication dans le codage de I’information chromatique. Les batonnets ne permettent qu’une
vision achromatique alors que chaque type de cOnes possede une sensibilité spectrale
différente leur permettant un codage efficace de la couleur. La répartition des photorécepteurs
sur la rétine constitue la premiere cause de la différence qui existe entre la vision centrale et la
vision périphérique. En effet, la proportion de cones et de batonnets varie notablement en
fonction de leur emplacement sur la rétine (figure 2). Dans la partie centrale, la fovéa, les
batonnets sont totalement absents. Les cones donnent a la vision centrale une excellente acuité
en condition lumineuse suffisante. Plus on s’éloigne de la fovéa et plus les batonnets sont
nombreux, rendant la vision périphérique sensible a de faibles luminosités mais la rendant

également achromatique.

= 10%)

Receptors density (mm =
b

Eccentricity (degrees)

Figure 2 : Densité de cones et de batonnets en fonction de I'excentricité rétinienne (0°
représente la fovéa). On note en fovéa un pic de la densité de cénes et une absence de
béatonnets. La densité de cénes chute et celle de batonnets augmente des que I'on s’écarte de
cette région. Les images représentent les photorécepteurs a différents degrés d’excentration
sur la rétine. Les cones sont les disques verts de gros diamétre, les batonnets sont en rouge
(source : http://lecerveau.mcgill.ca).
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.2 Les relais cellulaires rétiniens

Le processus de transduction transforme 1’énergie des photons en un changement de
potentiel membranaire sur les photorécepteurs. Ce message nerveux est alors transmis aux
cellules bipolaires, qui constituent la deuxieme couche de la rétine, puis aux cellules
ganglionnaires de la couche rétinienne interne. Ces dernieres constituent la voie de sortie vers
le systeme nerveux central par I’'intermédiaire de leurs axones qui se regroupent en faisceau
pour former le nerf optique. D’autres cellules sont présentes dans la rétine, notamment les
cellules horizontales et les cellules amacrines. Les cellules horizontales permettent des
connexions horizontales entre les photorécepteurs et les cellules bipolaires, permettant ainsi
d’intégrer I'information en provenance de plusieurs photorécepteurs vers une cellule
bipolaire. Les cellules amacrines présentent des connexions similaires, mais entre les cellules

bipolaires et ganglionnaires.

.3 Convergence rétinienne

Cet ensemble de connexions entre les différentes couches cellulaires permet, des la
rétine, une premiere intégration de l’information visuelle. En effet, un ceil de mammifere
contient environ 125 millions de photorécepteurs, mais seulement un peu plus d’un million de
cellules ganglionnaires.

La convergence des photorécepteurs vers les cellules ganglionnaires se fait soit par
une voie directe : photorécepteurs - cellules bipolaires - cellules ganglionnaires, soit par
I’intermédiaire des cellules horizontales et amacrines. Dans le cas de la voie directe, 1’indice
de convergence est faible, pouvant atteindre 1 dans certaines régions de la rétine (un
photorécepteur pour une cellule bipolaire pour une cellule ganglionnaire). La voie indirecte
est elle plus diffuse, chaque cellule ganglionnaire pouvant recevoir I’information de
photorécepteurs couvrant plus d’un millimetre carré de rétine.

L’indice de convergence des photorécepteurs sur les cellules ganglionnaires varie en
fonction de la zone rétinienne et constitue donc, apres les différences de densité des
photorécepteurs, un second élément de différenciation entre la rétine centrale et la rétine
périphérique. Dans la fovéa et a proximité cet indice de convergence est de 1 ou proche de 1,
et au fur et a mesure que 1’on s’éloigne de la fovéa, cet indice augmente. Ceci explique non

seulement la forte supériorité du nombre de photorécepteurs par rapport au nombre de cellules
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ganglionnaires dans la rétine, mais aussi pourquoi notre vision centrale est beaucoup plus

précise que notre vision périphérique.

.4 Les cellules ganglionnaires

L’information en provenance d’un, de quelques dizaines, centaines ou milliers de

photorécepteurs converge donc sur une cellule ganglionnaire qui porte ensuite cette
information a I’extérieur de I’oeil. En effet, ce sont les axones de ces cellules qui, une fois
regroupés, forment le nerf optique qui va conduire 1I’information visuelle aux structures sous-
corticales. Sur la base de criteres anatomiques et électrophysiologiques, les cellules
ganglionnaires peuvent étre subdivisées en trois grandes classes: les cellules alpha (encore
appelées parasols, M ou Y), les cellules béta (midgets, P ou X) et les cellules gamma (W).
Les cellules ganglionnaires gamma sont peu nombreuses et leur role fonctionnel n’est pas
encore €lucidé. Les cellules alpha (10% des cellules ganglionnaires) possedent un gros corps
cellulaire. Elles ont un champ récepteur étendu, sont sensibles a de faibles contrastes et de
brusques changements de contraste. Leur réponse a une stimulation est une breve salve de
potentiels d’actions. Les cellules béta (80% des cellules ganglionnaires) ont un soma plus
petit. Elles ont un champ récepteur réduit et peuvent étre activées par un petit nombre de
photorécepteurs. Leur réponse a une stimulation est plus lente que celle des cellules alpha
mais elle est maintenue aussi longtemps que le stimulus est présent. Ces différences entre les
cellules ganglionnaires alpha et béta leur conférent des roles fonctionnels différents : les
cellules alpha sont particulierement efficaces pour répondre treés rapidement aux stimuli en
mouvement alors que les cellules béta sont plus sensibles a la forme et aux détails du
stimulus.

Comme pour les photorécepteurs la répartition des cellules ganglionnaires sur la rétine
varie avec I’excentricité (figure 3) (Dacey 1993; Dacey and Petersen 1992; Goodchild, Ghosh
et al. 1996; Malpeli, Lee et al. 1996). L’étude post-mortem de la rétine humaine montre que
les cellules béta représentent 95% des cellules ganglionnaire en région fovéale. Cette
proportion diminue avec I’excentricité pour atteindre seulement 45% a partir de 8°
d’excentricité, au profit des autres cellules ganglionnaires, notamment les cellules alpha

(Dacey 1993).
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Figure 3 : Pourcentage de cellules ganglionnaires béta (midget) sur la rétine en fonction
de l'excentricité. Dans la région fovéale, 95% des cellules ganglionnaires sont des cellules
béta. Ce pourcentage décroit fortement entre 4 et 8 mm de la fovéa pour atteindre un niveau
autour de 45% entre 8 et 15mm (d’aprés Dacey,1993).

L’organisation de la rétine est donc marquée par une forte différenciation entre la rétine
centrale et la rétine périphérique. Cette dissociation s’observe aux différentes étapes de
traitement de I’information lumineuse :

e au niveau des photorécepteurs, avec la prédominance des cones en fovéa et des

batonnets en région extra-fovéale.

e Jors de la convergence de l'information entre les photorécepteurs et les cellules
ganglionnaires, avec un taux de convergence minimum de un en région fovéale et
pouvant atteindre plusieurs milliers en rétine périphérique.

® au niveau des cellules ganglionnaires avec une diminution de la proportion des cellules
béta en région extra-fovéale.

Ces différences histologiques donnent a la vision centrale et périphérique des propriétés
fonctionnelles différentes. La vision centrale se caractérise par de bonnes performances dans
le traitement de la forme, des détails et de la couleur des stimuli lors de la vision diurne. Elle
est sensible aux informations de hautes fréquences spatiales. La vision périphérique est moins
précise, plus achromatique, mais elle permet un traitement plus rapide, efficace pour la
détection du mouvement, des basses fréquences spatiales, et performante en condition de

faible éclairement.
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Cette dichotomie observée dés la rétine se poursuit dans les étapes suivantes du
traitement de 1’information visuelle, les différentes cellules ganglionnaires projetant sur des
zones différentes du noyau géniculé latéral et donnant naissance a deux voie paralleles de

traitement visuel (Bullier 1998; Casagrande 1999).

Il - Les voies visuelles

Les fibres de chacun des deux nerfs optiques se croisent partiellement au niveau du
chiasma optique. Les fibres issues de cellules ganglionnaires localisées dans la partie nasale
de la rétine croisent de maniere a étre dirigées vers I’hémisphere cérébral opposé a 1’ceil
(hétérolatéral ou controlatéral). Celles issues de la partie temporale de la rétine ne croisent pas
et continuent leur chemin en direction de I’hémisphere homolatéral (ou ipsilatéral). Ainsi, les
fibres issues de la rétine nasale de 1’ceil gauche et celles issues de la rétine temporale de 1’ ceil
droit empruntent la méme bandelette optique dans 1’hémisphere cérébral droit, et inversement.
Les informations en provenance de chacun des hémichamps visuels sont alors dirigées dans
I’hémisphere cérébral controlatéral.

A partir de la rétine les fibres optiques projettent sur une dizaine de cibles. On retiendra ici les
2 voies principales :

- la voie retino-geniculo-striée, qui transmet I’information de la rétine au cortex via le
corps genouillé latéral (CGL)

- la voie retino-tectale qui projette 1’information de la rétine vers le colliculus

supérieur et le pulvinar.
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Figure 4 : Principales voies de projections des nerfs optiques. Aprés croisement au
niveau du chiasma optique, les fibres en provenance de toutes les cellules ganglionnaires
recevant l'information d’un des hémichamps projettent dans I’hémisphere controlatéral. La
majorité des fibres (environ 90%) projettent sur le corps genouillé latéral, relié au cortex visuel
primaire par les radiations optiques (voie rétino-géniculo-corticale). Environ 10% des fibres

projettent sur le colliculus supérieur qui envoie I’'information au pulvinar (voie rétino-tectale)
Il.1 La voie rétino-géniculo-striée

II.1.1 Corps genouillé latéral

La voie rétino-géniculo-striée est la voie visuelle principale, responsable de notre
vision consciente. Environ 90 % des fibres issues du nerf optique projettent sur le CGL. Chez
le macaque comme chez I'homme, il est formé de 6 couches de neurones notées de 1 a 6 en
commencant par la plus superficielle (ou dorsale). Les deux couches ventrales sont
composées de cellules pourvues de gros corps cellulaires : elles sont appelées couches
magnocellulaires ou M. Les 4 couches plus dorsales sont composées de cellules a petits corps
cellulaires et sont appelées couches parvocellulaires ou P. Chaque couche n'est reliée qu'a un

seul oeil : les fibres issues de 1'oeil ipsilatéral se terminent dans les couches 2, 3 et 5, tandis
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que les fibres issues de 1'oeil controlatéral se terminent dans les couches 1, 4, et 6. Enfin, le
CGL comprend également des couches de neurones intralaminaires dites koniocellulaires ou
K.

Les trois types de cellules ganglionnaires issues de la rétine (cellules alpha, béta et
gamma) et traitant différents types d'informations visuelles, projettent respectivement sur ces
trois types de couches cellulaires M, P et K (Leventhal, Rodieck et al. 1985; Rodieck,
Binmoeller et al. 1985), assurant ainsi une certaine ségrégation du traitement de l'information
qui sera maintenue jusqu'au cortex (Livingstone and Hubel 1988; Livingstone and Hubel
1987). On retrouve d’ailleurs des similitudes entre les cellules ganglionnaires et les cellules
du CGL sur lesquelles elles projettent (Rodieck, Binmoeller et al. 1985). Comme les cellules
ganglionnaires alpha, les cellules de la couche M ont un gros soma, elles sont non sélectives a
la longueur d’onde, sont sensibles a de faibles contrastes et aux basses fréquences spatiales, et
ont une réponse transitoire et rapide. Les cellules P ont un petit soma, sont sélectives a la
couleur, sensibles aux hautes fréquences spatiales, ont une réponse plus phasique et une
conductivité plus lente que les cellules M.

Les fibres sortant du CGL empruntent ensuite les radiations optiques qui projettent
sur le cortex visuel primaire V1 (encore appelé aire striée ou aire 17 de Brodmann) qui s'étend
sur les deux levres du sillon calcarin. On distingue alors 2 principales voies de sortie du
CGL: la voie magnocellulaire, formée par les axones des cellules M, et la voie
parvocellulaire issue des quatre couches parvocellulaires (cellules P) du CGL. Une troisieme

voie, plus minoritaire, est issue des cellules K du CGL.
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Figure 5 : Projections des fibres optiques sur le corps genouillé latéral. Les couches 1
et 2 recoivent les fibres en provenance des cellules ganglionnaires alpha et sont a I'origine de
la voie magnocellulaire. Les couches 3, 4, 5, 6 recoivent les axones des cellules ganglionnaires

béta, et projettent sur le cortex visuel primaire en formant la voie parvocellulaire.

Bien que la correspondance ne soit pas stricte entre les cellules ganglionnaires alpha et
les couches magnocellulaires du CGL, et entre les cellules béta et les couches
parvocellulaires, on oppose, dans un but simplificateur, les caractéristiques des voies
magnocellulaire et parvocellulaire en considérant leur origine comme étant respectivement les
cellules ganglionnaires alpha et béta.

Comme décrit précédemment, la proportion de cellules ganglionnaire béta est plus
importante en rétine centrale qu’en rétine périphérique (Dacey 1993; Malpeli, Lee et al.
1996). Ainsi, la vision centrale implique trés majoritairement la voie visuelle parvocellulaire,
alors que la voie magnocellulaire est plus activée par une stimulation périphérique (Malpeli,

Lee et al. 1996; Meissirel, Wikler et al. 1997).
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Figure 6 : Projections des cellules ganglionnaires sur les différentes couches des corps
genouillés latéraux. Les cellules alpha, plus présentes en périphérie, projettent sur les couches
magnocellulaires alors que les cellules béta, présentes majoritairement au centre de la rétine,
projettent dans les couches parvocellulaires (d’aprés Meissirel et al., 1997).

La séparation entre d’une part la voie parvocellulaire, sensible aux hautes fréquences
spatiales et a la couleur, impliquée surtout dans la vision centrale, et d’autre part la voie
magnocellulaire, sensible aux basses fréquences spatiales, plus rapide que la voie
parvocellulaire et impliquée de facon plus importante dans la vision périphérique, se poursuit

dans les étapes corticales du traitement visuel.

I1.1.2 Traitement visuel cortical

Apres le passage par le CGL, les informations atteignent le cortex visuel primaire (V1)
via les radiations optiques 60 a 80 ms apres la stimulation (Thorpe, Fize et al. 1996). L’aire
V1 (correspondant a I'aire 17 de Brodmann selon des critéres cytoarchitectoniques) est
constituée de 6 couches cellulaires. La couche 4, qui regoit les projections en provenance du
CGL, est subdivisée en sous-couches 4A, 4B, 4Ca et 4CP. Les axones issus des 2 couches
magnocellulaires du CGL aboutissent sur les sous-couches 4Ca., alors que ceux issus des
couches parvocellulaires se terminent dans la couche 4CB. Au sein de la couche 4C, les
neurones sont organisés en colonnes de dominance oculaire et d’orientation (Malach, Amir et
al. 1993; Weliky, Kandler et al. 1995). Chaque colonne ne répond donc qu’a I’information en

provenance d’un seul ceil et contient sur deux couches dissociées des informations en
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provenance de la voie magnocellulaire et parvocellulaire. La séparation entre ces deux voies

se poursuit lors des connexions au sein de 1’aire V1, puis au dela dans les aires extra-striées.

a) Yoie ventrale/voie dorsale

Apres le cortex visuel primaire, les aires visuelles extra-striées sont organisées en deux
voies fonctionnelles, la voie visuelle ventrale et la voie visuelle dorsale (Mishkin, Ungerleider
et al. 1983; Ungerleider and Haxby 1994). Ces deux voies corticales sont nourries
majoritairement par, respectivement, les neurones parvocellulaires et magnocellulaires
(Livingstone and Hubel 1988), et conservent donc la dichotomie observée des la rétine, au
dela du cortex visuel.

La sous-couche 4Ca projette sur une couche plus superficielle de V1, la couche 4B,
qui projette elle-méme sur les bandes épaisses de I’aire V2. L’information gagne ensuite 1’aire
V3, I'aire MT (tres sensible au mouvement) et le cortex pariétal. Ces connexions forment la
voie dorsale (voie du «ou »). L’activité de cette voie est régie essentiellement par les
réponses des cellules magnocellulaires du CGL, via la sous-couche 4Co de V1. Il n’est donc
pas étonnant que cette voie soit particulierement impliquée dans la détection du mouvement
dans notre environnement, et qu’elle soit insensible aux informations chromatiques et aux
formes.

Parallelement a cette voie, la voie ventrale (voie du «quoi ») est impliquée dans le
traitement de la couleur et de la forme et recois une grande partie de la voie parvocellulaire
issue du CGL. Apres passage par la couche 4Cp, I’information de la voie parvocellulaire se
projette sur les couches 2 et 3 de ’aire V1, puis sur les bandes fines et les inter-bandes de
I’aire V2, avec de rejoindre les aires V3, V4 et le cortex infero-temporal.

Cette ségrégation se poursuit jusque dans le cortex frontal. En effet, chez le singe,
Bullier et al. (1996) ont montré que la voie ventrale projette sur la partie latérale du champ
oculomoteur frontal FEF (frontal eye fields) tandis que la voie dorsale projette sur les parties
médiale et latérale de FEF (Schall, Morel et al. 1995; Wilson 1993). Parallelement, les
neurones de la voie ventrale projettent préférentiellement sur le cortex orbito-frontal et ceux
de la voie dorsale sur le cortex frontal dorso-latéral (Wilson 1993).

Notons également que les fibres issues des couches koniocellulaires du CGL projettent
directement sur les couches supragranulaires (2/3) de V1 au niveau des blobs, qui projettent

sur les bandes fines de V2, puis sur V4 (Hendry and Reid 2000). Les cellules koniocellulaires

14



Chapitre 1 : De I’ceil au cerveau : organisation du systéme visuel

alimentent donc principalement la voie ventrale, mais semblent également jouer un rdle dans

le traitement du mouvement (Casagrande 1994; Morand, Thut et al. 2000).

Voie dorsale Voie ventrale
Cortex pariétal Cortex inférotemporal
(interaction visUuo-motrice) (reconnassance des formes, vision fovéale)
imcuvement)

V2

W1

CGL

Béta

Cellules
Ganlionnaires Alpha
{rétine)

Gamma

Figure 7 : représentation schématique des voies de traitement visuel de la rétine au
cortex. (Modifié d’aprés Bullier, 1998).

L’association entre les voies magnocellulaire et dorsale et les voies parvocellulaire et
ventrale est cependant a nuancer, et n’est pas aussi tranchée que dans le modele proposé
initialement par Livingstone et Hubel (1988). Des I’aire V1 ce parallélisme est partiellement
brisé et environ 30% des neurones regoivent des projections des deux voies magnocellulaire

et parvocellulaire (Malpeli, Schiller et al. 1981). L’aire MT de la voie dorsale est
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principalement afférentée par les cellules magnocellulaires mais néanmoins un blocage des
cellules parvocellulaires entraine une modification de la réponse de MT (Maunsell, Nealey et
al. 1990). De plus, des connexions anatomiques existent entre des aires dorsales et ventrales
(figure 8)(Young 1992). Il reste cependant largement admis que la voie dorsale traite
principalement les informations visuelles spatiales et que la voie ventrale traite la forme des

objets et est responsable de la vision fovéale.

Figure 8: Diagramme des connexions entre les différentes aires visuelles. La voie
dorsale est schématisée par la partie supérieure et la voie ventrale par la partie inférieure.

(D’apres Young, 1992).

b) Information temporelle et traitement hiérarchique

Le long de ces deux voies, le traitement visuel se fait partiellement sur un mode
séquentiel et hiérarchique, I’analyse devenant de plus en plus complexe et spécialisée au fur et
a mesure que 1’on progresse le long de ces voies. Chez ’homme, les études de neuroimagerie
démontrent une haute spécialisation de certaines régions de la voie visuelle ventrale,
responsable du traitement la forme. Ainsi, le gyrus parahippocampique participe a la
reconnaissance de scenes naturelles (Epstein and Kanwisher 1998; Maguire, Frith et al. 2001),
le gyrus lingual et le gyrus fusiforme médian a la reconnaissance des immeubles et maisons

(Aguirre, Zarahn et al. 1998; Haxby, Ungerleider et al. 1999), et le gyrus fusiforme latéral a la
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reconnaissance des visages (Haxby, Horwitz et al. 1994; Ishai, Ungerleider et al. 1999;
Kanwisher, McDermott et al. 1997). L’information temporelle, apportée par la technique des
potentiels évoqués, montre que cette catégorisation est effective tres rapidement. Des réponses
évoquées spécifiques a une catégorie d’objet sont observées aux alentours de 150ms apres la
présentation du stimulus (Allison, Ginter et al. 1994; Botzel and Grusser 1989; Thorpe, Fize
et al. 1996) voire 100ms pour certaines catégories d’objets (Halgren, Raij et al. 2000;
Pizzagalli, Regard et al. 1999; Seeck, Michel et al. 1997).

De telles latences remettent en cause le principe d’une organisation hiérarchique et
séquentielle du traitement visuel. De plus, on observe des réponses simultanées dans des aires
neuronales appartenant a différents niveaux hiérarchiques du systeme visuel (Barbeau, Taylor
et al. 2008; Bullier and Nowak 1995; Lamme and Roelfsema 2000; Schmolesky, Wang et al.
1998). Ces résultats peuvent étre en partie dus a I’existence de caractéristiques temporelles
différentes entre la voie parvocellulaire et magnocellulaire. En effet, le transfert d’information
par la voie magnocellulaire est plus rapide d’environ 13ms au niveau du CGL (Bair,
Cavanaugh et al. 2002) et jusqu'a 20ms au cortex V1 (Bullier, Hupe et al. 1996; Nowak,
Munk et al. 1995; Schmolesky, Wang et al. 1998). Par conséquent, les traitements effectués
par la voie magnocellulaire, plus rapide, pourraient influencer ceux effectués par la voie
parvocellulaire au moyen de connexions feed-back et latérales (Bullier and Nowak 1995;

Lamme and Roelfsema 2000).

La mise en jeu d’autres voies de traitement de 1’information visuelle pourrait
également expliquer la rapidité avec laquelle le systeme visuel est capable de catégoriser des
stimuli. Il existe, par exemple, des projections du CGL qui atteignent directement le cortex
extra-strié, en court-circuitant 1’aire V1 (Cowey and Stoerig 1989; Fries 1981; Girard and
Bullier 1989; Hernandez-Gonzalez, Cavada et al. 1994; Yukie and Iwai 1988). On observe
également qu’une partie des axones de cellules ganglionnaires ne rejoint pas le CGL et

projette sur le colliculus supérieur, formant ainsi la voie visuelle rétino-tectale.

1.2 Voie rétino-tectale

Environ 10% de axones des cellules ganglionnaires de la rétine projettent sur le
colliculus supérieur (Perry and Cowey 1984). 11 s’agit exclusivement de cellules

ganglionnaires alpha (a l’origine du systéme magnocellulaire) et gamma (Rodieck and
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Watanabe 1993). Le colliculus supérieur est impliqué surtout dans des phénomenes
d’attention et d’orientation spatiale, ne se basant pas seulement sur des informations visuelles
mais utilisant la convergence d’informations multimodales (Jay and Sparks 1984). En effet, si
les 7 couches cellulaires du colliculus supérieur recoivent des informations visuelles, les
couches 4 a 7 recoivent également des projections auditives, somesthésiques et
motrices. Cette convergence d’informations sensorielles qui peuvent étre issues d’un méme
objet peut générer un comportement d’orientation vers cet objet par des projections vers les
systeme pré-moteur et moteur responsables du mouvement des yeux et de la téte (Meredith
and Stein 1985). Chez I’homme, le colliculus supérieur est activé pendant les saccades

oculaires (Paus, Marrett et al. 1995).

I1.2.1 Vision résiduelle : blindsight

Par les connexions qui le relie aux aires visuelles corticales, notamment via le
pulvinar, le colliculus supérieur permettrait également un traitement visuel indépendant de la
voie rétino-génucilo-striée, la vision résiduelle.

L’implication du colliculus supérieur dans cette capacité est clairement mise en
évidence chez le singe par I’expérience de Mohler et Wurtz (1977). Des singes ayant subi une
ablation partielle du cortex visuel primaire restent capables de diriger leur regard et leurs
mouvements vers des cibles qui apparaissent dans leur scotome. Cette vision résiduelle
disparait apres 1’ablation du colliculus supérieur. On ne peut cependant pas attribuer les
capacités visuelles persistantes apres 1’ablation du cortex strié au seul colliculus supérieur, ni
méme aux seules structures sous-corticales. Le colliculus supérieur envoie effectivement des
axones vers le pulvinar, lui-méme interconnecté avec le cortex visuel extra-strié, formant ainsi
une voie sous-corticale qui contourne le CGL et le cortex strié pour atteindre directement
I’aire V2 (Milner and Goodale 1995). Par ailleurs, le pulvinar recoit également des
connexions en provenance directe de la rétine (Cowey, Stoerig et al. 1994).

Chez I'homme le méme phénomene de vision résiduelle est confirmé par des
observations depuis le début du 20éme siecles (Bard 1905; Poppel, Held et al. 1973; Riddoch
1917). Cette capacité a traiter une information visuelle dans un champ visuel aveugle sans
avoir conscience du stimulus est appelée blindsight (vision aveugle) par Weiskrantz (1974).
Depuis les années 70, les travaux sur des patients atteints de 1ésions ou d’ablation des aires
visuelles primaires montrent que, malgré la cécité apparente, la stimulation dans le champ

aveugle entraine des réponses comportementales. Ces réponses peuvent €tre simples, comme
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une réaction pupillaire a un changement de lumiere, ou un traitement implicite du stimulus
qui viendrait affecter les performances dans le champ visuel non-aveugle (Marzi, Tassinari et
al. 1986; Torjussen 1978). Mais il peut s’agir de réponses plus complexes comme la détection
d’une cible présentée dans le champ aveugle par des saccades (Poppel, Held et al. 1973;
Weiskrantz, Warrington et al. 1974), ou par pointage manuel (Weiskrantz, Warrington et al.
1974), la détection de la direction ou de la vitesse d’'un mouvement (Barbur, Ruddock et al.
1980; Blythe, Bromley et al. 1986; Weiskrantz, Barbur et al. 1995), la détection de
I’orientation d’un stimulus (Weiskrantz 1986) ou méme un priming sémantique par un mot
présenté dans le champ aveugle (Marcel 1998).

L’idée selon laquelle les phénomenes de blindsight seraient le résultat de I’activation
d’une voie sous-corticale, rétine — colliculus supérieur — pulvinar, qui permettrait d’atteindre
le cortex extra-strié sans passer par le cortex strié a été largement critiquée. La principale
critique réside dans le fait que la grande majorité des patients observés n’ont pas une lésion
complete des aires visuelles primaires. Ainsi, des petits « ilots » préservés dans le cortex V1
pourraient expliquer cette vision résiduelle (Fendrich, Wessinger et al. 1992; Wessinger,
Fendrich et al. 1996). Cet argument atteint cependant ses limites chez des patients ayant subi
une hémispherectomie. En effet chez ces patients atteints d’une épilepsie rebelle et sévere, le
cortex strié a été chirurgicalement completement supprimé mais les régions sous-corticales
restent en place. L’hypothese des «ilots » préservés de cortex V1, ou celle d’une projection
directe du colliculus sur le cortex strié est donc exclue. On retrouve cependant chez ces
patients la capacité de comparer 2 stimuli présentés simultanément dans les hémichamp
aveugle et non-aveugle (Ptito, Lassonde et al. 1987), de détecter un mouvement ou de
déterminer sa direction (Ptito, Lepore et al. 1991). L’information visuelle est donc, dans ce
cas, parvenue jusqu’a I’hémisphere intact en empruntant une voie sous-corticale. Des données
de tractographie par imagerie par tenseur de diffusion (DTI) sur ce méme type patient
confirment que c’est bien le colliculus supérieur qui serait responsable du phénomene de

blindsight (Leh, Johansen-Berg et al. 2006) .
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Figure 9 : Reconstruction par DTl des connexions cérébrales des colliculi supérieurs
(CS) chez un patient hémisphérectomisé présentant des capacités de vision aveugle. Le CS de
I’hémisphere sain (ligne du bas, tracé bleu) et celui de I’'hémisphére dont une partie du cortex
est absente (ligne du haut, tracé rouge) sont connectés a plusieurs régions cérébrales dont le
cortex visuel primaire de I'hémisphére sain. Cette connexion anatomique pourrait étre a

lorigine du phénomeéne de blindsight (D’apreés Leh et al., 2006).

Enfin, comme nous le détaillerons au chapitre 4, cette voie visuelle sous-corticale,
responsable du phénomene de blindsight chez 1’homme, pourrait jouer un rdle dans le
traitement de stimuli visuels plus complexes, les visages, et plus particuliecrement dans la

perception de 1I’expression de peur sur le visage.
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De I’aveu du concepteur des premiers timbres postaux introduits en Angleterre en
1840, Benjamin Cheverton, ce n’est pas un hasard si c’est le visage de la reine Victoria qui fut
choisi pour y figurer. Bien que la popularité de cette derniere fiit un élément important de
cette décision, c’est la peur de la contrefacon qui acheva de persuader les hautes instances.
Comme I’explique Cherverton, « ... now it so happens that the eye being educated to the
perception of differences in the features of the face, the detection of any deviation in the
forgery would be more easy. The difference of effect would strike an observer more radically
than the case of letters or any mere mechanical or instrumental device, although the observer
may be unable to point out where the differences lie ». 1l venait, sans le savoir, de décrire
I’une des plus remarquables habilités visuelles que ’homme ait développée.

Nous sommes en effet capables de mémoriser plusieurs milliers de visages, de les
reconnaitre a une vitesse impressionnante, et d’en nommer une grande partie (Damasio,
Tranel et al. 1990; Meadows 1974). Le visage est le vecteur principal d’informations a
caractere social. C’est la source d’information qui nous permet de discriminer, d’identifier des
personnes, mais aussi, grace aux expressions, de déterminer leurs états internes, leurs
intentions et de nous informer sur I’environnement.

Au méme titre que tout autre objet commun, les visages sont constitués d’un agencement
particulier d’indices visuels. Leurs significations affectives et sociales en font cependant des
stimuli visuels d’une importance particuliere. Ce caractere spécial que les visages ont acquis

dans notre vie se reflete dans le processus par lequel ils sont analysés.

| - Etudes comporiementales de la perception

des visages

I1 suffit d’observer notre comportement face a un visage pour se rendre compte qu’il n’est
pas un stimulus comme les autres. Dés les années 1960, les travaux de Yarbus, qui utilisait un
systeme pour suivre le trajet des yeux lors de la présentation d’image, montrent que nous
semblons étre naturellement attirés par les visages (Yarbus 1967). Si une scéne visuelle
présentée a un sujet contient des visages, le regard du sujet qui explore la scéne a une forte

tendance a se fixer sur eux (figure 10).
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Figure 10 : Enregistrement du trajet des yeux pendant I'observation libre d’'une scéne
dans laquelle se trouvent des personnages. On observe que si aucune consigne n’est donnée,
I’homme a tendance a naturellement fixer son regard sur les visages présents dans la scéne

(D’apres Yarbus, 1967).

Avec ce systeme, Yarbus montre également qu’au sein méme du visage, certains
éléments captent particulierement le regard. La bouche, mais surtout les yeux sont tres
majoritairement fixés lorsque nous observons un visage, comme Si par eux passaient

I’essentiel des informations que nous pouvons extraire du visage (figure 11).

Figure 11 :L’enregistrement du trajet des yeux pendant I'observation d’un visage rend
bien compte que la bouche et surtout les yeux sont des points de fixation privilégiés alors que

d’autres parties du visage semblent complétement négligées (D’aprés Yarbus, 1967).

Les années suivant les travaux de Yarbus, un grand nombre d’études dans le domaine
de la psychologie expérimentale se sont intéressées a comprendre comment nous analysons

les visages, comment nous sommes capable de les reconnaitre et d’en extraire une identité, un
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genre, un age, une ethnie ou une expression faciale. Ce sont cependant les mécanismes qui
permettent de reconnaitre un visage qui firent I’objet du plus grand intérét. Il a été notamment
montré que des changements de 1’angle de vision et de 1’expression d’un visage inconnu
n’altéraient pas les performances de reconnaissance (Patterson and Baddeley 1977). Cela
montre qu’une vision unique d’un visage contient assez de parametres invariants pour
permettre la reconnaissance malgré les changements d’orientation ou d’expression. Par la
suite, Elis et al. (1979) suggerent qu’un contact répété avec un visage permet d’établir une
représentation structurale caractérisant ce visage. Bruce a montré que les visages non
familiers montrés de 3 avec une expression différente par rapport au premier contact étaient
reconnus moins précisément et moins rapidement, alors que pour les visages familiers, cette
altération n’était retrouvée que pour la vitesse de réponse et non pas pour les performances
(Bruce 1982). 11 en ressort que les performances de reconnaissance d’un visage dépendent de
la quantité d’informations invariantes que 1’on a pu déduire de I’observation. Ainsi, les
visages connus ont déja permis d’accumuler une masse d’informations invariantes permettant
une reconnaissance plus solide et plus rapide.

Bruce et Young ont construit un modele maintenant classique de reconnaissance des
visages prenant en compte différents réseaux de traitements et différents modules (figure
12) (Bruce and Young 1986). Ces auteurs ont suggéré l’intervention de différents sous-
systemes spécialisés dans le traitement d’un type information particulier du visage dont les
expressions, la reconnaissance du visage, son identification. Apres un traitement pictural de
I’image qui permet de détecter le visage et d’en construire une image cohérente en deux
dimensions, I’encodage structural permet d’extraire les invariants faciaux, formant ainsi une
configuration en trois dimensions du visage rendant possible sa reconnaissance. Dans le
méme temps, 1’extraction d’éléments faciaux variants permet une analyse de I’expression
faciale. Dans ce modgele, les informations relatives aux expressions faciales seraient traitées de
maniere indépendante des informations permettant la reconnaissance, et ce deés les premieres
étapes du traitement visuel. Ainsi, Bruce et Young ne trouvaient pas de différence dans les
temps de réaction pour la reconnaissance des expressions entre les visages familiers et les

visages non familiers (Bruce and Young 1986).
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Figure 12 : Modéle de traitement des visages de Bruce et Young (1986)

Cette idée d’indépendance entre le traitement de 1’identité et de 1’expression faciale a
été, et reste, largement admise. Elle est renforcée par I’observation de cas cliniques mettant en
évidence une double dissociation de ces fonctions. Certains patients atteints de prosopagnosie
sont incapables de reconnaitre I'identité des visages alors que la discrimination perceptive,
celle du genre et de I’expression faciale ne sont pas altérées. A I'inverse, d’autres patients
incapables de reconnaitre l’expression faciale restent capables d’identifier les visages
(Humphreys, Donnelly et al. 1993; Martin, Baudouin et al. 2005; Parry, Young et al. 1991).

Si les traitements de I’identité et de 1’expression émotionnelle semblent donc a priori
indépendants, de récents travaux apportent des arguments en faveur d’une interaction
fonctionnelle (Baudouin, Gilibert et al. 2000; Dolan, Fletcher et al. 1996; Vuilleumier and
Pourtois 2007), certains mécanismes perceptifs étant communs a ces deux traitements. En
effet, I’identification d’une expression faciale semble nécessiter le traitement de la
configuration faciale, lui-méme capital pour le traitement de I’identité du visage (Prkachin
2003). De plus, malgré I’existence de doubles dissociations, il existe des preuves
comportementales que le traitement de I’identité et de I’émotion interagissent. Schweinberger

and Soukup (1998) montrent par exemple, chez des sujets sains, qu’il est plus difficile de
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porter son attention sur I’émotion si I’identité change. De la m&me fagon, Young et al (1996)
ont étudié une patiente ayant des difficultés a reconnaitre I’expression faciale suite a une
lésion cérébrale. La patiente n’avait aucun déficit de reconnaissance des visages ou
d’appariement d’identités sauf dans le cas ou elle avait a reconnaitre la méme personne
exprimant deux émotions distinctes. Dans ce cas elle percevait deux personnes différentes,

démontrant ainsi une interaction dans le traitement de I’identité et de I’expression faciale.

L’indépendance du traitement des invariants du visage et de 1’expression faciale ne
semble pas étre totale. Ceci s’exprime au niveau comportemental mais aussi, comme nous
allons le voir, au niveau neurobiologique. Les études de neuroimagerie fonctionnelle montrent
en effet que des régions identifiées comme analysant les invariants faciaux, et donc
impliquées dans I’encodage du visage et de son identité, sont également modulées par
I’expression faciale. Il est donc nécessaire pour explorer les bases neuronales de la perception

des expressions faciales, de connaitre les mécanismes neuronaux de la perception des visages.

Il - Substrats neuronaux de la reconnaissance

des visages

II.1 Etudes lésionnelles

C’est I’observation de cerveaux de patients souffrant de prosopagnosie qui a permis
les premicres localisations cérébrales de régions impliquées dans le traitement des visages. La
premiere description de la prosopagnosie et son lien avec le cerveau date de 1947 (Bodamer
1947). C’est bien plus tard que le site de la Iésion occasionnant ce trouble fut mis en évidence
par observations post-mortem ou par scanner, dans la région occipito-temporale bilatérale
(Damasio, Damasio et al. 1982). Par la suite, la question de la latéralisation du traitement des
visages est rapidement posée. L’observation d’un patient prosopagnosique pur et présentant
une lésion unilatérale droite montre que seul I’hémisphere droit serait responsable du trouble
de la reconnaissance des visages (Michel, Perenin et al. 1986). Une observation similaire est
rapportée par Sergent et Villemure (1989) chez une patiente hémispherectomisée a droite. Il

lui était possible de réaliser certaines opérations sur les visages (décrire les traits, définir le
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sexe, ...), mais elle était incapable de réaliser toute opération relative a I’identité du visage.
Ces études sur des patients 1ésés ont permis de pointer la région occipito-temporale comme
ayant un role clef dans le traitement des visages. L hémisphere droit est prédominant dans ce
traitement, et si la raison de cette latéralisation est mal connue, elle pourrait refléter
I’importance de cet hémisphere dans le traitement global de 1’information (Blanc-Garin
1984). Dans les années 90, grace au développement des techniques de neuroimagerie, la
localisation plus précise des régions cérébrales impliquées dans le traitement des visages et le

timing de leurs activations ont put étre précisés.

1.2 La neuroimagerie fonctionnelle

I1.2.1 Le gyrus fusiforme

Les méthodes de neuroimagerie fonctionnelle, I’imagerie par résonance magnétique
(IRM) et la tomographie par émission de position (TEP), permettent d’étudier les réponses du
cerveau normal a la stimulation visuelle et d’en déduire la localisation des structures
impliquées dans son analyse. C’est ainsi que Sergent et al, (Sergent, Ohta et al. 1992)
utiliserent la TEP pour révéler les aires cérébrales qui sous-tendent la catégorisation et
I’identification des visages. Ces auteurs montrent que le gyrus fusiforme, le gyrus para-
hippocampique, le cortex temporal antérieur et les pdles temporaux étaient plus activés lors
d’une tiche de discrimination de l'identité d’un visage par rapport a une tache de
discrimination du genre. A I’instar des données recueillies chez les patients prosopagnosiques,
une prédominance pour I’hémisphere droit était nettement visible, alors qu’a I'opposé la
perception des objets s’accompagne d’une augmentation de 1’activation de régions
principalement localisées dans I’hémisphere gauche (Sergent, Zuck et al. 1992). La
latéralisation de structures impliquées dans la reconnaissance des visages a par la suite été
largement rapportée, notamment en ce qui concerne le gyrus fusiforme droit (Gauthier, Tarr et
al. 1999; Haxby, Grady et al. 1991; Haxby, Horwitz et al. 1994; Kanwisher, McDermott et al.
1997; Puce, Allison et al. 1996). En 1997, a la suite d’une série d’expériences montrant
qu'une partie du gyrus fusiforme était sélectivement activé par les visages, 1’équipe de
Kanwisher décide de baptiser cette région la « fusiform face area », ou FFA (Kanwisher,
McDermott et al. 1997). L’aire fusiforme des visages décrite par Kanwisher est localisée dans

une région focalisée du gyrus fusiforme latéral. Si le rOle essentiel de cette région dans le
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traitement des visages fait aujourd’hui I’unanimité, le débat est encore vif pour savoir si cette
région est activée spécifiquement par les visages (Kanwisher, McDermott et al. 1997), si elle
participe plus largement a la reconnaissance de tous les objets nécessitant une expertise de
I’observateur (Gauthier, Skudlarski et al. 2000; Gauthier, Tarr et al. 1999), ou si elle contient
un ensemble de petites sous-regions chacune sélective a une classe d’objet particulier

(Allison, McCarthy et al. 1994; Grill-Spector, Sayres et al. 2006).

Sargent ef al
B Haxbyetal

Clark at al.

McCarthy ef al.

Kanwisher el al.

Figure 13 : Localisation des aires cérébrales répondant spécifiquement aux visages
dans 5 études de neuroimagerie. Chacune de ces études met en évidence I'implication du
gyrus fusiforme (D’apres Haxby et al., 2000).

Le gyrus fusiforme n’est cependant pas a lui seul responsable de la reconnaissance des
visages. Comme pour la reconnaissance d’autres objets, la reconnaissance des visages engage
un large réseau occipito-temporal. Ainsi, alors que le gyrus fusiforme droit participerait au
traitement holistique des visages, I’hémisphere gauche assurerait lui une analyse moins
globale des différents éléments du visage (Rhodes 1993). On retrouve également d’autres
régions sensibles aux visages : la partie ventrale du complexe latéral occipital, baptisé OFA

(occipital face area ) (Gauthier, Skudlarski et al. 2000), ainsi qu'une région dans la partie
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postérieure du sillon temporal supérieur (STS) (Allison, Puce et al. 2000; Hoffman and Haxby
2000).

right hemisphere left hemisphere

Figure 14 : Activation sélective aux visages sur le cerveau gonflé d’un sujet. Trois
régions classiquement activées par les visages apparaissent : la FFA dans le gyrus fusiforme,
la OFA dans l’aire occipitale latérale et la fSTS dans la partie postérieure du sillon temporal
supérieur. (D’apres Kanwisher et Yovel, 2006).

D’un point de vue fonctionnel, la OFA et le gyrus fusiforme seraient impliquées dans
I’extraction d’invariants du visage et donc dans la reconnaissance de 1’identité du visage
(Calder and Young 2005; Haxby, Hoffman et al. 2000; Hoffman and Haxby 2000). Le STS
est lui plus impliqué dans 1’analyse des aspects variants du visage comme la direction du
regard (Winston, Henson et al. 2004), le mouvement des levres, ou les expressions faciales
(Hoffman and Haxby 2000; Puce, Allison et al. 1998).

Ces trois régions sélectives aux visages (Kanwisher and Yovel 2006; Liu, Harris et al.
2009) sont reliées a un réseau de régions impliquées dans une partie du traitement des visages.
Ainsi, le gyrus para-hippocampique permet I’association entre la représentation configurale
extraite du visage et la mémoire sémantique (Sergent, Ohta et al. 1992), le cortex préfrontal
droit intervient dans la reconnaissance d’un visage (Bernstein, Beig et al. 2002; Wiser,

Andreasen et al. 2000), le cortex préfrontal gauche, la région temporale interne et
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I’hippocampe sont nécessaires a 1’encodage mnésique du visage, le systeme limbique enfin

intervient dans la perception des expressions faciales.

I1.2.2 Un modeéele distribué du traitement des visages

Un modele synthétisant la littérature sur le traitement visuel des visages est proposé par
Haxby et al. (2000), puis repris et complété par Gobbini et Haxby (2007) (figure 14). Le
modele propose un ensemble de noyaux anatomo-fonctionels organisés au sein d’un réseau
distribué. Deux grands systemes forment ce réseau :

» Un systeme principal, constitué des trois régions occipito-temporales répondant aux
visages (voir figure 14). Le gyrus fusiforme et le cortex occipital inférieur qui traitent
les aspects invariants du visage, et la partie postérieure du STS spécialisée dans
I’analyse des aspects variants.

» Un systeme étendu qui recoit les informations apres leurs traitements par le systeme
principal. Ce systeme comporte un ensemble de régions responsables chacune du
traitement d’une caractéristique du visage. Il est cependant divisé en deux grands
sous-ensembles. L.un regroupant les régions qui traitent les informations relatives a la
connaissance de la personne, et I’autre qui analyse I’'information émotionnelle du

visage.
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Anterior paracingulate
I Personal traits, attitudes, mental states
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Core System Intentions, mental states
Visual appearance Anterior temporal cortex
,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,, e Biographical knowledge
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Figure 15 : Modele de réseau neuronal distribué impliqué dans I'analyse des visages.
Le systeme principal (core system) permet I'encodage structural du visage alors que le
systeme étendu (extended system) extrait des informations supplémentaires et renvoie des
informations au systeme principal. Le systéeme étendu comprend une partie traitant ’émotion
et une autre qui extrait les informations relatives a la connaissance de la personne (D’aprés
Gobbini et Haxby, 2007).

Selon ce modele, le traitement des visages se fait d’abord par un processus bottom-up
des régions postérieures vers des régions plus antérieures et plus spécialisées dans une partie
du traitement des visages. Ces régions du systeme étendu renvoient ensuite, par un processus
top-down, des informations vers le systéme principal.

Les différentes techniques de neuroimagerie fonctionnelle ont donc permis de mettre
en évidence un large réseau d’aires cérébrales impliquées dans la perception des visages. Ce
réseau permet la catégorisation du visage, puis la reconnaissance d’un certain nombre

d’éléments contenus dans le visage comme son identité, son genre ou I’émotion exprimée.
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1.3 Décours temporel du traitement des visages

Parallelement aux études d’imagerie fonctionnelle qui ont permis de dessiner un
réseau anatomo-fonctionnel impliqué dans le traitement des visages, les techniques
d’électrophysiologie (électroencéphalographie ou EEG, magnéoencéphalographie ou MEG,
enregistrement intracranien ou SEEG) ont identifié plusieurs ondes cérébrales en réponse a un
visage. L’étude des modulations de ces ondes en fonction des conditions expérimentales
donne alors une information temporo-fonctionnelle qu’il est possible de mettre en lien avec
les données d’imagerie fonctionnelle pour établir un modele spatio-temporel du traitement des

visages.

I1.3.1 Une premiere étape autour de 100ms ?

La premiere composante de la réponse électrophysiologique a un visage est une onde
positive apparaissant 100 ms apres le début de la présentation du stimulus, la P1 ou M100 en
MEQG. Cette composante provient des régions postérieures striées et extrastriées (Hillyard and
Anllo-Vento 1998; Itier and Taylor 2002; Liu, Harris et al. 2002). Certaines études montrent
une sensibilité de la M100 aux visages (Liu, Harris et al. 2002), ou une modulation de la P1
par I'inversion du visage, I’onde étant en général plus tardive pour les visages présentés a
I’envers (Itier and Taylor 2002, 2004b; Linkenkaer-Hansen, Palva et al. 1998; Taylor, George
et al. 2001). La P1 est également modulée par les processus attentionnels, tant au niveau de
I’attention spatiale que de I’attention pour certaines caractéristiques du visage (Halit, de Haan
et al. 2000; Hillyard and Anllo-Vento 1998; Rossion, Campanella et al. 1999; Taylor 2002).
Ces résultats seraient en faveur d’une sensibilité de la premiere composante visuelle aux
visages. Ils suggerent qu’autour de 100ms, cette composante permet le traitement de la
configuration du visage, et sous-tend la détection du visage. Cependant, cette réponse
cérébrale est induite par n’importe quelle stimulation visuelle et sa sensibilité aux visages est
controversée. Certains auteurs ne montrent pas de modulation de la P1 par un visage et
suggerent qu’elle ne refléte qu’un traitement des informations de bas niveau (Halit, de Haan et

al. 2000; Rossion, Delvenne et al. 1999).
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I1.3.2 La N170 : ’onde des visages

Les données électrophysiologiques rapportent tres largement une onde négative,
sensible aux visages, apparaissant environ 170ms apres le début de la stimulation : la N170 en
EEG (Bentin, Allison et al. 1996; George, Evans et al. 1996; Itier and Taylor 2002), ou M170
en MEG (Halgren, Raij et al. 2000; Liu, Higuchi et al. 2000; Liu, Ioannides et al. 1999;
Taylor, George et al. 2001). Cette composante est enregistrée au niveau temporal postérieur et
son amplitude est plus grande dans I’hémisphere droit (Campanella, Hanoteau et al. 2000;
Rossion, Delvenne et al. 1999), en accord avec la littérature d’IRMf qui montre une activité
supérieure du gyrus fusiforme droit (Gauthier, Tarr et al. 1999; Kanwisher, McDermott et al.
1997; Puce, Allison et al. 1996; Rossion, Schiltz et al. 2003). L’utilisation de la MEG qui
permet une meilleure localisation spatiale que 1I’EEG, situe la source de la M170 dans la
région fusiforme droite (Halgren, Raij et al. 2000; Itier, Herdman et al. 2006; Lewis, Thoma
et al. 2003). La N170 est sensiblement plus ample pour des visages que pour tout une variété
de stimulus non visage (figure 16) (Bentin, Allison et al. 1996; Botzel, Schulze et al. 1995;
Rossion, Gauthier et al. 2000).
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Figure 16 : Exemple de N170 enregistrées en EEG sur les électrodes P7 et P8, ou elle
est en générale la plus ample. L’amplitude de la composante est nettement plus grande en
réponse a un visage (a I'endroit ou a I'’envers) qu’a d’autre d’objets. (D’apreés Itier et Taylor
2004)

On retrouve cette marque électrophysiologique non seulement pour des visages
photographiés mais aussi pour des visages schématiques (Henderson, McCulloch et al. 2003;
Latinus and Taylor 2006; Sagiv and Bentin 2001), des caricatures ou des « Mooney faces »
(George, Jemel et al. 2005; Jeffreys 1996; Latinus and Taylor 2005). Les « Mooney faces »
sont des photos de visages, en noir et blanc, prises dans un environnement tres contrasté de

maniere a rendre difficile la détection du visage (Mooney 1957). Méme un « Mooney face »
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dans lequel le sujet ne détecte pas de visage déclenche une N170 (George, Jemel et al. 2005),
ce qui suggere une automaticité de 1’activité responsable de la N170. Cette hypothese est
confortée par 1’observation d’une réponse N170 lors de la présentation de visages dans
I’hémichamp négligé de patients héminégligents (Vuilleumier 2000; Vuilleumier, Sagiv et al.
2001). Bien qu’automatique, la N170 peut étre modulée par un amorgage contextuel (Bentin
and Golland 2002), ou par I’attention. La N170 est par exemple plus faible pour un visage
d’animal que pour un visage humain en condition de visionnage passif, mais cette différence
disparait si I’attention du sujet est explicitement portée sur le visage (Carmel and Bentin
2002; Cauquil, Edmonds et al. 2000; Rousselet, Mace et al. 2004 ).

La NI170 est sensible a la configuration du visage. Elle peut &tre retardée ou
augmentée lorsque I'intégrité de la configuration est modifiée (Eimer 2000a, 2000b; Zion-
Golumbic and Bentin 2007). Elle est également plus perturbée par un filtrage spatial des
basses fréquences que par un filtrage des hautes fréquences qui sont moins porteuses de
I’information configurale du visage (Deruelle and Fagot 2005; Goffaux, Hault et al. 2005;
Goffaux and Rossion 2006). La N170 reflete donc I’encodage structurel du visage, sous-
tendant sa détection, sa catégorisation en tant que visage (Eimer 1998; Tanaka, Curran et al.
2006). Plus que la catégorisation, la N170 pourrait refléter la reconnaissance d’un visage.
Cette hypothese est encore tres discutée, la N170 étant rapportée comme étant sensible a la
familiarité du visage (Caharel, Courtay et al. 2005) ou non (Bentin and Deouell 2000; Eimer
2000a).

En résumé, I'onde N170 qui reflete I'activité du gyrus fusiforme 170ms apres la
présentation d’un visage est générée automatiquement par un processus bottom-up. Cette
activité est responsable de I’encodage structurel du visage, permettant ainsi sa détection, mais
dans certaines conditions elle peut subir des influences top-down, et €tre modulée par la

familiarité.

I1.3.3 Reconnaissances du visage apres 200ms

Une troisieme composante du potentiel évoqué visuel, la P2, apparait 220 ms apres la
stimulation, et est maximale sur les électrodes occipito-pariétales. Elle semble étre modulée
par la familiarité du visage. Une étude montre en effet que 1’amplitude de la P2 décroit quand
la familiarit€ augmente: plus le visage est familier, plus la P2 est petite (Caharel, Poiroux et

al. 2002). De facon plus générale, il a ét€ montré une sensibilité de la P2 a la familiarité du
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stimulus, visage ou non. Plus un stimulus est familier, plus la P2 sera précoce (Pernet, Basan
et al. 2003). Les effets de la familiarité sont observés également plus tard dans le traitement
du visage, au niveau de la N250 (250 ms apres la présentation du stimulus — (Itier and Taylor
2004a; Tanaka, Curran et al. 2006)), voire plus tardivement, autour de 400 ms (Eimer 2000a,
2000b; Itier and Taylor 2004a).

Tant au niveau comportemental que neuronal, les études montrent une spécificité des
visages. Cette particularité reflete 1’importance qu’ont pris ces stimuli dans notre vie et
pourrait étre due a leur configuration particuliere reproductible d’un stimulus a I’autre et
requérant des traitements perceptifs spécifiques. Un réseau cérébral est spécifiquement
impliqué dans les différentes étapes de traitement du visage allant de sa détection a sa
reconnaissance, ou a I’extraction de son expression. Les structures impliquées dans ce réseau
réagissent a différentes latences en fonction des informations a extraire. La premiere réponse
semble avoir lieu 170 ms apres le début de la stimulation dans le gyrus fusiforme droit, voire
plus précocement autour de 100ms en région occipitale, et parait liée a la catégorisation du
visage. La reconnaissance du visage et son identification nécessitent I’implication d’autres
aires plus antérieures, ou des mémes aires apres modulation par des processus top-down entre
250 ms et 400ms. La perception des expressions faciales implique en partie le réseau de la
détection et la reconnaissance des visages, mais bénéficie aussi d’autres voies de traitement

permettant un traitement plus spécifique et plus rapide.
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| - L’expression des émotions comme objet

d’étude scientifique

La réflexion sur la nature des émotions a traversé 1’histoire, depuis Hippocrate et la
philosophie médicale grecque en passant par la pensée dualiste de Descartes. Mais c’est dans
la deuxieme moitié du 19éme siecle qu’apparait 1’approche scientifique des émotions, et que
se posent les questions qui forment encore aujourd’hui le socle de notre réflexion.

C’est Charles Darwin qui marque I’entrée de 1I’étude de I’expression des émotions dans le
champ scientifique avec la publication en 1872 de son livre The Expression of the Emotion in
Man and Animals (Darwin 1872). Ce livre, encore largement cité aujourd’hui, est
I’aboutissement de 34 années de recherche sur les émotions. Il est publié avec la ferme
intention d’invalider la théorie de Sir Charles Bell (1844) selon laquelle certains muscles
auraient été congus pour donner aux humains 1’habilité d’exprimer des sentiments qui lui sont
propres. Le message principal développé par Darwin est que 1’expression des émotions est un
processus évolutif et adaptatif. Cette nouvelle conception des émotions est basée sur
I’observation que 1’expression d’émotions « basiques » est la méme chez I’homme et chez de

nombreuses autres especes animales (figure 17).

Figure 17 : Dessins et photographie utilisés par Darwin pour illustrer la similarité dans

I'expression d’émotion chez différentes espéces. Ici I'exemple de la colére (D’apres Darwin,
1872).
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a) Les fonctions de I’expression faciale des émotions

Darwin ne s’est pas contenté de mettre en évidence des similitudes dans I’expression
faciale des émotions entre especes, il a tenté d’expliquer pourquoi les émotions s’exprimaient
de telle maniere afin d’en comprendre le role adaptatif. Selon lui, la fonction principale de
I’expression faciale de I’émotion est de protéger 1’organisme ou de le préparer a I’action.
Ainsi, le soulevement des sourcils associé a la surprise permettrait d’accroitre le champ visuel
et de bouger plus facilement 1’ceil dans toutes les directions. Cependant, Darwin précise que la
plupart des expressions émotionnelles ont eu ce rdle fonctionnel dans le passé, ou pour
d’autres especes, mais ne I’ont plus pour I’homme aujourd’hui. Le fait de montrer les dents
par exemple lors de ’expression de la colere, serait associé au fait qu’une majorité d’especes
utilisent leurs dents pour se battre, ce qui n’est plus le cas chez I’homme. Cette théorie de
I’expression faciale comme préparation a 1’action ou a la protection de 1’organisme est reprise
et appuyée par les travaux récents de Susskind et al (2008). En montrant que I’expression de
la peur augmente 1’acquisition sensorielle (accroissement de 1’inspiration nasale, du champ
visuel et de la vitesse des saccades) alors que I’expression du dégofit la diminue, les auteurs
de I’étude appuient 1’idée que la premiere fonction de 1’expression faciale est de modifier
I’interface sensorielle avec le monde physique pour préparer a 1’action ou protéger le corps.

La deuxieme fonction proposée par Darwin est celle de la communication.
L’expression faciale émotionnelle permet de communiquer non seulement un état mais aussi
une intention. Cette fonction semble avoir pris chez ’homme une importance majeure, et
c’est elle qui, dans les années 1970, fait rentrer I’étude des expressions faciales émotionnelles
dans le champ des sciences sociales L’expression faciale de 1’émotion joue en effet chez
I’homme un rdéle majeur dans la communication sociale (Ekman 1971; Fridlund 1994; Izard
1977), en permettant de communiquer des informations vitales (Ekman 1971) et en ayant des
conséquences importantes sur les interactions sociales (Hess, Blairy et al. 2000; Marsh,
Ambady et al. 2005).

Enfin, I’expression faciale de I’émotion jouerait, selon Darwin, un réle de décharge
d’un exces d’excitation du systeme nerveux. Il donne I’exemple du rire qui, par un
mouvement quasi-compulsif, décharge le surplus d’énergie nerveuse induit par des tensions
physiques ou psychologiques. L’idée humoristique est alors comparée a un chatouillement de
I’imagination qui, comme le chatouillement du corps, produit des tensions nerveuses, libérées
par le rire. La encore, cette idée vieille de 150 ans est reprise dans des études récentes qui

montrent que les individus chez qui les chatouilles déclenchent le plus de rires sont également
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ceux qui rient le plus des stimuli humoristiques (Fridlund and Loftis 1990; Harris and

Christenfeld 1997).

L’apport de Darwin a I’étude scientifique des expressions faciales de 1’émotion a
largement dépassé le simple constat que la théorie de 1’évolution des especes peut s’ appliquer
a I’expression des émotions. Toute la premicre partie de 1’ouvrage paru en 1872 avance des
idées nouvelles sur les fonctions des expressions €émotionnelles, afin de préparer le corps a
I’action, de le protéger et aussi afin de favoriser la communication sociale surtout chez
I’homme. La fonction de préparation du corps a 1’action suppose un lien direct et automatique
entre 1I’émotion et son expression. En revanche, pour communiquer nous pouvons
consciemment utiliser une expression sans nécessité d’un lien aussi fort avec I’émotion elle-
méme. Ce lien entre I’émotion et son expression n’est pas abordé par Darwin qui indique
simplement que I’expression faciale émotionnelle est le reflet d’'un état émotionnel sous-

Jjacent.

b) Qu’exprime ’expression émotionnelle ?

L’idée de Darwin selon laquelle I’expression faciale de 1’émotion est la partie visible
de I’état émotionnel sous-jacent a été discutée puis rejetée par ceux considérant 1’expression
faciale essentiellement comme un signal social ou culturel. Selon eux I’expression faciale
d’une émotion est culturellement apprise (Bruner and Tagiuru 1954). Le méme rejet du lien
direct entre 1’état émotionnel et son expression faciale est adopté par les tenants de la théorie
d’écologie comportementale de Frindlund (1994). Fridlund rejette le terme d’expression
d’émotion, prétendant que les expressions faciales n’expriment pas des émotions mais des
intentions. Il considere alors 1’expression faciale comme n’étant pas liée a un état émotionnel
mais a la motivation sociale de I’'individu. L’expression faciale n’est alors considérée que
comme €tant un signal de communication.

En opposition avec ces théories purement sociales de 1’expression faciale, les travaux
de Paul Ekman (Ekman 1972, 1994; Ekman and Friesen 1971) viennent appuyer 1’idée
darwinienne d’une expression faciale de I’émotion universelle directement associée a un état
émotionnel. Par une série d’études sur de nombreux groupes culturels différents, Ekman
démontre 1’'universalité d’un certain nombre d’expressions faciales. Les émotions qualifiées
de basiques et leurs expressions faciales sont universellement reconnues méme s’il existe de

1égeres différences culturelles dans I’expression des émotions.
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Figure 18 : Quel message pouvons-nous lire dans I'expression faciale de cette femme
qui nous regarde? Elle peut traduire un événement anterieur a la photo (quelqu’un I’a insultée),
un sentiment ou une pensée (elle se sent tendue, elle pense a se venger), une action qui va se
produire (elle va me frapper) ou encore un état émotionnel (elle est en colére). (Photographie
de Paul Ekman, 1967)

La question de ce qu’exprime I’expression faciale émotionnelle est encore débattue,
mais I’ensemble des travaux suggere que ce n’est ni le pur résultat d’un état émotionnel, ni un
pur signal de communication mais plutét un mélange des deux. Il ressort cependant des
travaux de Darwin et d’Ekman qu’il est important de faire une distinction entre différents
types d’émotions. On différenciera alors trois types d’émotions : les émotions dites sociales,
comme la sympathie, la honte ou 1’orgueil, les émotions d’arriere-plan, qui sont des états
d’humeurs soutenues dans le temps (Damasio 2001), et les émotions basiques (ou primaires).
Ces dernieres sont au nombre de six d’apres la liste d’Ekman : la joie, la peur, la colere, le
dégout, la surprise et la tristesse. Ces six émotions et les expressions faciales associées sont
les plus répandues au travers des différentes cultures du globe (Ekman 1992). Malgré la
complexité du message qui peut €tre transmis par une expression faciale, et sa variation en
fonction des cultures, on retrouve un ensemble d’expressions faciales communes a toutes les
cultures, porteuses de messages simples et universels. Les expressions faciales de ces
émotions universelles jouent un role de premier plan dans la communication sociale et

doivent étre percues par chacun efficacement et rapidement.
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DISGUST

FEAR Joy SURPRISE
Figure 19 : Les six expressions faciales primaires proposées par Ekman : la colere, le
dégolit, la tristesse, la peur, la joie, la surprise (D’aprés McCloud, 1996).

Il - Corrélats neuronaux de la perception des

expressions faciales

I.1 Percevoir I’expression faciale : un processus a part dans

le traitement du visage ?

Le visage contient un nombre important de caractéristiques sociales (age, identité,
genre, émotion...). Comme nous I’avons décrit précédemment (chapitre 2), le traitement de
I’ensemble de ces caractéristiques implique un réseau fonctionnel et cérébral étendu, dont
certaines sous unités sont spécialisées dans le traitement d’une de ces caractéristiques.
L’expression faciale est majoritairement considérée comme étant traitée de maniere
relativement indépendante des autres composantes du visage, et notamment de 1’identité du
visage, utilisant ses propres unités fonctionnelles et cérébrales. Le modele de Bruce et Young
(figure 12) propose des routes fonctionnelles distinctes et indépendantes pour la

reconnaissance d’un visage et le traitement de son expression. Ce modele découle d’études
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comportementales montrant que 1’expression faciale n’affecte pas les performances de
reconnaissance d’un visage (Patterson and Baddeley 1977). Depuis il a été corroboré par des
observations concernant des patients prosopagnosiques ne présentant aucun déficit dans la
reconnaissance des expressions faciales (Etcoff 1984; Tranel, Damasio et al. 1988). Selon le
modele de Bruce et Young, la séparation entre traitement de 1’identité et traitement de
I’expression faciale a lieu immédiatement aprés I’encodage structural du visage. Cette
indépendance du traitement de I’expression faciale est cependant remise en cause par des
résultats comportementaux (voir chapitre 2-I). De plus, un petit nombre seulement d’
observations, qualifiées d’anecdotiques par Calder (Calder and Young 2005) ont décrit des
patients prosopagnosiques capables de reconnaitre normalement les expressions faciales,
tandis que la majorité des patients prosopagnosiques décrits dans la littérature présentent des
déficits dans les tiches de reconnaissance de 1’expression faciale. Il en résulte que la
séparation des traitements de 'identité et de I’expression d’un visage intervenant dans le
modele de Bruce et Young avant I’étape du codage des représentations visuo-perceptives de
I’identité et de I’émotion, ne parait pas aussi précoce. Les traitements de 1’expression faciale
et de I’identité partagent plus que le simple encodage structurel du visage.

Ceci est confirmé par les données de neuroimagerie. La dissociation fonctionnelle
proposée entre le gyrus fusiforme et le sulcus temporal supérieur traitant respectivement
I’identité du visage et son expression (Haxby, Hoffman et al. 2000) n’est pas clairement
établie. Des résultats montrent une sensibilit€ du gyrus fusiforme aux expressions (Lewis,
Thoma et al. 2003) ou, a I'inverse, d’une partie du sulcus temporal supérieur a 1’identité
(Perret, P.A. et al. 1984; Winston, Henson et al. 2004). Comme les données
comportementales, les résultats de neuroimagerie indiquent que 1’indépendance des
traitements identité vs expression des visages n’est pas totale. Il n’est donc pas surprenant de
retrouver impliquée dans le traitement de I’expression faciale une partie des régions

cérébrales impliquées dans le traitement des invariants du visage.

II.2 Le cerveau émotionnel

Le traitement d’un visage expressif commence dans les régions cérébrales,
majoritairement postérieures, responsables de 1’analyse visuelle du visage et qui permettent
une extraction de I'information émotionnelle. Le message émotionnel est ensuite transmis a

des structures plus antérieures, responsables de la reconnaissance de 1’émotion et de son
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ressenti. L’ensemble de ces structures et les connexions qu’elles ont entre elles n’est pas
encore enticrement identifié. Il forme un réseau complexe, objet d’étude des neurosciences
affectives.

Les premieres théories neuroanatomiques de 1’émotion observent déja une dissociation
entre des régions cérébrales profondes (hypothalamus), qui seraient responsables de la
réponse émotionnelle, et le néocortex qui jouerait un rdle inhibiteur sur ces régions (Bard
1928). Cette idée est encore largement partagée aujourd’hui. Plusieurs autres structures
cérébrales viennent par la suite s’ajouter a ce réseau, et en 1937 Papez propose un circuit de
traitement de l'information émotionnelle (Papez 1937). Dans le «circuit de Papez », le
thalamus recoit des afférences sensorielles en provenance du stimulus émotionnel.
L’information diverge alors en deux voies, la voie des «pensées» et la voie des
« sensations ». Ces deux voies se rejoignent et forment une boucle qui va permettre au sujet
de percevoir I’émotion, de I’encoder en mémoire et de générer une réponse émotionnelle
corporelle. On retrouve dans ce circuit des régions identifiées depuis comme jouant un role
dans les processus émotionnels : le thalamus, I’hypothalamus, 1’hippocampe, le cortex

sensoriel et le cortex cingulaire.
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Figure 20 : Le circuit de Papez : le premier réseau neuroanatomique des émotions.
D’apres (Dalgleish 2004).

Intégrant les modeles de Bard, de Papez ainsi que les résultats d’expériences chez le
singe montrant I’importance du lobe temporal dans les réactions émotionnelles (Kluver and
Buce 1937), McLeans propose une nouvelle conception du « cerveau émotionnel ». Il propose

une division du cerveau en trois parties. La partie la plus profonde, le cerveau reptilien, est le
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siége des émotions primitives comme la peur ou I’agression. La deuxiéme partie, le systeme
limbique, contient une grande partie des composants du circuit de Papez, auxquels il ajoute
I’amygdale. Elle permet d’accroitre les émotions primitives du cerveau reptilien et d’élaborer
les émotions sociales. Enfin, le néocortex, permet la cognition et le contréle des émotions
produites par les deux premieres parties. Pour McLean, le systeme limbique (et surtout
I’hippocampe) est central dans I’expérience émotionnelle. En intégrant les informations en
provenance du corps avec celles provenant de 1I’environnement, c’est lui qui donne naissance

a I’expérience émotionnelle (MacLean 1949).
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Figure 21 : La théorie du systéme limbique de McLean. C’est I’hippocampe, ici en bleu,
qui est au cceur de ce systéme et qui integre les informations en provenance du corps et de

I’environnement pour permettre I’expérience émotionnelle (d’aprés McLean 1949).

Dés la fin de la premiere moitié du 20éme siecle, les principales régions du « cerveau
émotionnel » sont déja identifiées, mais a 1’époque, la fonction précise de chacune de ces
structures n’est pas encore connue. Il faudra attendre les années 90, et I’arrivé des techniques
de neuroimagerie, pour voir un regain d’intérét pour les neurosciences affectives, et une
meilleure description fonctionnelle des structures cérébrales impliquées dans le traitement
émotionnel. Nous nous limiterons ici a une breve description fonctionnelle de chacune des
structures impliquées dans le traitement de I’émotion. Nous reviendrons plus en détails sur
certaines structures dans le cadre de leurs implications dans la perception de 1’expression
faciale de peur.

Parmi ces structures, ’amygdale joue un rdle important dans le traitement de
I’émotion. Une ablation de I’amygdale chez le singe dégrade de facon permanente les

comportements sociaux (Weiskrantz 1956). Chez I’homme, la région amygdalienne permet le
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traitement des signaux émotionnels, particuliecrement des signaux de peur (Adolphs, Tranel et
al. 1995), et est impliquée dans le conditionnement et la consolidation mnésique
émotionnelle.

Le cortex préfrontal est impliqué de plusieurs facons dans le traitement de I’émotion.
Le célebre cas de Phineas Gage, dont le cortex préfrontal a été traversé par une barre
métallique en 1848, met clairement en évidence les dégats causés par une Iésion de cette
région dans les comportements €motionnels. Apres son accident, les comportements
émotionnels de Phineas Gage ont été radicalement modifiés. Auparavant calme et serviable, il
était devenu impatient, colérique et grossier. On ne connait toujours pas précisément le role
du cortex préfrontal dans gestion des comportements émotionnels, mais il est possible de citer
plusieurs mécanismes dans lesquels il est impliqué. La région orbito-frontale est engagée dans
les processus de récompense, en permettant I’apprentissage de la valeur émotionnelle et
motivationnelle des stimuli (Rolls 1996). La partie ventro-mediane du cortex préfrontal va
associer les sensations émotionnelles, qui sont implicites et automatiques, a un stimulus. Elle
va en méme temps enregistrer cette relation et sera, par ailleurs, capable de réactiver les
sensations émotionnelles lors d'une rencontre ultérieure avec le stimulus conditionnant. C’est
la théorie des "marqueurs somatiques" développée par Damasio (Damasio 1996, 2001) et qui
permet donc a un individu de prendre en considération ses rencontres précédentes avec des
stimuli et d'en tirer parti pour la réalisation de ses choix et de ses plans d'actions. Enfin, le
cortex préfrontal intervient dans les comportements émotionnels par le biais d’une régulation
top-down. Il permet, dans certaines conditions, une inhibition des réactions aux stimuli
émotionnels (Blair 1995) et guide notre comportement en ne prenant pas seulement en
compte la récompense affective immédiate, mais en intégrant le but final de notre action

(Davidson, Ekman et al. 1990; Davidson and Irwin 1999).
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Figure 22: A gauche, le crdane de Phineas Gage aujourd’hui exposé au Warren

Anatomical Museum de l'université de Harvard a Boston. A droite une reconstitution en 3

dimensions du trajet de la barre a mine qui a traversé le cortex frontal.

Proche du cortex préfrontal, le cortex cingulaire antérieur est un point d’intégration
de l'information viscérale, attentionnelle et émotionnelle. Il participe a la conscience de
I’expérience émotionnelle (Lane, Reiman et al. 1998) et a la régulation des émotions par un
controle top-down (Bush, Luu et al. 2000; Davidson, Lewis et al. 2002).

Le cortex somato-sensoriel, par son action directe sur le corps, est a 1’origine des
réactions émotionnelles viscérales. Cette fonction somesthésique n’interviendrait pas
seulement dans le ressenti d’une émotion, mais elle permet aussi une meilleure perception. Il
semble en effet qu’il soit nécessaire de pouvoir ressentir soi-méme 1’émotion qui est présente
chez autrui pour la reconnaitre efficacement. Le cortex somato-sensoriel est
recruté précocement apres la perception d’une émotion (Rudrauf, Lachaux et al. 2009), et les
réponses corporelles qu’il déclenche permettent une meilleure représentation de I’émotion et
donc une meilleure perception. Ceci explique pourquoi des patients ayant une lésion de cette
région ont une capacité d’empathie altérée (Adolphs, Damasio et al. 2000).

On retrouve pour I’insula une fonction similaire a celle du cortex somato-sensoriel.
Cette fonction de miroir, entre la perception et le ressenti est surtout observée pour 1I’émotion
de dégolt au niveau de I’'insula (Calder, Keane et al. 2000; Phillips, Young et al. 1997) mais
certains auteurs proposent un role, s’étendant a d’autre émotions (Botvinick, Jha et al. 2005;

Gorno-Tempini, Pradelli et al. 2001).
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Les études en imagerie fonctionnelle ont montré également 1’implication des noyaux
gris centraux dans la perception des expressions faciales (Morris, Frith et al. 1996; Phillips,
Bullmore et al. 1998). Les pathologies touchant les noyaux gris comme la maladie de
Parkinson (Jacobs, Shuren et al. 1995) et les troubles obsessionnels compulsifs
(Sprengelmeyer, Young et al. 1997) entrainent une dégradation des capacités a reconnaitre les
expressions faciales. Ce déficit de perception de 1’expression faciale est également
particuliecrement important dans la maladie de Huntington (Sprengelmeyer, Young et al.
1996) dans laquelle les noyaux caudés sont 1ésés. C’est surtout la reconnaissance de
I’expression de dégolt qui est déficitaire dans ces trois pathologies. Un autre noyaux gris
central, le striatum, est lui plus impliqué dans la reconnaissance de I’expression de colere

(Calder, Keane et al. 2004; Grosbras and Paus 2006).

Hormis le cortex préfrontal, la majorité des structures cérébrales qui jouent un role
dans les processus émotionnels se trouve dans la partie centrale du cerveau (le systeme
limbique de McLean). Ces structures forment un réseau complexe, qui recoit des afférences
des diverses modalités sensorielles, et dont les mécanismes de fonctionnement et de
régulation précis restent a découvrir. On peut distinguer d’une part les structures qui ont un
role assez global de contr6le ou de modulation sur I’ensemble des émotions, comme le cortex
préfrontal ou le cortex cingulaire antérieur, et d’autre part, les structures qui semblent plus
liées a une émotion particuliere, comme le striatum pour la colere, ou I’insula pour le dégoft.
Pour cette raison, il est difficile de parler d’un réseau unique de traitement de 1I’émotion,
méme si, dans le cas du traitement de 1’expression faciale, un modele a été proposé en 2002

par Adolphs (Adolphs, Damasio et al. 2002).

1.3 Un modele de la perception des expressions faciales

La perception des expressions faciales implique un réseau complexe et variable de
structures cérébrales, parmi lesquelles des structures visuelles communes au traitement de
tous les stimuli visuels ou plus particulierement impliquées dans le traitement des visages, et
des structures spécialisées dans les différents aspects du traitement émotionnel. Certaines de
ces structures sont engagées dans plusieurs processus et a différentes latences dans le

traitement de I’émotion. Le modele proposé par Adolphs (Adolphs 2002) décrit la séquence
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d’activations dans ces différentes régions apres la présentation d’une expression faciale, en
tenant compte de I’aspect temporel de 1’activité, et en détaillant la fonction de chaque activité.
Les régions postérieures visuelles sont a 1’origine du traitement perceptif des expressions
faciales. Comme toute stimulation visuelle, le visage active les aires visuelles primaires du
cortex occipital, puis I'information part vers des régions cérébrales plus antérieures. Elle
gagne les structures visuelles responsables du traitement des visages : la partie latérale du
gyrus occipital inférieur, le gyrus fusiforme et le sillon temporal supérieur, particulierement
impliqué dans le traitement des éléments variable du visage telles que la direction du regard et
les expression faciales (Allison, Puce et al. 2000; Haxby, Hoffman et al. 2000; Hoffman and
Haxby 2000). La construction d’une représentation perceptuelle détaillée du visage par ces
régions corticales s’effectue en 170ms environ. Cependant, les premieres activités montrant
une discrimination entre les expressions sont observées dans le cortex occipital a des latences
plus courtes, entre 80 et 110 ms (Batty and Taylor 2003; Halgren, Raij et al. 2000; Pizzagalli,
Regard et al. 1999).
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Figure 23: le modele présenté par Adolphs (2002) réunit les aspects spatiaux,
temporels et fonctionnels du traitement des expressions faciales.
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Pour expliquer ces activités précoces, Adolphs propose un modele dans lequel lors des
120 premieres millisecondes, le message émotionnel est décodé par deux voies de traitement
parallele. Une premiere voie impliquant le corps genouillé latéral puis les aires occipitales
primaires, et une autre voie, plus rapide, qui gagne 1’amygdale grace a des relais sous-
corticaux. Cette deuxieme voie visuelle, plus rapide que la voie rétino-géniculo-striée grace a
ses propriétés magnocellulaires (voir chapitre 1), passe par le colliculus supérieur et le
pulvinar, et irait ensuite activer I’amygdale sans aucun relais cortical. D’apres Adolphs, cette
voie serait activée par des stimuli saillants tel que des visages expressifs, et permettrait un
premier traitement basique des expressions.

Les aires visuelles renverraient ensuite I’information traitée vers I’amygdale et le
cortex orbito-frontal qui vont alors permettre d’une part, de générer une réponse émotionnelle
via des projections sur les structures motrices et 1’hypothalamus, et d’autre part, d’initier un
apprentissage associatif par des projections sur I’hippocampe et sur des structures corticales.
L’amygdale et le cortex frontal exercent également une activité feed-back sur les aires
visuelles.

Le modele d’ Adolphs du traitement des expressions faciales donne une place centrale
a l’amygdale qui participe ici au traitement de I’émotion de deux maniéres. Par les
connexions corticales en provenance des aires visuelles, I’amygdale, associée au cortex
frontal, permettrait d’engager une réponse corporelle et des processus de mémorisation
associative. Plus tot dans le traitement, avant 120ms, I’amygdale aurait un role plus perceptif,
en détectant les stimuli saillants de 1’environnement. Cette détection rapide par 1’amygdale
serait possible grice a sa connexion avec une voie visuelle sous-corticale, la voie rétino-
tectale. Cependant, I’implication de cette voie dans la perception des expressions faciales est
encore débattue. Comme nous 1’avons décrit précédemment, il est difficile de parler d’un
systeme unique de la perception des expressions faciales, chacune de ces expressions pouvant
activer une ou plusieurs régions qui lui sont propres. Ainsi, I’amygdale est généralement
décrite comme intervenant dans la perception de la peur (Adolphs, Tranel et al. 1995; Broks,
Young et al. 1998), ou plus généralement dans les expressions négatives, comme la colere, le
dégout, la tristesse (Adolphs, Tranel et al. 1999; Schmolck and Squire 2001). L’hypothese la
plus probable est que I’activation de I’amygdale par une voie rapide sous-corticale serait
déclenchée par la présentation d’un stimulus menagant, représentant un danger. En permettant
un premier traitement, la voie visuelle sous-corticale augmenterait la rapidité de la réaction

comportementale face a un stimulus menacant, dont I’évitement peut s’avérer vital. Le visage
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apeuré, pouvant indiquer la présence d’un danger dans 1’environnement, va donc étre plus a

méme que d’autres expressions faciales d’activer ’amygdale et la voie visuelle sous-corticale.
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Chapitre 4 : Traitement rapide des

stimult menacants : ['expression

de peur

Bouclier avec le visage de Méduse

Arnold Bocklin (1897)
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Quelle que soit la modalité sensorielle impliquée, qu’il s’agisse de la perception d’un cri,
d’un son associé a un événement douloureux, d’un prédateur ou d’un visage apeuré, les
stimuli qui représentent ou indiquent une menace imminente partagent certains aspects de leur
traitement perceptif cérébral. De par la menace qu’ils représentent, ces stimuli nécessitent
généralement un comportement d’évitement aussi rapide que possible. Ceci se traduit au
niveau cérébral par I’implication importante d’une structure spécialisée dans le traitement de
stimuli menagants, I’amygdale, et par la mise en jeu d’une voie de traitement perceptif sous-
cortical rapide. On retrouve ces structures cérébrales impliquées dans le traitement des visages

apeurés, indiquant la présence d’un danger dans I’environnement.

| - Le role de 'amygdale dans la perception de la

peur

L’implication de I’amygdale dans le traitement des stimuli aversifs et menagants est
clairement établi. On la trouve impliquée dans la perception d’odeurs ou de gofit aversifs, de
sons ou de sceénes visuelles menacgantes, dans le rappel en mémoire d’images menagantes,
dans les apprentissages conditionnels de la peur (pour revue voir Davis et Whalen 2001). De
maniere générale 1’amygdale serait fortement mise en jeu lors du traitement perceptif de
stimuli représentant ou déclenchant I’émotion de peur et lors du ressenti de I’émotion de peur.
L’amygdale participe également a 1’augmentation de 1’attention et des réflexes d’orientation
(Applegate, Kapp et al. 1983; Ursin and Kaada 1960).

Chez le primate (Leonard, Rolls et al. 1985; Nakamura, Mikami et al. 1992; Rolls
1984) et chez I’homme (Allison, McCarthy et al. 1994; Heit, Smith et al. 1988) des neurones
de I’amygdale sont capables de répondre sélectivement a des visages. Les observations faites
sur des patients ayant subi une résection amygdalienne ou touchés par le syndrome de
Urbach-Wiethe (calcification sélective des amygdales) montrent que, concernant le traitement
des visages, cette structure est surtout impliquée dans la perception des expressions faciales et
particulierement dans la perception de la peur. Ainsi, la patiente SM atteinte du syndrome de
Urbach-Wiethe, est incapable d’identifier 1’expression de peur sur un visage alors qu’elle peut
identifier d’autres expressions faciales. Elle est également incapable de dessiner un visage
apeuré, expliquant qu’elle ne sait pas a quoi ressemble un visage apeuré. En revanche, SM n’a

aucun probléeme pour traiter I’identité d’un visage (Adolphs, Tranel et al. 1994; Adolphs,
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Tranel et al. 1995). La méme atteinte sélective a la perception de 1’expression de peur est
observée chez les patientes DR (Calder, Young et al. 1996) et SP (Anderson and Phelps
2000), atteintes de 1ésions des deux amygdales. Ces trois patientes, malgré leur incapacité a
reconnaitre la peur sur un visage, sont capables de décrire I’émotion de peur, SP étant capable
d’évaluer I’expression vocale de la peur (Anderson and Phelps 1998) et SM de juger de la
propriété émotionnelle d’un son ou d’une voix (Adolphs and Tranel 1999). Ces données
comportementales suggerent qu’il est possible de ressentir la peur sans amygdale, et que ces
derniéres ne seraient pas essentielles pour reconnaitre la peur dans la prosodie. L’amygdale
semble en revanche étre indispensable a la reconnaissance de I’expression faciale de peur
(Adolphs, Tranel et al. 1995). Cette idée a été largement acceptée, bien que le mécanisme par
lequel I’amygdale est capable de permettre la reconnaissance de 1I’expression de peur ne soit
pas clairement établi. Adolphs apporte en 2005 un élément de réponse important a cette
question, et remet en cause 1’idée de la subordination de la reconnaissance de la peur a une
activité amygdalienne (Adolphs, Gosselin et al. 2005). C’est par une série de mesures
comportementales sur la patiente SM qu’Adolphs apporte des réponses aux questions qu’il
avait lui-méme soulevées dix ans plus tot a la suite des observations faites sur cette patiente.
SM est incapable de reconnaitre 1’expression de peur sur un visage alors qu’elle reconnait les
autres expressions. Adolphs va alors utiliser avec la patiente SM, et avec des sujets controles,
la technique des « bubbles » (Gosselin and Schyns 2001) pour déterminer quelles sont les
zones du visage qui sont préférentiellement utilisées lors de la reconnaissance de I’expression
faciale. Cette technique consiste a présenter des images rendues floues par un filtre. Le filtre
n’est pas appliqué sur toute I’image et certaines zones de I’image choisies de facons aléatoires
sont maintenues nettes. Il est considéré qu’un sujet répond correctement lors d’une tache de
reconnaissance lorsque les zones de 1’image nécessaire a la reconnaissance sont laissées
nettes. Le moyennage des images correctement reconnues par le sujet forme une image qui
isole la/ou les zones du visage qui ont été utilisées pour réaliser correctement la
reconnaissance de 1’expression (figure 24-a). Chez des sujets contrdles, Adolphs montre que
c’est essentiellement 1’observation des yeux qui permet la reconnaissance de la peur, ce qui
n’est pas le cas pour les autres expressions. Lors d’une tiche de reconnaissance de la peur,
SM n’utilise pas cette information en provenance des yeux et échoue a la reconnaissance
(figure 24-a). L’enregistrement de la direction du regard montre qu’en effet, contrairement
aux sujets contrdle, SM fixe treés peu les yeux (figure 24-b). Ce serait donc un défaut de
fixation des yeux, résultant de 1’absence des amygdales, qui serait a I’origine de I’incapacité

de SM a reconnaitre I’expression de peur. Ceci est confirmé par une tiche simple et
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astucieuse ou les auteurs demandent a SM de refaire la tiche de reconnaissance de
I’expression faciale en lui demandant explicitement de fixer les yeux des visages présentés.
Dans ce cas, les performances de reconnaissance de la peur de SM atteignent le niveau de
celui des sujets controles (figure 24-d). Cette absence de fixation des yeux sur un visage sera
confirmée en 2007 dans une expérience mettant cette fois SM face a de vraies personnes et

non a des images (Spezio, Huang et al. 2007).
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Figure 24 : La patiente SM est atteinte du syndrome de Urbach-Wiethe qui touche
sélectivement les amygdales (c). Elle ne fixe pas les yeux lorsqu’un visage lui est présenté (b)
et la technique des «bubbles » monire qu’elle n’utilise pas Il'information visuelle en
provenance des yeux pour pouvoir reconnaitre I’expression de peur (a). En conséquence, son
niveau de performance lors d’une tache de reconnaissance de la peur est faible par rapport a
des sujets contréles (d — barre blanche pour les contréles, noire pour SM). Le simple fait de lui
demander de fixer les yeux des visages présentés rétablit ses performances de
reconnaissance au niveau des sujets contréles (d — barre grise)(d’aprés Adolphs et al., 2005)

Ce résultat majeur a conduit a revoir le role de I’amygdale dans le traitement des visages et de
I’expression de peur. L.’amygdale n’est pas essentielle pour la reconnaissance de la peur mais
serait impliquée dans I’orientation de 1’attention vers les yeux de nos congéneres, permettant
par la suite de reconnaitre cette expression. L’amygdale ne semble donc pas spécialisée dans

le traitement des stimuli menacants, voire des stimuli émotionnels, mais apparait plutdt
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comme jouant un role dans le traitement 