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Résumé 

 

La répercussion d’un trouble visuel sur le traitement de scènes naturelles a été abordée 

selon trois approches : 1) une approche comportementale dans le but d’étudier la 

perception visuelle en champ central et en champs latéralisés, chez les participants sains 

et chez les patients hémianopsiques à la suite d’une lésion occipitale unilatérale ; 2) une 

approche fonctionnelle à l’aide d’une étude en IRMf afin d’évaluer tout d’abord 

l’incidence de la demande cognitive sur une tâche visuelle, chez les participants sains et 

chez les patients hémianopsiques, en champ central, puis d’observer l’impact d’une 

lésion occipitale droite et gauche sur la réorganisation corticale ; 3) enfin, une approche 

neuropsychologique dans le but d’étudier l’effet d’un entraînement visuel dans le 

champ aveugle des patients HLH, en utilisant les capacités visuelles inconscientes. 

Nous avons observé un impact différent sur le traitement visuel en champ central selon 

la latéralisation de la lésion occipitale (droite ou gauche). L’analyse visuelle est plus 

perturbée à la suite d’une lésion occipitale droite. Les données acquises en IRMf ont 

permis également de constater une différence des patterns d’activation selon la 

latéralisation de la lésion occipitale. Enfin, nous avons observé que l’entrainement dans 

le champ visuel aveugle des patients HLH, en utilisant les capacités de perception 

implicite : blindsight, permet d’obtenir une amélioration du champ visuel de manière 

quantifiable. 

 

 

Mots clés : scènes naturelles, fréquences spatiales, hémianopsie latérale homonyme, 

plasticité cérébrale 

 

 

 

 

 



  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

« On ne voit bien qu'avec le coeur, l'essentiel est invisible pour les yeux ». 
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Voir c’est accéder directement à la réalité, c’est prendre connaissance du monde extérieur, 

c’est avoir conscience de ce qui nous entoure. La conscience est une notion délicate et difficile 

à définir, en effet selon les époques et les disciplines, la définition est vacillante.  En général 

ce qui en résulte c’est qu’il est terriblement troublant d’avoir conscience de sa conscience, 

probablement du fait du caractère impalpable et insaisissable de cette conscience, mais 

également du fait du caractère automatique de celle-ci. En effet nous voyons, nous avons 

conscience de notre environnement mais finalement sans en avoir constamment conscience. 

Pour ainsi dire, nous voyons comme nous respirons, ces deux processus ont pour lien commun 

leur automaticité et par conséquence directe une forme de conscience non consciente. 

Du début de la philosophie à nos jours : époque des neurosciences, l’homme court après sa 

conscience, tient à l’attraper et surtout à la localiser. Elle est la relation entre « moi », ma 

perception et l’extérieur, c'est-à-dire l’autre et mon environnement. Le mot français 

« conscience » vient du latin conscientia qui est formé de cum qui signifie « avec », et de 

scientia pour « science ». C’est une « Connaissance, intuitive ou réflexive immédiate, que 

chacun a de son existence et de celle du monde extérieur » [Larousse]. Pour voir il faut être 

conscient du monde qui nous entoure, et être conscient de soi-même existant dans ce monde. 

 

Kant : « La conscience de ma propre existence est en même temps une conscience immédiate 
d'autres choses hors de moi ». 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

La condition humaine. René Magritte, 1933. 
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La conscience s’appuie sur la perception. Selon Werner Heisenberg (physicien allemand) l'un 

des fondateurs de la mécanique quantique « L'observateur ne peut être séparé de ce qu'il 

observe. Sans observateur, pas de réalité à observer ». Cette citation évoque le lien qui unit la 

perception et la conscience. Ce lien qui permet à l’observateur de construire une représentation 

du monde extérieur, mais également du monde qu’il parvient à se construire à l’intérieur de lui 

même et qui est probablement a la base de l’imagination ainsi que des représentations 

mentales. Effectivement il y a deux sens au terme « observer », tout d’abord celui-ci peut 

renvoyer à l’idée de la perception d’un objet en dehors de soi, et, il désigne également le sens 

d’un recueillement, d’une construction à l’intérieur de soi même, de quelque chose de non 

présent. C'est-à-dire qu’il n’y a pas d’objet dans ce cas, mais uniquement la construction et la 

représentation de cet objet à l’intérieur de soi. L’observation est alors un processus qui lie de 

manière inséparable l’observateur et l’observé. Ce lien constitue une espèce de continuum 

d’expérience entre l’observateur et l’objet observé et vice versa. C’est en ce sens que la 

perception et la conscience maintiennent un lien à la fois solide, réciproque, et ambigu. « Nous 

ouvrons les yeux et notre esprit s’emplit aussitôt des perceptions dont nous avons 

conscience ». (Naccache, 2006). En effet à chaque fois que nous ouvrons les yeux ou que nous 

gardons les yeux ouverts, une quantité infinie d’informations visuelles remplie nos yeux. 

L’information visuelle perçue navigue de l’œil jusqu’au cerveau où elle est analysée 

principalement par le cortex occipital. Mais comment cette information prend-elle sens ?  

La vision commence donc au niveau de l'œil, qui reçoit les informations. Mais c'est au niveau 

du cerveau que cette information va être interprétée (Ungerleider & Mishkin, 1982). Ceci peut 

aller dans le sens d’un vieux proverbe arabe selon lequel : Les yeux sont inutiles à un cerveau 

aveugle. C'est en étudiant des patients souffrant de lésions neurologiques que des médecins et 

des chercheurs ont localisé et placé par déduction cette région permettant l’analyse visuelle à 

l'arrière du cerveau, au niveau de la scissure calcarine. Ils se sont aperçus que les patients 

souffrant de petites lésions dans cette région devenaient aveugles, dans une petite zone du 

champ visuel. En étudiant ces amputations du champ visuel, des ophtalmologistes comme 

Gordon Holmes, en 1908, ont découvert que le monde visuel est représenté de manière très 

fidèle au niveau du cortex, on parle alors de rétinotopie.  
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De part cette organisation anatomo-fonctionnelle, les capacités visuelles peuvent être 

entravées par une lésion de l’œil mais également des voies et/ou des centres corticaux visuels. 

En raison de l’étendue du système visuel dans le cerveau, une lésion cérébrale va 

fréquemment entraîner un déficit visuel. Ainsi, de récentes études font état de présence 

d’hémianopsie latérale homonyme (HLH) dans trente pour cent des cas d’accidents 

vasculaires cérébraux (AVC) chez l’adulte (Zang et al., 2006). Certaines données évoquent, 

que dans soixante pour cent des cas de lésion cérébrale un trouble neurovisuel peut apparaître 

quelle que soit la localisation de la lésion (voir Rowe et al., 2009 pour discussion). 

L’hémianopsie latérale homonyme, c'est-à-dire l’amputation du champ visuel controlatéral à la 

lésion, est sans doute le déficit d’origine centrale le plus fréquent (Chokron, 1996). Les 

patients porteurs d’une hémianopsie isolée ne présentent pas d’anosognosie, de troubles de la 

mémoire ou de désorientation. Cependant, ce trouble se révèle très handicapant dans toutes les 

activités cognitives et motrices faisant intervenir la détection et/ou l’analyse visuelle (lecture, 

écriture, marche, conduite automobile, sport, …). Il semble donc intéressant d’évaluer les 

conséquences d’une lésion cérébrale engendrant un trouble visuel à la fois au niveau des 

capacités visuelles considérées comme abolies, mais également sur celles considérées comme 

toujours intactes. Le but de notre recherche est d’étudier les répercussions d’une lésion au 

niveau du cortex visuel primaire (occipital) en fonction de sa latéralisation, chez des patients 

présentant une hémianopsie latérale homonyme gauche ou droite en utilisant une tâche de 

reconnaissance de scènes naturelles, en champ central et en champs latéralisés. Le résultat de 

ces études, nous amène à penser qu’il existe une spécialisation hémisphérique au niveau 

cortical dans le traitement de l’information visuelle et notamment lors du traitement des 

fréquences spatiales (Peyrin, Chauvin, Chokron et Marendaz, 2003). Plusieurs travaux 

(Thorpe et al., 1996 ; Hérault et al., 1997 ; Oliva et al.,1997) mettent en évidence que 

l’homme et l’animal sont capables de reconnaître, de catégoriser de façon très efficace et 

surtout très rapide une scène complexe en n’utilisant que des caractéristiques de bas niveau 

constituant cette scène. Ces caractéristiques sont préférentiellement associées aux fréquences 

spatiales contenues dans la scène et il semble que seules les plus basses fréquences suffisent 

pour reconnaître une scène. Par ailleurs, plusieurs travaux ont montré que les fréquences 

spatiales permettent d’identifier les propriétés globales (le contour) des scènes naturelles 

(Oliva et al., 2001).  
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Les travaux sur lesquels nous nous appuyons (Peyrin, Chauvin, Chokron et Marendaz, 2003) 

postulent que l’hémisphère droit traiterait préférentiellement les basses fréquences et 

l’hémisphère gauche les hautes fréquences spatiales. En manipulant le contenu fréquentiel des 

scènes naturelles nous pourrons alors évaluer les mécanismes déficitaires dans le traitement 

des basses et des hautes fréquences spatiales chez les patients hémianopsiques en fonction de 

la latéralisation de la lésion. Nous allons également étudier les capacités perceptives dans le 

champ visuel aveugle des patients hémianopsiques, afin d’explorer le lien entre la perception 

visuelle et la conscience. Nous avons évoqué jusqu’à maintenant le lien étroit qui unit la 

perception et la conscience, selon lequel nous ne pouvons pas percevoir sans conscience, 

cependant le traitement des informations visuelles dans le champ visuel aveugle des patients 

hémianopsiques nous amène à modérer ce propos.   

 
Partie 1

Cette partie présente les substrats anatomiques, les aspects cognitifs et un modèle lésionnel du 

traitement visuel. 

Le premier chapitre tente de faire un état des lieux des connaissances existantes à propos du 

traitement de l’information visuelle. De l’œil au cerveau une approche anatomique et 

fonctionnelle est proposée pour présenter l’organisation et le fonctionnement du système 

visuel. Après avoir décrit les voies visuelles et plus précisément le fonctionnement de la vision 

au niveau cortical, nous abordons les aspects cognitifs du traitement visuel. Le second 

chapitre présente le processus complexe qu’est la reconnaissance visuelle, démontrant à l’aide 

d’études récentes que ce processus complexe est néanmoins très rapide. Nous nous appuyons 

sur les thématiques suivantes : l’effet de la précédence globale dans le traitement de 

l’information visuelle, que nous rapprochons du traitement coarse-to-fine des fréquences 

spatiales constituant une scène naturelle visuelle, ainsi que la spécificité de ces traitements au 

niveau de chaque hémisphère [spécialisation hémisphérique]. Nous verrons ensuite que ce 

traitement cortical complexe peut être modulé selon le sexe et l’âge des participants. Même si 

ce traitement visuel est d’une grande complexité, nous verrons qu’il peut être localisé [études 

en IRM fonctionnelle à l’appui] dans des aires corticales dédiées à un traitement de bas niveau 
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tel que le cortex visuel primaire.  

Ce dernier est généralement décrit comme consacré uniquement à la perception et à la 

représentation rétinotopique corticale, donc à un traitement visuel de bas niveau. Ceci dit de 

nombreuses études ont pu mettre en évidence dès cette aire, un traitement de haut niveau ainsi 

qu’une spécialisation de chaque hémisphère.  

Le troisième chapitre présente l’hémianopsie latérale homonyme (HLH) comme un modèle 

pathologique du traitement visuel. Une définition détaillée de ce trouble visuel d’origine 

centrale est proposée. Nous exposons : tout d’abord les différents signes cliniques ainsi que les 

différentes causes étiologiques pouvant provoquer ce trouble. Ensuite les capacités préservées 

chez ces patients hémianopsiques malgré l’amputation du champ visuel. Nous définissons 

alors le concept de blindsight c'est-à-dire de perception inconsciente dans la partie du champ 

aveugle, à l’aide de diverses études comportementales les caractéristiques et les différents 

types de blindsight. Nous détaillons enfin les différentes hypothèses anatomo-fonctionnelles 

pour expliquer le phénomène de blindsight, à l’aide d’études menées avec différentes 

techniques d’imagerie. Nous décrivons enfin les substrats anatomiques de ce phénomène. 

 

Partie 2

Cette partie présente le traitement visuel de scènes naturelles à la fois d’un point de vue 

expérimental et neuropsychologique.  

Le premier chapitre aborde tout d’abord le traitement de scènes visuelles naturelles chez des 

participants contrôles. Nous appuyons nos arguments sur les résultats obtenus lors d’une tâche 

de Détection (de bas niveau) et de Catégorisation (de haut niveau) de scènes naturelles 

présentées en champ visuel gauche, central et droit, chez des participants témoins [article 1]. 

La tâche de détection et de catégorisation sont en réalité une seule et même tâche, qui ne 

diffèrent uniquement par la consigne. Ceci permet d’évaluer et d’isoler l’effet « top-down » de 

la demande de la tâche qui induit un traitement différent sur un même matériel. Puis dans le 
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second chapitre nous abordons les résultats obtenus chez les patients HLH. Ce chapitre 

s’articule en deux études, l’une visant à comprendre la manière dont les patients 

hémianopsiques traitent l’information dans leur CV central, sous forme d’article [article 2].  

La seconde, a pour objectif d’étudier la manière dont les patients traitent l’information visuelle 

présentée en champs latéralisés. La première étude évalue, l’effet d’une lésion occipitale 

gauche ou droite sur le comportement de patients souffrant d’Hémianopsie Latérale 

Homonyme, lors d’une tâche de détection et de catégorisation de scènes naturelles visuelles en 

champ central. La seconde étude permet de mesurer à la fois l’effet de la latéralisation d’une 

lésion occipitale sur le traitement des fréquences spatiales mais également la qualité du 

traitement des fréquences spatiales dans le champ visuel aveugle et sain (compte tenu de la 

présentation latéralisée des scènes) des patients HLH. En effet la mise en évidence d’une 

spécialisation hémisphérique dès les aires visuelles primaires, nous amène à nous interroger 

sur les répercussions d’une lésion au sein de ces aires. A la fois sur le traitement visuel de 

scènes naturelles, selon les niveaux de traitements demandés (induit par la consigne) : bas 

niveau, telle que la détection ou haut niveau tel que la catégorisation de scènes, ainsi que sur le 

traitement des fréquences spatiales. Le but de ces deux expériences est donc d’étudier à l’aide 

de scènes naturelles, le traitement des fréquences spatiales, chez des patients hémianopsiques, 

et ainsi d’évaluer l’incidence d’une lésion du cortex visuel primaire sur la spécialisation 

hémisphérique. On se demande si la latéralisation de la lésion occipitale (droite ou gauche) a 

une répercussion sur la nature du déficit lors du traitement des fréquences spatiales, et selon la 

consigne donnée (détéction / catégorisation).  

 
 
Partie 3 

 
 
Cette partie présente la notion de plasticité cérébrale et de récupération comportementale. 

Le premier chapitre présente le concept de la réorganisation corticale, avec tout d’abord une 

brève définition de la plasticité cérébrale. Nous abordons ce mécanisme de réorganisation 

corticale au cours du développement et chez l’adulte sain. Ceci nous amène à la notion de 

période critique et de l’effet de l’âge sur le mécanisme de plasticité cérébrale. Nous décrivons 
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la plasticité cérébrale dans le cadre de la pathologie engendrant soit une lésion périphérique 

soit une lésion d’origine centrale du système visuel. Nous détaillons sur quelle dynamique 

s’appuie cette réorganisation cérébrale.  

 

Nous verrons également que cette réorganisation ne permet pas toujours de développer des 

capacités permettant de compenser un trouble, mais aboutit quelques fois à une « mal-

réorganisation ». Nous étayons cette approche à l’aide de cas clinique décrits dans la 

littérature. Enfin, nous essayons d’expliquer comment ces capacités de plasticité cérébrale 

prennent forme, et quels sont les mécanismes qui la sous-tendent.  

Le chapitre deux présente les apports de l’IRMf dans l’étude des phénomènes de 

réorganisation cérébrale à la suite d’une lésion, et notamment les répercussions d’une lésion 

occipitale lors d’une tâche de détection et de catégorisation de scènes naturelles présentées en 

champ central. Cette étude menée en IRMf chez des patients HLH ainsi que chez des 

participants contrôles, sera présentée sous forme d’article [article 3]. 

Le dernier chapitre aborde les différents types de prise en charge des amputations du champ 

visuel d’origine centrale. Puis sous forme d’article [article 4] la question de la récupération de 

la vision dans le champ visuel aveugle des patients souffrant d’Hémianopsie Latérale 

Homonyme à la suite d’une lésion d’origine centrale. La question posée est la suivante : peut-

on rééduquer le champ aveugle des patients HLH ? L’HLH est l’un des troubles visuels le plus 

courant à la suite d’une lésion occipitale unilatérale. Parfois on peut observer chez certains 

patients souffrant d’une lésion post-chiasmatique uni ou bilatérale, une récupération du champ 

visuel amputé de manière spontanée. Cependant cette récupération spontanée du champ est 

souvent très réduite (Pambakian et al.,  2005) et dépend de nombreux facteurs : tels que les 

troubles cognitifs associés, la pathologie sous-jacente responsable de l’amputation du champ 

visuel. Selon la plupart des auteurs, la récupération maximale apparaît dans les 10 jours qui 

suivent la lésion. A la suite de cette période de récupération spontanée (allant de 2 jours à 6 

mois post-lésion selon les auteurs) l’amputation du champ visuel est considérée comme 

définitive, cependant des études récentes ont mis en exergue une récupération possible du 

champ visuel exploratoire de ces patients, c'est-à-dire une amélioration des capacités de 

recherche visuelle indiquant la mise en place de stratégies de compensation (Kerkhoff, 2000). 

En s’appuyant sur l’idée de ces dernières études ainsi que sur celles présentées : dans le 
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chapitre 3 de la première partie, sur les capacités visuelles inconscientes qui existent dans le 

champ visuel amputé et dans le chapitre 1 de cette partie sur les capacités de réorganisation 

cérébrale, nous présentons, les résultats obtenus chez des patients HLH à la suite d’un 

entraînement visuel intensif dans leur champ visuel contralésionnel.  

Nous verrons que l’entraînement visuel dans le champ aveugle de ces patients permet 

d’améliorer leurs performances. 

Pour terminer, nous présentons la discussion générale et la conclusion. 
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CHAPITRE 1 : TRAITEMENT VISUEL : SUBSTRATS 

ANATOMIQUES. 

 

 

Ce premier chapitre présente une revue succincte de la littérature sur les aspects anatomo-

fonctionnels de la cognition visuelle chez l’animal et l’être humain de la rétine jusqu’au 

cerveau.  

 

 
Figure 1 : Cheminement de l’information visuelle de l’œil jusqu’au cortex visuel primaire. 
(Figure tirée de http://www.cnrs.fr/cw/dossiers/doschim/imgArt/couleurs/popup15.htm). 

 

Les voies visuelles comprennent toutes les formations nerveuses qui transportent et traitent 

l’information visuelle depuis la rétine jusqu’au cerveau. Nous décrivons dans ce chapitre les 

différentes étapes du transfert de l’information visuelle de l’œil au cerveau (Figure 1). 

Nous n’imaginons pas à quel point le simple fait de voir peut être un traitement infiniment 

complexe impliquant « des organes » eux aussi tout aussi complexes. Voir, regarder, 

reconnaître sont des processus sous-tendants des capacités cognitives qui impliquent que l’œil 

prenne l’information nécessaire dans son environnement et que le cerveau l’analyse ensuite. 
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Dès lors, nous abordons une notion de temporalité, de chronologie alors que dans notre vie 

quotidienne nous n’imaginons même pas, un seul instant, qu’il existe un délai temporel entre 

la prise d’information et le traitement de celle-ci. Ceci nous indique à quel point ce traitement 

est rapide et surtout automatique malgré sa complexité. Nous allons voir dans ce chapitre 

comment ce traitement visuel si complexe peut être effectué si rapidement. Une scène visuelle 

constituant notre environnement visuel quotidien est composée de nombreuses informations 

sur la taille, la couleur, la profondeur des éléments qui la constituent. C'est pourquoi, le 

système visuel humain semble avoir développé une technique très fine et perfectionnée pour 

traiter selon une certaine hiérarchie et selon certains critères particuliers tous ces stimuli qui 

nous entourent et nous parviennent par nos yeux à chaque instant.  
 
 

I. le système visuel périphérique : de l’œil au chiasma optique 

 1. L’œil  

Les informations visuelles plongent dans l’œil, sont captées par la rétine qui code l’image sous 

la forme d’impulsions électriques transmises au nerf optique (McCaa, 1982). Dès la rétine il 

existe une répartition inégale des photorécepteurs avec un rapport cônes sur bâtonnets 

diminuant du centre vers la périphérie.  

L’information rétinienne est alors compressée jusqu’aux cellules ganglionnaires de celle-ci. 

Ces dernières sont des neurones singuliers avec toutefois une grande diversité déjà décrite 

morphologiquement par Ramon y Cajal. On reconnaît une diversité anatomo-fonctionnelle 

avec trois grandes classes de cellules ganglionnaires : les cellules ganglionnaires �., alpha, 

encore appelées en parasol, à la suite des travaux de Cajal et de Polyak (1941), car elles 

présentent un plus grand corps cellulaire et une arborisation plus étendue et diffuse. Elles sont 

de grande taille et ont des champs récepteurs étendus. Elles constituent près de 10% du total 

des cellules ganglionnaires de la rétine. Elles sont très sensibles aux faibles niveaux de 

contraste de luminance et aux variations rapides de contraste dans leur champ récepteur 

(vitesses rapides, papillotements). Elles sont à l’origine du trajet M, magnocellulaire, destiné 

aux couches les plus ventrales du corps genouillé latéral (CGL), 1 et 2. 
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Les cellules ganglionnaires ��, bêta, encore appelées naines à la suite des travaux de Cajal, sont 

de petite taille et ont des champs récepteurs de surface réduite. Elles constituent 80 à 90% du 

total des cellules ganglionnaires rétiniennes. Elles codent la composition chromatique du 

stimulus et la position précise des détails fins (acuité). Elles sont à l’origine d’une voie dite 

parvocellulaire (voie P) qui se termine dans les couches les plus dorsales du CGL, de 3 à 6. 

Le nombre et la morphologie des cellules  P et M changent en fonction de leur localisation au 

niveau de la rétine. En effet, Boycott et Wässle (1974) ont montré que le nombre de cellules P 

et M diminue et le  diamètre  de  leur  arborisation  dendritique  augmente  avec  l’excentricité.   

Les  10  %  restant  de la population totale des cellules de la rétine,  sont  constitués  de  

cellules  peu  étudiées : les cellules ��, gamma. Elles forment la voie koniocellulaire (voie K) 

qui relaie dans les couches interlaminaires du CGL, ainsi elles jouent probablement un rôle 

important dans le transfert des informations le long de la voie rétino-géniculée.  

Elles se groupent en faisceaux qui convergent vers la papille, l’information lumineuse est alors 

véhiculée vers le nerf optique. 

 

 2. Le nerf optique 

Les nerfs optiques, en arrière de la rétine,  quittent les deux yeux au niveau de la papille et se 

réunissent en un carrefour sur la ligne médiane qui sépare les deux hémisphères cérébraux 

sous la face inférieure du cerveau, pour former le chiasma optique (Bear, 2002).  

 3. Le chiasma optique 

Ce croisement permet en réalité de regrouper toutes les fibres issues des deux rétines qui 

correspondent à une même moitié du champ visuel. En effet, au niveau du chiasma optique, 

seuls les axones provenant de la rétine nasale croisent la ligne médiane, on parle alors de 

décussation partielle. Cette décussation assure le traitement croisé de l’information. Ainsi, 

l’information en provenance du champ visuel gauche (hémirétine droite) est véhiculée jusqu’à 

l’hémisphère droit tandis que l’information en provenance du champ visuel droit (hémirétine 

gauche) est acheminée dans l’hémisphère gauche. (Figures 2 a et b). 
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Figures 2 a) et b) : Organisation du système visuel. Les fibres visuelles empruntent des 
chemins différents selon leur origine rétinienne. En effet chaque rétine peut être divisée en 
deux parties : nasale et temporale. La rétine nasale de l'œil gauche et la rétine temporale de 
l'œil droit reçoivent les informations visuelles provenant de l'hémichamp visuel gauche, et 
inversement. Les nerfs optiques issus de chaque œil convergent au niveau du chiasma optique. 
Ensuite, selon leur origine rétinienne (nasale/temporale), les fibres vont prendre des voies 
différentes et donner naissance aux bandelettes optiques : les fibres provenant des rétines 
nasales de chaque œil changent d'hémisphère cérébral tandis que les fibres issues des rétines 
temporales restent dans le même hémisphère. Ainsi, les fibres issues de la rétine nasale de l'œil 
gauche et celles issues de la rétine temporale de l'œil droit (et recevant les informations 
provenant du champ visuel gauche) empruntent la même bandelette optique dans l'hémisphère 
cérébral droit et inversement (voir ci-après). (Figure a) tirée de Enseignement scientifique 1ère 
L Bordas ; Figure b) tirée de Gazzaniga, 2001, modifiée par Chokron, 2006).  
 

II. Le système visuel cérébral : du chiasma au cortex visuel 

primaire 

 1. Tractus optique ou bandelettes optiques   

A l’arrière du chiasma, les fibres des nerfs optiques se séparent à nouveau pour donner 

naissance aux tractus optiques ou bandelettes optiques. Les bandelettes de l’hémisphère droit 

contiennent toutes les fibres véhiculant l’image de l’hémichamp visuel gauche et inversement, 

c'est-à-dire que, contrairement au nerf optique, les bandelettes optiques contiennent des fibres 

provenant des deux yeux (Figure 3). 
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Figure 3 : Représentation axiale du système visuel : de l’œil jusqu’au cortex visuel primaire, 
le tractus optique est indiqué par une flèche rouge. (Figure tirée de Purves, 2005). 
 

 
 2. Corps genouillés latéraux  

Le corps géniculé latéral (CGL) représente une escale du voyage de l’information visuelle 

entre le départ depuis les deux rétines jusqu’au cortex visuel.   

Du fait de la décussation partielle au niveau du chiasma optique, chaque CGL relaie les 

informations issues du champ visuel controlatéral (Figure 2). Quatre-vingt-dix pour cent des 

fibres nerveuses du tractus optique contournent les pédoncules cérébraux et se projettent sur le 

CGL, situé au niveau de la partie postéro-inférieure du thalamus (Figure 4).  

Le CGL est constitué  de six couches : les couches 2, 3, et 5 de chaque CGL reçoivent les 

fibres provenant de l’œil ipsilatéral, tandis que les couches 1, 4 et 6 reçoivent les fibres en 

provenance de l’œil controlatéral. Ensuite, les informations de type « haut », « bas » et 

« droite », « gauche » sont conservées dans le CGL (Kolb et Whishaw, 2002).  
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Différentes couches constituent le CGL. Le CGL est formé d’une juxtaposition de deux 

couches ventrales dites couches magnocellulaires à grosses cellules (M), (couches inférieures 

1 et 2) qui sont impliquées dans le traitement de l’information concernant le mouvement. Les 

neurones M sont plus sensibles que les neurones P aux hautes fréquences temporelles
1
 et aux 

très basses fréquences spatiales
2
 (ce qui permet de détecter les cibles visuelles en mouvement) 

et leurs axones ont des vitesses de conduction plus élevées. Puis de quatre couches dorsales 

(couches supérieures 3, 4 ,5 et 6) à petites cellules (P) dites couches parvocellulaires. Ces 

neurones sont plus sensibles aux basses fréquences temporelles et aux hautes fréquences 

spatiales (ce qui permet de voir quelque chose avec précision). Ils sont impliqués dans le 

traitement de la couleur et de la forme. Et entre ces couches les espaces interlaminaires sont 

peuplés de très petites cellules formant les couches K. (Gazzaniga, 2001).  

 
Ces neurones M, P et K ont une latence de réponse différente aux stimuli visuels : les cellules 

M commençant à répondre 50 millisecondes en moyenne après la présentation d’un stimulus, 

les cellules P répondant 20 millisecondes après les M, et les neurones K sont retardés de 10 

millisecondes par rapport aux cellules P. Le traitement effectué par la voie magnocellulaire 

(sensible aux basses fréquences spatiales) est plus rapide que celui de la voie parvocellulaire 

(sensible aux hautes fréquences spatiales). 

D’un point de vue fonctionnel, la voie dorsale se caractérise principalement par le transport  

rapide des informations achromatiques, globales, et dotées d'un fort contraste ; de plus elle est 

sensible aux stimuli de basses fréquences spatiales et de hautes fréquences temporelles.  

1
Fréquences temporelles : c’est le nombre d'événements au cours d'une unité de temps. Une 

scintillation présentée à n Hertz ou cycles par seconde comporte n éclairs (ou alternance entre des 
plages blanches et noires du stimulus) par seconde. Les neurones répondent préférentiellement à des 
hautes ou à des basses fréquences temporelles.  

2
Fréquences spatiales : les basses fréquences spatiales correspondent à l’information globale d’une 

image, tandis que les hautes fréquences spatiales composent l’information  locale et détaillée. Un 
réseau de fréquence spatiale égal à n cycles par degré comporte n barres blanches alternant avec n 
barres noires (de mêmes dimensions) dans 1 degré d'angle visuel. Plus il y a de barres, plus la 
fréquence spatiale est élevée, et plus l’image est détaillée.  
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La seconde voie, quant à elle, sert majoritairement à la transmission des informations colorées, 

détaillées de hautes fréquences spatiales et basses fréquences temporelles avec une vitesse de 

transmission plus lente. On comprend bien alors, l’implication et la contribution de ces deux 

voies, lors de la reconnaissance de scènes naturelles comme nous utilisons dans nos 

protocoles. 

 

Figure 4 : Schématisation du cheminement de l’information visuelle de l’œil jusqu’au corps 
genouillé latéral, ainsi que les différentes couches le constituant. (Figure tirée de : Kolb et 
Whishaw, 2002). 
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 3. Après le CGL : deux voies visuelles  

Il existe plusieurs voies visuelles chez l’homme. La principale voie visuelle relie le CGL 

(partie dorsale du thalamus) à l’aire visuelle primaire (V1), puis aux aires visuelles extra-

striées, « voie principale » car quatre-vingt pour cent des fibres arrivant au cortex visuel 

primaire passent par ce relais formant la voie rétino-géniculo-striée ou « voie visuelle 

primaire ».  

La seconde voie plus rebelle, elle aussi issue du CGL, court-circuite V1 pour relier 

directement le CGL à l’aire MT+/V5 (Sincich, 2004). Cette voie sous-corticale aussi appelée 

voie rétino-tectale correspond aux dix pour cent des fibres du nerf optique qui se projettent sur 

les structures sous-corticales comme le pulvinar (au niveau thalamique) et le colliculus 

supérieur (au niveau mésencéphalique). Cette voie sous-corticale est décrite comme la voie 

des saccades : permettant de diriger les yeux vers une cible (orientation exogène de 

l’attention), d’analyser l’orientation d’un stimulus. C’est aussi la voie de la vision d’alerte, 

automatique, qui permet de réagir et donner une réponse motrice à un stimulus comme par 

exemple éviter un obstacle, avant même d’avoir accédé à la reconnaissance de celui-ci. Elle 

serait certainement la voie de la vision résiduelle en cas de lésion du cortex strié, nous 

reviendrons en détail sur cette voie visuelle dans le chapitre 3 de cette PARTIE abordant le 

blindsight.  

 

Deux autres voies visuelles ont été décrites : la « voie photique » située entre le thalamus et le 

mésencéphale : la région du prétectum, assurant le réflexe pupillaire à la lumière. La « voie 

rétino-hypothalamique » au niveau du noyau supra-chiasmatique de l'hypothalamus, dans le 

diencéphale. Mais nous ne les décrirons pas en détail. 

 
 4. Radiations optiques de Gratiolet 

Les fibres sortant du corps genouillé latéral constituent les radiations optiques, découvertes par 

Louis Pierre Gratiolet au 19ème siècle, on les désigne aussi sous le nom de radiations de 

Gratiolet. C’est alors qu’on aboutit au niveau du cortex strié (aire visuelle primaire ou aire 17 
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de Brodmann ou encore V1 qui est très précisément la région lésée chez les patients présentant 

une hémianopsie latérale homonyme, trouble visuel que nous aborderons dans le troisième 

chapitre dont souffre les patients ayant participés aux études présentées dans cette thèse), sur 

les berges de la scissure calcarine du lobe occipital.  

 
 5. Cortex visuel primaire 

Le cortex visuel n’est pas une aire unitaire mais il est maintenant bien admis qu’il est 

constitué d’un ensemble d’aires corticales en constante interaction, fonctionnellement 

différentes et toutes reliées les unes aux autres. L’organisation fonctionnelle de la vision au 

niveau cortical a d’ailleurs été comparée à « une raffinerie dont les multiples pipe-lines 

dessinent un véritable casse-tête qui évoque pour tout Parisien la façade du Centre 

Beaubourg, musée d’art contemporain » par Lionel Naccache (Le nouvel inconscient). (Cf 

figures 8 et 13 : représentation schématique détaillée de la voie dorsale et ventrale de l’œil 

au cortex).  

Une trentaine d’aires visuelles situées sur l’ensemble du cortex ainsi qu’au niveau sous-

cortical participent à la vision. Le cortex visuel comprendrait six aires disctinctes, chacune 

d’entre-elles extrait une caractéristique visuelle donnée, devenant de plus en plus complexe 

depuis l’aire visuelle primaire V1 (par exemple les neurones de V1 sont sensibles à 

l’orientation) (Hubel et Wiesel, 1968, prix Nobel de médecine et de physiologie en 1981 

concernant l’organisation en colonne d’orientation sélective des neurones du cortex visuel 

primaire). 
 
Dans l’ensemble, et de façon très schématique, une stimulation visuelle présentée dans le 

champ visuel gauche (vs. droit) s’accompagne d’une activation post-chiasmatique : du CGL, 

du lobe occipital de l’hémisphère controlatéral, droit (vs. gauche).   
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III. Cortex occipital : Caract éristiques anatomiques et 

fonctionnelles  

 1. De V1 à V2 

Le cortex visuel primaire (V1) est caractérisé par une représentation rétinotopique corticale 

(Figures 5 et 6). Le champ visuel est représenté d’une manière très fidèle,  point par point au 

niveau du cortex visuel primaire (V1). Deux points voisins dans le champ visuel 

correspondent également à deux points voisins sur la surface corticale de V1. A l’exception de 

la macula qui est surreprésentée au niveau de V1. Elle occupe près de la moitié de la 

projection corticale (Hécaen, 1972), et ne serait représentée qu’une seule fois dans chaque 

hémisphère (Dubois-Poulsen,  1952). Mais des études ont remis en cause cette représentation 

rétinotopique. En effet, grâce à une étude en IRMf, certains auteurs ont pu mettre aussi, en 

évidence une représentation ispilatérale des champs visuels, c'est-à-dire une représentation du 

champ visuel gauche au niveau de l’hémisphère gauche ipsilatéral (et inversement) (Tootell, 

1998).  
��

��
��

Figure 5 : Illustration de la représentation rétinotopique au niveau du cortex visuel primaire à 
l’aide de l’IRMf. La cible utilisée stimule le champ visuel central (violet puis bleu)  puis 
s’étire de plus en plus vers le champ visuel périphérique (jaune), elle produit alors une 
activation au niveau du cortex visuel primaire postérieur (violet et bleu) et s’étend vers le 
cortex visuel plus antérieur (en jaune). (Figure tirée de Grill Spector et Malach 2004).  



Chapitre 1 : Traitement visuel : substrats anatomiques  
 

39 
 

 

Figure 6 : Organisation topographique du cortex visuel primaire : V1, du lobe occipital droit. 
Illustrant la représentation rétinotopique de chaque point du champ visuel au niveau du cortex, 
avec une disproportion concernant le champ visuel central : la fovéa, expliquant la meilleure 
acuite visuelle en champ central. Ainsi que le croisement des voies visuelles qui a pour 
conséquence : la représentation du champ visuel gauche au niveau de l’hémisphère droit, la 
représentation du champ visuel central au niveau très postérieur du cortex visuel et la 
représentation du champ visuel périphérique au niveau des aires antérieures du cortex visuel 
(Figure tirée de Kolb et Whishaw, 2002). 
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Du fait de sa caractéristique rétinotopique nous pouvons donc facilement comprendre qu’une 

lésion de V1 engendre une amputation du champ visuel dont la taille dépend directement de 

son étendue au niveau du cortex. En d’autres termes, plus la lésion est importante au niveau de 

V1 plus l’amputation du champ visuel l’est aussi (ceci sera détaillé dans le chapitre 3, voir 

figure 42 et 43). Il faut noter également qu’il y a une zone au niveau du champ visuel de 

chaque œil qui n’est pas représentée, formant une zone aveugle appelée « tâche aveugle ». 

Nous possédons tous cette tâche aveugle dans notre champ visuel, sans en faire l’expérience 

consciente. Cette zone s’explique par le départ du nerf optique depuis la rétine, correspondant 

à la papille optique dépourvue de récépteurs. Comment toutes les informations visuelles 

peuvent-elles être aussi bien analysées et intégrées en un temps si court ? Cette question n’est 

pas élucidée et demeure l’un des défis majeurs des neurosciences modernes, cependant de 

nombreuses études dans le domaine nous permettent de mieux comprendre et de mieux 

concevoir le fonctionnement de la vision. Pour tenter de mieux appréhender ces processus, la 

majorité des études ont été réalisées sur le singe, ce qui a permis d’émettre par la suite 

plusieurs modèles pouvant être adaptés à l’homme. Ainsi le premier modèle émis par Van 

Essen et Maunsell (1983) fut l'arrangement hiérarchique des aires corticales visuelles qui 

comprend deux types de connexions entre les aires visuelles. Les connexions « feedforward » 

(pouvant se traduire par ascendantes) transportant l'information des aires inférieures (cortex 

occipital : aires V1/V2) aux aires supérieures (cortex pariétotemporal, aire MST,...), et les 

rétrocontrôles (feedback) pour le transfert inverse. D'après ce modèle, les neurones des aires 

inférieures V1 et V2 analysent en premier les données locales en 2D de la scène visuelle 

jusqu'aux représentations en 3D plus globales qui vont être acheminées vers les aires 

supérieures par des neurones ayant des propriétés de plus en plus sophistiquées. Un des 

meilleurs exemples est représenté par les neurones du cortex inféro-temporal qui ont des 

champs récepteurs de taille très importante et une sélectivité extrêmement spécifique. Ils 

reçoivent les informations combinées des aires V4 et TEO (étude réalisée chez le singe, 

résumée par Tanaka, 1996). Mais avec ce modèle il est impossible de combiner à la fois une 

analyse locale et globale du champ visuel. En effet, il convient parfaitement pour une vision 

claire et segmentée, ce qui n’est pas le cas d’une scène visuelle commune (où il y a un 

mélange permanent des informations générales et plus détaillées). Dans ce dernier cas, il est 

nécessaire d'associer le traitement global à l'analyse locale.  
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C’est pourquoi Bullier (2001) a proposé un autre modèle (Figure 7). Il  développe l'idée 

générale des connexions horizontales entre V1 et V2, ainsi que des rétrocontrôles provenant 

des aires supérieures (MT ou Médio-Temporales). Les aires V1/V2 contiennent la 

représentation la plus générale et large du champ visuel. Les rétrocontrôles issus de l'aire MT 

permettraient de moduler, à un stade précoce, les réponses des neurones de V1/V2 et donc 

« d'effacer » au fur et à mesure les anciennes données non réactualisées. Ces transferts rapides 

d'informations sont possibles grâce aux caractéristiques particulières des canaux M (issus de la 

voie magnocellulaire). Leur activité précède celle des canaux P (issue de la voie 

parvocellulaire) dans les différentes couches de V1, jusqu'aux niveaux supérieurs, ce qui 

permet une première analyse rapide de la scène visuelle. Elle serait ensuite modulée par les 

rétrocontrôles et l’arrivée des données visuelles détaillées. De plus, Liu et collaborateurs 

(2006) mettent en évidence que ces deux voies sont distinctes dans le cortex visuel primaire et 

permettent donc d’analyser séparément deux stimuli différents, chacun spécifique à une voie. 

Pour résumer, les principales notions de ce modèle sont : l'activation extrêmement rapide des 

aires de la voie magnocellulaire de manière à influencer les réponses amenées plus 

tardivement par la voie parvocellulaire des neurones des aires V1 et V2 par le biais d'un 

rétrocontrôle. Ce modèle implique donc une analyse préliminaire des informations globales 

puis détaillées. Là encore, une notion de temporalité et de hiérarchie est en jeu.  

 
Figure 7 : Schéma représentant le modèle par itérations. Les larges flèches représentent le 
signal transporté par la voie magnocellulaire (indiquée par la lettre M) et les fines flèches 
représentent le signal transporté par la voie parvocellulaire (indiquée par la lettre P). Le signal 
magnocellulaire ascendant active les aires visuelles en premier. Ce signal est ensuite renvoyé 
sur les aires visuelles de plus bas niveau par les connexions feedbacks provenant des cortex 
pariétal et temporal, en même temps que le signal parvocellulaire ascendant active les aires 
visuelles (Figure tirée de Bullier, 2001b). 



Chapitre 1 : Traitement visuel : substrats anatomiques  
 

42 
 

 2. Le cortex visuel associatif ou cortex extra-strié de V2 à V6  

Le cortex visuel strié est entouré du cortex extra-strié composé de l’aire secondaire (V2 ou 

aire 18 et 19 de Brodmann) et les aires associatives (V3, V4, V5 ou MT, etc) (Figure 8).  

Après le cortex strié, on trouve environ une douzaine d’aires corticales différentes qui 

contribuent toutes à la perception visuelle. Ces autres aires visuelles du lobe occipital sont 

regroupées sous l’appellation de cortex extra-strié ou cortex visuel secondaire (Bear, 2002).    

Les informations concernant la couleur, la forme et le mouvement arrivant au cortex strié par 

la voie rétino-géniculée, sont acheminées vers la région V2 (aire 18 de Brodmann). On 

distingue à ce niveau deux faisceaux de la voie parvocellulaire : l’un sensible à la couleur, 

l’autre sensible à la forme (Kolb, 2002). L’aire V3, recevant les afférences de V2, est située 

autour de V2. Les fibres issues du cortex extra-strié rejoignent d’autres régions visuelles du 

cortex occipital puis les lobes pariétal et temporal, formant ainsi les voies dorsale et ventrale 

(détaillées ci-après paragraphe 1.2).  

 

 

Figure 8 : Représentation des aires striées et extra-striées : l’aire V1 est représentée en jaune, 
V2 en orange, V3 en bleu, V4 en vert, V5 en rose. (Figure tirée de 
http://lecerveau.mcgill.ca/flash/a/a_02/a_02_cr/a_02_cr_vis/a_02_cr_vis.html). 
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Dès les années 1970, l'étude du singe-hibou et du macaque ont montré que le cortex visuel 

associatif est constitué de plusieurs aires cérébrales séparées de l'aire V1 par l'aire V2. A l'aide 

d'électrodes, certains chercheurs ont pu enregistrer l'activité électrique de cellules du cortex 

extra-strié de singes durant laquelle ils présentaientt différents stimuli visuels : couleurs, barre 

d'orientation variable, points lumineux en mouvement. La plupart des cellules de deux autres 

aires voisines, les aires V3 et V3A (chez l'homme) sont sensibles aux formes, mais elles ne 

sont pas sensibles à la couleur des stimuli. L’aire V4 répond sélectivement à la couleur du 

stimulus présenté indépendamment de la direction de son mouvement. Une lésion de cette 

région (de manière bilatérale en général) s’accompagne d’une perte de la perception des 

couleurs appelée achromatopsie, alors que les autres aspects de la vision fonctionnent 

parfaitement. Les patients rapportent souvent percevoir en nuances de gris. Contrairement à 

l’aire V4,  l'aire MT (Middle Temporal Area) ou aire V5 chez l'homme, l’aire temporale 

moyenne est une région dont toutes les cellules sont sensibles au mouvement et pour la plupart 

spécifiques au traitement de certaines directions, et dont aucune n'est sensible à la couleur des 

stimuli (Figure 9). Ces données ont été confirmées grâce à l’imagerie par résonance 

magnétique (Tootell et al., 1995). Chez l’homme une lésion bilatérale de V5 cause un déficit 

sévère de la perception des mouvements (Zeki, 1991). Ce trouble est appelé akinétopsie, c'est-

à-dire que le patient est incapable de percevoir le mouvement, il perçoit les mouvements 

comme une suite de photographies, ou comme une scène en mouvement, éclairée par des 

stroboscopes, donnant alors une impression saccadée. Au niveau anatomique V5 pourrait 

correspondre aux confins des lobes : occipital, pariétal et temporal dans une région frontière 

commune aux aires 19 et 37 de Brodmann (Zeki, 1991).   
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Figures 9 : Représentation corticale de plusieurs aires visuelles du cortex visuel humain mises 
en évidence par IRMf. A et B, vues latérales et médiane (vue de la face externe et interne de 
l’hémisphère gauche) du cerveau humain, montrant l’emplacement du cortex visuel primaire 
(V1), et des aires V2, V3, VP : aire ventrale postérieure, V4, MT : aire temporale moyenne, 
MST : aire temporale supérieure médiane. C, vue du cortex gonflé, déplié et aplati (zones 
claires : gyrus, zones foncées : sillons)  des aires visuelles du lobe occipital délimitées à l’aide 
d’une tâche de rétinotopie. (Figure modifiée d’après Sereno et al., 1995). 

 
 
L’aire visuelle V6 se situe au niveau du sulcus pariéto-occipital. Certains auteurs (Galletti, 

Fattori, Gamberini, Kutz ; 1999) ont localisé cette aire fonctionnelle chez quatre macaques 

éveillés, au niveau du lobule pariétal supérieur (nous reviendrons sur cette région chez 

l’homme lors du chapitre sur la spécialisation hémisphérique dans le traitement des fréquences 

spatiales). L’aire V6 semble impliquée dans la selection de cibles durant la recherche et 

l’exploration visuelle, dans le contrôle moteur du bras lors de la préhension de cibles visuelles 

situées dans le champ visuel périphérique, ainsi que lors de mouvements telle que la marche. 

Cardin et Smith (2011) ont mis en évidence que l’aire V6, permettrait l’estimation de la 

position des cibles situées autour du sujet lors de ses déplacements (Figure 10). 
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Figure 10 : Représentation de l’hémisphère droit du cerveau gonflé et aplati (vue médiane à 
gauche et vue latérale à droite) avec les régions d’intérêt de cette étude, la région de V6 est 
représentée en jaune. (Figure tirée de Cardin et Smith, 2011). 

 

 
 3. La voie ventrale et la voie dorsale : deux voies visuelles pour deux 

types de traitement 

Si l’on ne connaît pas encore tout le détail du cheminement des signaux visuels, parmi la 

trentaine d’aires impliquées dans la vision au-delà du cortex strié, depuis les travaux de 

Ungerleider et Mishkin (1982) et Haxby et al., 1991 on dispose cependant de nombreuses 

données en faveur d’un acheminement selon deux grands faisceaux : le faisceau longitudinal 

inférieur ou voie ventrale ou encore voie du « quoi » (Kanwisher et al., 2001) et le faisceau 

longitudinal supérieur ou voie dorsale ou encore voie du « où ». 

En effet le principe de regroupement des neurones pré-corticaux impliqués dans le système 

visuel (voie parvo et magnocellulaire) s’applique également au niveau des aires corticales 

(Figure 11). 
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Figure 11 : Représentation des deux voies fonctionnelles visuelles partant du cortex visuel 
primaire : la voie ventrale, aboutissant dans le lobe temporal impliquée dans la reconnaissance 
des objets, représentée par des flèches violettes sur le schéma et la voie dorsale ; aboutissant 
dans le lobe pariétal impliquée dans la vision spatiale, représentée par des flèches jaunes 
(Figure tirée de Purves, 2005).  

 
 3.1. La voie ventrale ou occipito-temporale, circuit du « quoi »  

 
« Quelle est l’information qui est présentée devant mes yeux ? ». C’est le faisceau longitudinal 

inférieur ou voie ventrale qui aurait la mission fondamentale de répondre à cette question. Il 

permettrait la perception consciente, la reconnaissance et l'identification des objets en traitant 

leurs propriétés visuelles « intrinsèques » comme leur forme ou leur couleur. Ce faisceau 

appelé aussi voie du « quoi » aurait pour origine les régions sensibles aux formes au niveau de 

V1 puis se dirigerait vers V2, V3, puis l’aire V4 (impliquée dans la reconnaissance des formes 

et des couleurs) qui reçoit des fibres issues de la région de V2. Les informations chemineraient 

ventralement vers le pôle postérieur du lobe temporal pour arriver enfin au niveau du cortex 

inféro-temporal afin de finaliser le processus de reconnaissance (Kanwisher et al., 2001). 

L’aire IT située au niveau du cortex inféro-temporal reçoit les projections de l’aire V4 et serait 

une zone cruciale dans la reconnaissance des formes (Bear, 2002).  
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Cette voie est activée par les cellules M, P et K du CGL (évoqués précédemment) avec une 

plus grande proportion de cellules P. La participation soutenue des cellules P est naturelle 

selon Bullier (1998), puisque la discrimination des couleurs et la perception des détails 

(caractérisant la voie parvocellulaire) sont des facteurs importants lors de la reconnaissance 

des formes. C’est un système tonique du fait du mode de réponse plus lent et plutôt continu 

des cellules parvocellulaires. Correspondant d’un point de vue fréquentiel à un filtre passe-

haut au niveau spatial, il traiterait préférentiellement les Hautes Fréquences Spatiales (Cf 

Chapitre 2 point 3, chapitre abordant la spécialisation hémisphérique pour le traitement visuel 

des scènes naturelles) et d’un point de vue temporel  à un filtre passe-bas, il permettrait ainsi 

l’accès à une vision détaillée de la forme.  

 

  3.2. La voie dorsale ou occipito-pariétale, circuit du « où »  

« Où se trouve t’il, le faisceau longitudinal supérieur, appelé aussi voie dorsale ? ». C’est une 

excellente question qui tombe à pic, puisque c’est lui-même qui va nous permettre d’y 

répondre. En effet, cette voie dorsale contribuerait à la perception du mouvement et serait 

impliquée lors de tâches de coordination visuo-motrice, dans la perception d’objets en 

mouvement, au cours du déplacement de l’individu dans son environnement et permettrait le 

contrôle visuo-moteur sur les objets en traitant leurs propriétés « extrinsèques ». Ces propiétés 

comme leur position spatiale, leur orientation ou leur taille sont nécessaires à la préhension. 

Les aires corticales du système dorsal apparaissent comme des aires où se développent 

progressivement des représentations de plus en plus complexes du monde visuel.  La voie du  

« où » se dirigerait de V1 puis vers V2, V3A (traitement des formes), et V5 (traitement des 

mouvements) (Kolb et Whishaw, 2002) jusqu’au lobe pariétal. Il est intéressant d’ajouter que 

l’aire V5 localisée dans le lobe temporal moyen et l’aire MST située au niveau du lobe pariétal 

reçoivent successivement les projections magnocellulaires de V2, ce qui nous apporte un 

élément sur le type d’information qui sont acheminées dans ces régions (Figure 12).   

Cet ensemble d’aires sous le contrôle quasiment exclusif des neurones de types M du CGL 

traite les données spatiales du stimulus, le « où ». C’est un système phasique de part le 

caractère transitoire et rapide des réponses des cellules magnocellulaires. Du point de vue 
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fréquentiel il possède des caractéristiques de filtrage inverse au système occipito-temporal,  

correspondant à un filtre passe-bas au niveau spatial, en effet il traiterait préférentiellement les 

Basses Fréquences Spatiales (Cf  Chapitre 2) et à un filtre passe-haut au niveau temporel. Ce 

qui implique une grande rapidité des réponses dans cette région (Bullier, 1998).  

Lors d’une lésion du cortex strié, l’aire V5 serait quand même activée par des projections 

sous-corticales donnant l’information sur le mouvement des cibles (et non sur leur nature). 

C’est ce phénomène qui serait probablement lié au blindsight, sur lequel nous reviendrons 

dans le chapitre 3. Le fait que les structures probablement responsables du phénomène 

inconscient de blindsight (Blindsight : capacités visuelles résiduelles dans le champ révélé 

aveugle à l’examen),  soient localisées principalement dans la voie dorsale laisse supposer que 

la vision consciente nécessite la présence des aires corticales de la voie ventrale.  

Il apparaît donc que les aires de la voie ventrale et celles de la voie dorsale traitent des aspects 

différents de la scène visuelle. Ces divergences anatomo-fonctionnelles sont confirmées par 

des expériences d’imagerie fonctionnelle chez l’homme (Haxby, 1994). Milner et Goodale 

(1995) parlent de vision pour ‘percevoir’ « vision for perception » : pour la voie ventrale, et de 

vision pour ‘agir’ « vision for action » : pour la voie dorsale. Ceci est intéressant et nous 

permettra plus tard lors de la partie abordant le blindsight (Chapitre 3, de cette partie) de 

mieux expliquer l’ « action blindsight». Comprendre pourquoi ce type de blindsight est plus 

répandu mais aussi pourquoi il nécessite une action motrice. Dès lors, on peut supposer un lien 

étroit entre le blindsight, la voie dorsale ainsi que les structures sous-corticales.  

 

Figure 12 : Représentation schématique détaillée du cheminement de l’information visuelle de 
l’œil au cortex occipital (en jaune) en lien avec le cortex pariétal (en vert) illustrant la voie 
dorsale et avec le cortex inféro-temporal (en rose) illustrant la voie ventrale. (Figure tirée de 
http://lecerveau.mcgill.ca/flash/a/a_02/a_02_cr/a_02_cr_vis/a_02_cr_vis.html).  
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Ces voies corticales semblent être le prolongement des voies géniculo-striées adoptant la 

même organisation. La voie magnocellulaire alimenterait alors de manière préférentielle la 

voie dorsale et la voie parvocellulaire celle de la voie ventrale. Cependant, l’information n’est 

pas autant divisée. La présentation dichotomique faite jusqu’alors, a permis de mieux 

discriminer et mieux comprendre les rôles de chacune de ces voies visuelles. Mais, en réalité, 

elles sont en constante interaction, la voie ventrale et la voie dorsale ont toutes les deux accès 

aux informations provenant du système magno et parvocellulaire.  

Nous allons maintenant faire le lien entre l’anatomie des voies visuelles et leur rôle 

fonctionnel que nous venons d’aborder, en décrivant des études permettant d’étudier le 

fonctionnement cognitif de sujets sains lors de protocoles mettant en jeu la reconnaissance 

visuelle. Les études que nous allons présenter ci-après se sont intéressées aux régions 

cérébrales qui gérent la reconnaissance visuelle. 

Nous commencerons par décrire le « LOC » (Lateral Occipital Complex) complexe occipito-

latéral, qui est une aire située au niveau du cortex occipital (de manière latérale), et qui répond 

de manière constante à la présence d'une forme visuelle cohérente, Malach et collaborateurs, 

(1995). 

 4. Le « LOC » cortex occipital latéral  

L’accès à la reconnaissance des objets suit une hiérarchie entre différentes aires visuelles du 

cortex. L’activation s’enchaîne en cascade, le long de la surface corticale, en partant du cortex 

visuel primaire V1 jusqu’au lobe occipital antérieur et ventral. C’est à l’aide de l’IRMf que 

Malach et ses collaborateurs, en 1995, ont mis en évidence le LOC (complexe latéral occipital) 

(Figure 13). Cette région s'active de la même manière pour tous les objets, familiers, non 

familiers, indéfinissables. Elle ne paraît donc pas impliquée dans les étapes finales de la 

reconnaissance des objets, mais bien dans une étape intermédiaire d'analyse de forme. Cette 

région au sein de la voie ventrale reste encore mystérieuse. Elle est communément divisée en 

deux régions : une sous-région latérale et postérieure : localisée le long du cortex occipital et 

en postérieur de MT (LO) et une sous-région ventrale et antérieure : au niveau de la partie 

postérieure du gyrus fusiforme et de la scissure occipito-temporale (Grill Spector et al., 1999). 
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Comme nous l’avons évoqué précédemment, le cortex visuel primaire est formé de neurones à 

« petits champs » récepteurs visuels organisés géographiquement et fidèlement, suivant le 

champ visuel correspondant (Sereno et al., 1995).  La représentation de cette aire, V1 est dite 

rétinotopique. Inversement, les neurones des régions plus antérieures, c'est-à-dire de plus 

« haut niveau » de traitement répondant à des caractéristiques plus complexes telles que la 

forme de l’objet (Malach et al., 1995) ou la catégorie de l’objet (Kanwisher et al., 1997), ne 

répondraient pas à cette représentation rétinotopique selon certains auteurs (Tootell et 

Hadjikhani, 2001). Pourtant, cette région du LOC possèderait, elle aussi des caractéristiques 

rétinotopiques. En effet, d’autres auteurs ont pu observer un effet de la latéralisation de la 

présentation du stimulus avec une réponse controlatérale au stimulus plus importante par 

rapport à la réponse ipsilatérale (Grill Spector et al., 1998). De plus, Sayres et Grill Spector, 

(2008) ont mis en évidence que le champ visuel inférieur controlatéral est la partie du champ 

la plus représentée au sein de LO. En effet la région LO est très réactive aux objets présentés 

en dessous d’un point de fixation (par rapport à ceux apparaissant au-dessus du point). Par 

ailleurs, l’activité de cette région est plus importante pour les objets présentés en fovéa par 

rapport à ceux plus excentrés. Pour conclure, ces résultats montrent une corrélation entre la 

position d’apparition de l’objet et la réponse neuronale dans LO, par conséquent une 

organisation rétinotopique de cette région cérébrale.  

��
��
Figure 13 : Localisation fonctionnelle au niveau d’un cortex déplié et aplati des aires V1, V2, 
V3, V4, MT, et du LO : cortex latéral occipital, lors de l’activation corticale pour la condition 
objet vs non objet. (Figure tirée de Grill Spector et Malach 2004).  
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Par ailleurs, Amedi, Jacobson, Hendler, Malach, Zohary, (2002) ont montré à l’aide d’une 

étude en IRMf qu’à l’intérieur de la région du LOC, une zone s’activait à la fois lorsque les 

objets sont vus ou touchés. Ils l’ont alors appelée LOtv pour le cortex occipital latéral de la 

vision et du toucher. Ils précisent que cette région s’active préférentiellement pour les objets 

qu’on peut attraper, que pour les visages ou les maisons par exemple. De plus, les 

caractéristiques auditives des objets ne permettent pas d’activer cette zone, ce qui fait sa 

spécificité. Ceci amène les auteurs à conclure, que cette région LOtv est impliquée dans la 

reconnaissance des formes géométriques et des objets. De plus, Amedi et al., 2010 ont mis en 

évidence chez huit aveugles congénitaux, que cette région du LOtv s’activait lorqu’ils 

touchaient les objets, tout comme chez les sujets voyants. Ces résultats suggèrent que 

l’imagerie mentale visuelle n’est pas nécessaire pour obtenir une activation des aires visuelles 

corticales lors d’une tâche tactile. Ces études sont importantes et nous amènent à mieux 

comprendre les processus de compensation mis en place lorsque la vision est troublée chez 

certains patients, et le lien pré-existant entre certaines modalités sensorielles, notamment la 

vision et le toucher. Nous reviendrons sur ce point au cours du chapitre 1 de la partie 3 de cette 

thèse, concernant la réorganisation corticale. 

Comme nous venons de le voir, les aires visuelles corticales fonctionnent avec une certaine 

hiérarchie. Il est important de la considérer pour aborder la reconnaissance visuelle de scènes 

naturelles (traitement visuel de haut niveau). Une vision normale dépend alors de l’intégration 

des informations de toutes ces aires. Malgré l’existence d’une multitude d’aires visuelles 

spécialisées, véritable patchwork fonctionnel au niveau du cortex occipital, nous accédons à 

une perception du monde de manière rapide et unitaire. C’est donc l’interaction de ces aires 

entre elles qui nous permet d’avoir une image unifiée, étape indispensable pour avoir 

conscience de l'environnement visuel qui nous entoure.  
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Résumé  

Le traitement de l’information visuelle débute au niveau de l’œil et s’achève au niveau des 

aires corticales visuelles, voire même au-delà lorsque l’information visuelle déclenche un 

jugement ou une action. 

L’information rétinienne est compressée jusqu’aux cellules ganglionnaires M et P. Elles se 

groupent en faisceaux qui convergent vers la papille, l’information lumineuse est alors 

véhiculée vers le nerf optique. Puis l’information se croise partiellement, au niveau du 

chiasma optique. Ce qui permet en réalité de regrouper toutes les fibres issues des deux rétines 

qui correspondent à une même moitié du champ visuel. Les axones des cellules M, 

magnocellulaires, sont destinés aux couches les plus ventrales du corps genouillé latéral 

(CGL). Les cellules P, parvocellulaires se terminent dans les couches les plus dorsales du 

CGL. 

Le CGL est formé de couches magnocellulaires à grosses cellules (M), et de couches 

parvocellulaires à petites cellules (P). Les couches M sont impliquées dans le traitement des 

hautes fréquences temporelles et de très basses fréquences spatiales. Les neurones P sont plus 

sensibles aux basses fréquences temporelles et aux hautes fréquences spatiales. Sortent du 

CGL les radiations de Gratiolet qui amènent l’information jusqu’au cortex visuel primaire. Ce 

dernier à une représentation rétinotopique (c'est-à-dire que le champ visuel est représenté 

d’une manière très fidèle,  point par point au niveau du cortex visuel primaire : V1). Au-delà 

de V1, l’information sera ensuite projetée dans les nombreuses aires visuelles en suivant 

principalement deux voies corticales : la voie ventrale et la voie dorsale. La voie dorsale qui 

rejoint le cortex pariétal est composée principalement de projections de cellules M. Elle est 

spécialisée dans le traitement spatial de l’information visuelle. La voie ventrale qui rejoint le 

cortex temporal est composée plus spécifiquement de cellules P. Elle est spécialisée dans la 

reconnaissance de l’information visuelle. Dans le chapitre suivant nous verrons comment cette 

hiérachie, dans le traitement de l’information visuelle permet de comprendre la reconnaissance 

visuelle. 

 

 

 



Chapitre 1 : Traitement visuel : substrats anatomiques  
 

53 
 

 

 

Nous avons rapidement présenté les structures anatomiques qui sous-tendent le traitement 

visuel et ceci jusqu’à l’étape ultime qui est : l’accès à la signification, c'est-à-dire la 

reconnaissance de ce qui est perçu. Nous abordons dans le chapitre suivant les mécanismes 

cognitifs qui gèrent le traitement visuel et plus particulièrement la reconnaissance visuelle de 

scènes. La reconnaissance est un mécanisme qui permet de donner du sens à ce qui est perçu. 

Nous allons le traiter cette fois selon une approche cognitive. Nous allons par conséquent 

détailler dans ce second chapitre les études comportementales menées sur la reconnaissance 

visuelle. Nous aborderons la reconnaissance de scènes visuelles naturelles chez les sujets 

normaux. Afin de mieux comprendre les processus de traitement impliqués lors de la 

reconnaissance de scènes, nous nous appuierons sur la distinction du traitement global/local 

(des éléments composant une scène visuelle). Nous rapprocherons ensuite ce principe à celui 

du traitement coarse-to-fine des fréquences spatiales (composant elles aussi une scène 

visuelle). Nous verrons qu’une spécialisation hémisphérique au niveau du traitement cortical 

prend forme pour le traitement des fréquences spatiales contenues dans une scène visuelle 

naturelle, et que cette spécialisation est modulable en fonction du sexe et de l’âge des 

participants. 
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CHAPITRE 2 : TRAITEMENT VISUEL : ASPECTS 

COGNITIFS 

 

Ce second chapitre présente les études comportementales étudiant la reconnaissance visuelle 

et particulièrement le traitement des scènes naturelles, d’un point de vue fonctionnel et 

cognitif. 

 

I. Traitement Global/Local  

 1.  Reconnaissance visuelle « ultra » rapide chez les normaux 

L’être humain est capable de reconnaître quelque chose en bien moins d’une seconde (Grill 

Spector et Kanwisher, 2005, Thorpe et Fabre-Thorpe 2001) (Figure 14). Cependant les 

processus, les mécanismes neuronaux qui sous-tendent cette fonction sont encore très mal 

cernés. L'enregistrement de potentiels évoqués chez des sujets sains a permis de mettre en 

évidence que la catégorisation de scènes naturelles est très rapide. Cent cinquante 

millisecondes au niveau du scalp, et 390 millisecondes pour ce qui est des temps de réaction 

enregistrés, lors d’une tâche en go/no go de détection d’animaux contenus dans une scène 

visuelle présentée pendant seulement 20 millisecondes (Thorpe, Fize et Merlot, 1996). Ceci 

est d’autant plus vrai lorsque les animaux à detecter sont présentés dans leur environnement 

naturel (par exemple : un zèbre dans la savane africaine vs un zèbre dans une ville comme 

New York) (Drewes, Trommershäuser et Gegenfurtner, 2011). De plus, les auteurs ont utilisé 

une tâche de catégorisation, dans laquelle les participants devaient indiquer la présence d’un 

animal, dans une scène apparaissant 32 millisecondes à l'écran. Ils ont observé le même 

résultat lorsque deux images étaient flashées simultanément. Les auteurs concluent que la 

catégorisation d’images naturelles (processus de haut niveau) peut se faire par un traitement 

parallèle (Rousselet, Fabre-Thorpe et Thorpe, 2002). Ils ont également observé qu'un 

entraînement ne permet pas de diminuer ce temps de latence de 150 millisecondes au niveau 
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du scalp. Ainsi, même si les images n'ont jamais été vues auparavant, le système fonctionne de 

manière optimale, avec un traitement très rapide dès la première présentation de l’image 

(Fabre-Thorpe, Delorme, Marlot et Thorpe, 2001). De plus cette reconnaissance prend moins 

de 100 millisecondes pour être effectuée, quel que soit l’angle de vue de présentation de 

l’objet (Biederman et al., 1974 ; Thorpe et al., 1996, Guyonneau, Kirchner, Thorpe, 2006) (Cf 

Figure 15). 

 
Figure 14 : Schématisation des différentes étapes parcourues par l'information visuelle depuis 
la rétine jusqu'à la réponse motrice. Les estimations de latence données ici en millisecondes 
sont basées sur des données éléctrophysiologiques chez le singe, il faut donc probablement 
ajouter quelques millisecondes pour arriver aux temps que l’on pourrait obtenir chez  
l’humain. Le premier temps indiqué pour chaque étape correspond aux latences des premières  
réponses observées, et le second correspond  à une valeur moyenne. (Figure tirée de Thorpe et 
Fabre-Thorpe, 2001). 
 
 

Le plus souvent, le traitement de l’information visuelle est étudié à l’aide de tâches de 

détection de stimuli (i.e., indiquer la présence d’un stimulus), ou de tâches de catégorisation de 

stimuli (i.e., identifier un stimulus).  

 



Chapitre 2 : Traitement visuel : aspects cognitifs 
 

56 
 

 

 

 

 
 
Figure 15 : (A) Selection de stimuli en fonction de l’orientation principale de l’image. Les 
cibles : images d’animaux sont donc choisies en fonction de leur orientation : en haut à gauche 
verticale (les pattes) ou perché sur un sommet (l’oiseau en haut à droite). Les distracteurs sont 
des images de paysage avec une orientation verticale (des arbres en bas à gauche) ou 
horizontale (en bas à droite). (B) Exemple d’un essai : le point de fixation apparaît durant une 
période comprise entre 800 et 1600 ms (période pseudoaléatoire) suivi d’un écran blanc durant 
200ms, puis de la présentation simultanée de deux images de scènes naturelles une dans le 
champ visuel gauche et une dans le champ visuel droit durant 30 ms. Les images sont suivies 
d’un écran gris avec 2 croix de fixation à l’endroit où les images sont apparues durant l’essai. 
(C) Exemples d’images utilisées, présentées dans 16 orientations différentes l’angle de 
rotation de l’image varie de  0° à 337.5° par palliés de 22.5° (dans le sens des aiguilles d’une 
montre). (Figures tirées de Guyonneau, Kirchner, Thorpe, 2006). 
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Bien que quelques auteurs (Grill-Spector et Kanwisher, 2005) aient suggéré que la détection et 

la catégorisation sont sous-tendues par un processus commun indissociable (i.e., dès l’instant 

où l’image est détectée elle est aussitôt catégorisée), de plus en plus de données laissent à 

penser que deux mécanismes distincts sous-tendent ces deux fonctions. Par exemple, utiliser 

des stimuli variés [e.g., en variant l’orientation de l’objet présenté (haut/bas) ou en dégradant 

l’image elle-même tout en gardant la même tonalité spectrale que l’image de référence] ne 

modifie pas le temps de la détection ; en revanche cela rend la catégorisation beaucoup plus 

difficile. Par conséquent, la détection d’un objet ne semble pas impliquer nécessairement son 

identification. En effet si ces deux types de tâches étaient sous-tendus par les mêmes processus 

le fait de faire varier l’orientation des images ou la dégradation de celles-ci, devrait influencer 

de la même manière les deux types de tâches, ce qui n’est pas le cas (Mack et al., 2008). Selon 

Fize et al. (2005) la catégorisation rapide de scènes naturelles impliquerait le gyrus cingulaire 

droit prêt du sulcus occipito-pariétal (aire de Brodmann 31), le gyrus fusiform gauche (aire de 

brodmann 19/37), ainsi que le gyrus para-hippocampique et du gyrus occipital médian (aire de 

Brodmann 19) de manière bilatérale (Figure 16). Enfin, la catégorisation de scènes naturelles 

semble se faire principalement sur l’information globale de celles-ci, qui permet un accès 

direct et rapide aux contours des objets (Wichmann, Braun et Gegenfurtner, 2006). Cet effet 

de la précédence globale lors de la reconnaissance de scènes a été comme nous allons le voir 

mis en évidence en particulier dans des tâches utilisant des stimuli hierarchisés (par exemple 

percevoir une grande lettre composée elle-même de petites lettres). Cependant dans cette étude 

la tâche demandée semble être de la detection plus que de la catégorisation tout comme celle 

utilisée par Peelen, Fei-Fei et Kastner, 2009. En effet, les auteurs (Wichmann, Braun et 

Gegenfurtner, 2006) ont utilisé une tâche de choix forcé spatial, dans laquelle les images sont 

présentées simultanément à droite et à gauche d’un point de fixation. Les participants doivent 

indiquer l’image qui contient un animal en appuyant sur le bouton droit ou gauche de la souris.  
 

 

 

 

 

 

 



Chapitre 2 : Traitement visuel : aspects cognitifs 
 

58 
 

 
Figure 16 : Aires cérébrales impliquées dans la catégorisation rapide de scènes naturelles lors 
d’une étude menée en IRMf évenementielle. Figure A illustre les données obtenues chez trois 
sujets droitiers et figure B chez trois sujets gauchers (afin de vérifier la robustesse du 
protocole).  Pour le contraste : [cibles vs distracteurs] les activations observées se situent 
uniquement dans l’hémisphère controlatéral  au niveau de la région de l’aire 4 de brodmann et 
au niveau du cervelet ipsilatéral à la main dominante. La figure C présente les résultats 
obtenus chez les six sujets confondus. Un plus fort signal est présent pour le contraste 
[distracteurs vs cibles] au niveau du gyrus cingulaire droit près du sulcus occipito-pariétal (aire 
de Brodmann 31), et du gyrus fusiforme gauche (aire de brodmann 19/37), ainsi qu’une 
activation bilatérale du gyrus para-hippocampique et du gyrus occipital médian (aire de 
Brodmann 19). (Figure tirée de Fize et al., 2000). 
 
 
 

2.  Effet de la précédence globale dans le traitement de l’information  

Les travaux de Navon (1977) utilisant des stimuli hiérarchiques, ont mis en avant la primauté 

du traitement des aspects globaux (identification d’une grande lettre formée de petites lettres) 

sur les aspects locaux (identification des petites lettres qui forment la grande lettre) (Figure 

17). C’est le phénomène de « précédence globale » : le traitement global d’un stimulus est plus 

rapide que le traitement local de celui-ci. Par ailleurs, lorsque la grande lettre (globale) est 

différente des petites lettres (locales), les temps de réponse obtenus sont ralentis pour identifier 

les petites lettres, alors que les petites lettres différentes de la grande n’ont aucun effet sur les 

temps de réponse pour identifier la grande lettre (Cf. Figure 17 : effet congruence/non 

congruence). Cet effet est appelé interférence globale. Notons que l’effet de précédence 

globale est estompé lorsque les stimuli (hiérarchiques) sont filtrés passe-haut (sans les basses 

fréquences spatiales : BFS), supposant que les BFS portent l’information globale, et que les 

Hautes Fréquences Spatiales (HFS) portent l’information locale (Badcock, Whitworth, 

Badcock et Lovegrove, 1990). Il semble donc que le phénomène de précédence globale soit dû 

à une précédence temporelle du traitement des BFS.  
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Cet effet de précédence globale est interprété comme le reflet du principe fondamental 

d’analyse coarse-to-fine, c'est-à-dire d’une analyse partant du plus ‘global’ pour aller vers le 

plus ‘local’ au niveau des informations de l’image.  

 
 
Figure 17 : Illustration de stimuli hierarchiques utilisés par Navon (1977) : à gauche forme 
globale représentant la lettre H formée de petits H constituant la forme locale : stimuli 
congruents, et à droite : un grand H formé de petits S : le H est la forme globale et les S les 
formes locales : stimuli incongruents. (Figure tirée de Navon 1977). 
 
 
 

3. Un principe de traitement Coarse-to-Fine  

Hughes, Nozawa et Kitterle (1996) ont suggéré une relation étroite entre précédence globale et 

fréquences spatiales. En manipulant le contenu fréquentiel des images les études en  

psychophysiques ont pu appréhender le rôle des différentes fréquences spatiales dans l’analyse 

visuelle. L'analyse visuelle débuterait par l’extraction en parallèle, de différents attributs 

visuels à différentes échelles spatiales (Basole et al., 2006), normalement divisées en Basses et 

Hautes Fréquences spatiales (BFS et HFS), respectant une certaine hiérarchie allant de 

l’information la plus grossière, la plus globale à l’information la plus fine, la plus détaillée. Ce 

traitement est appelé : traitement coarse-to-fine (Schyns et Oliva, 1994). Cette hypothèse 

repose, au niveau anatomo-fonctionnel, sur l’existence de deux voies visuelles. Tout d’abord 

la voie magno-cellulaire, composée de neurones à réponse phasique à « grands champs » 

récepteurs, spécialisée dans le traitement des Basses Fréquences Spatiales (BFS) donc de la 

forme globale de la scène comme nous l’avons évoqué précédemment. D’autre part, la voie 

parvocellulaire, composée de neurones à réponse tonique à petits champs récepteurs, 

spécialisée dans le traitement des moyennes et des Hautes Fréquences Spatiales (HFS), donc 
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des éléments locaux de la scène (Figure 18). Selon ce principe de traitement, l’information 

grossière issue des BFS, serait disponible avant l’information plus fine, véhiculée par les HFS 

(Marendaz, Rousset et Charnallet, 2003). En effet, le traitement des BFS par la voie 

magnocellulaire est plus rapide que le traitement des HFS par la voie parvocellulaire (Van 

Essen et de Yoe, 1995 ; Bullier, 2001). Selon les données issues de la psychophysique 

(Ginsburg 1986), de la neuroanatomie fonctionnelle des voies parvo et magnocellulaires (Van 

Essen et de Yoe, 1995) et de la catégorisation ultra rapide chez l’homme et le singe (Fabre-

Thorpe et al., 1998) on peut confirmer l’idée que, l’analyse visuelle débute avec une 

extraction en parallèle des différents attributs élémentaires, à différentes échelles ou 

fréquences spatiales, suivant le principe coarse-to-fine (Schyns et Oliva, 1994). Ainsi, 

l’extraction précoce des BFS fournirait un aperçu global de la structure spatiale de la scène et 

permettrait une première catégorisation perceptive. Cette même catégorisation va ensuite être 

affinée, validée ou infirmée par les informations issues des HFS, dont l’extraction est plus 

tardive  (Ginsburg, 1986 ; Hugues et al., 1996 ; Schyns et Oliva, 1994). Cette hypothèse de 

traitement coarse-to-fine pourrait expliquer la rapidité de reconnaissance des scènes et de leur 

catégorisation (Schyns et Oliva, 1994). D’autre part, les études en neuroanatomie ont mis en 

évidence que les BFS et HFS passeraient par deux voies différentes : magnocellulaire et 

parvocellulaire. Par conséquent on peut expliquer cette hiérarchie dans le traitement temporel, 

par la structure anatomique qui les sous-tend. Il a été montré que les informations transitent 

plus rapidement au niveau de la voie magnocellulaire par rapport à la voie parvocellulaire 

(Bullier, 2001). Si l’on considère la nature de l’information (globale vs locale) alors ce 

décalage temporel, entre les deux voies (magnocellulaire/ parvocellulaire) explique très bien le 

processus de traitement coarse-to-fine mis en jeu durant le traitement des fréquences spatiales 

(Schyns et Oliva, 1994). Les BFS sont transmises par la voie magnocellulaire qui permet 

d’accéder à l’information globale de la scène en reliant les structures sous-corticales : tel que 

les colliculi et le pulvinar à la voie dorsale, comprenant le cortex : pariétal (Berson, 1988), 

temporal (Sugase et al., 1999) et frontal (Bullier, 2001). Cette analyse rapide et grossière va 

être ensuite affinée par le traitement des HFS véhiculées par la voie parvocellulaire qui se 

projette au niveau du cortex visuel primaire (V1) et de la voie ventrale (Merigan et Maunsell, 

1993).  Le principe de traitement coarse-to-fine des fréquences spatiales, a également été 

démontré, lors d’une tâche utilisant des scènes naturelles.  
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Schyns et Oliva (1994) ont utilisé une tâche d’appariement de stimuli « hybrides » formés de 

deux scènes naturelles appartenant à des catégories sémantiques différentes, superposées l’une 

sur l’autre, par exemple une scène d’autoroute en BFS sur une scène de ville en HFS. Ces 

auteurs ont montré que les présentations brèves de 30 millisecondes de ces stimuli, permettait 

un appariement basé sur les BFS, alors qu’une présentation plus longue de 150 millisecondes 

permettait un appariement basé sur les HFS. Ces résultats confirment que la reconnaissance de 

scènes se fait d’abord par un traitement des BFS puis des HFS.  

En partant de l'hypothèse selon laquelle le traitement global/local et le traitement des 

BFS/HFS sont liés, de nombreux auteurs ont étudié la spécialisation hémisphérique du 

traitement des fréquences spatiales à l'aide du paradigme des formes hiérarchiques. Ils ont 

observé une spécialisation hémisphérique pour le traitement global/local, qu'ils ont interprété 

et généralisé, comme une spécialisation hémisphérique pour le traitement des  HFS et des BFS 

avec l’hémisphère droit pour le traitement des BFS et l’hémisphère gauche pour les HFS.  

 

 
Figure 18 : Représentation du cheminement des fréquences spatiales. En orange est 
représentée la voie dorsale occipito-pariétale empruntée préférentiellement par les Basses 
Fréquences Spatiales (BFS), et en vert la voie ventrale occipito-temporale empruntée 
préférentiellement par les Hautes Fréquences Spatiales (HFS).  
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II. Spécialisation hémisphérique pour le traitement visuel des 

scènes naturelles 

 
 1. Asymétrie hémisphérique pour le traitement des Fréquences Spatiales 

contenues dans une scène naturelle  

  1.1. Définition et mise en évidence 

Une spécialisation hémisphérique pour le traitement des Fréquences Spatiales (FS) a été 

observée (Kitterle, Christman, Hellige, 1990 ; Kitterle, Hellige, Christman, 1992) montrant 

une prépondérance de l’Hémisphère Droit (HD) (CV gauche) pour le traitement des BFS et 

une supériorité de l’Hémisphère Gauche (HG) (CV droit) pour le traitement des HFS.  

Du fait du croisement partiel des voies visuelles jusqu’au cortex, les stimuli présentés dans le 

champ visuel gauche sont traités par l’HD et les stimuli présentés dans le CV droit sont traités 

par l’HG. 

C’est sur la base d’une relation étroite entre l’information globale / locale et les basses / hautes 

fréquences spatiales, respectivement, que Sergent (1982) fut la première à proposer une 

asymétrie hémisphérique du traitement des fréquences spatiales. Elle a observé que, 

l’hémisphère droit serait plus efficace pour le traitement des BFS alors que l’hémisphère 

gauche traiterait plus efficacement les HFS. Chokron, Brickman, Wei et Buchsbaum (2000) 

ont testé l’hypothèse de l’asymétrie hémisphérique dans les processus de sélection 

d’information. Les résultats obtenus vont dans le même sens que ces derniers, ils indiquent 

que lorsque les petits stimuli entourés de distracteurs sont présentés dans le champ visuel 

droit, les sujets obtiennent des temps de réponse plus courts que lorsqu’ils sont présentés dans 

le champ visuel gauche, ce qui confirme un avantage de l’hémisphère gauche dans le 

traitement de l’information locale (Berlucchi, Aglioti et Tassinari, 1997). Kitterle, Christman 

et Hellige (1990), montrent également une asymétrie hémisphérique lors d’une tâche 

d’identification de fréquences spatiales. En utilisant non pas des formes hiérarchiques mais 

des réseaux, ils ont observé que les sujets étaient plus rapides pour identifier les réseaux en 

BFS lorsqu’ils étaient présentés dans le champ visuel gauche (traités par l’hémisphère droit) 

que dans le champ visuel droit (traités par l’hémisphère gauche) et les réseaux en HFS 
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lorsqu’ils étaient présentés dans le champ visuel droit (traités par l’hémisphère gauche) que 

dans le champ visuel gauche (traités par l’hémisphère droit).   

Cependant ce phénomène d’asymétrie hémisphérique a été inféré plus que démontré, car en 

réalité ces études se sont servies de stimuli hiérarchiques en faisant le lien entre le traitement 

global/local et le traitement des BFS et des HFS, sans avoir manipulé les fréquences spatiales 

des stimuli. Ce couplage est pourtant loin d'être aussi univoque (Palmer, 1993). En effet, il est 

possible d'extraire l'information à la fois au niveau global et au niveau local sur une forme 

hiérarchique filtrée passe-haut (Oliva et Schyns, 1997). C’est pourquoi Peyrin, Chauvin, 

Chokron et Marendaz (2003), ont utilisé une tâche de catégorisation de scènes naturelles (et 

non des stimuli hiérarchiques), ce qui leur a permis de manipuler les fréquences spatiales de 

ces stimuli, afin d’étudier la rapidité du traitement des BFS et des HFS en fonction du champ 

visuel de présentation des scènes. Ces auteurs ont observé une spécialisation hémisphérique 

pour le traitement des fréquences spatiales. En effet, les résultats de cette étude mettent en 

évidence une supériorité de l’hémisphère droit pour le traitement des BFS, et une supériorité 

de l’hémisphère gauche pour les HFS. Ils ont également  pu conclure à l’aide de ces stimuli, à 

un effet de « précédence globale » comme c'était le cas pour les stimuli hiérarchiques. Par 

ailleurs, ils n'observent pas d'effet du type de scène (non-filtrée), ce résultat va dans le sens du 

modèle de Goldberg (cité par Peyrin et al., 2003), selon lequel les scènes doivent être traitées 

de façon équivalente selon les deux hémisphères. C’est pourquoi Peyrin et al., (2003) ont 

mené une étude (Figure 19) utilisant des scènes naturelles filtrées en BFS et en HFS, 

présentées en champs visuels latéralisés et central. En enregistrant le Temps de Réponse (TR) 

ils ont pu mettre en évidence cette spécialisation hémisphérique concernant les FS, mais cette 

fois à l’aide de stimuli complexes et écologiques (scènes naturelles). En effet les TR obtenus 

sont plus courts (approximativement 30 millisecondes) pour détecter les BFS dans le Champ 

Visuel (CV) gauche que dans le CV droit ainsi que pour détecter les HFS dans le CV droit que 

dans le CV gauche (Peyrin et al., 2003).  Peyrin et al. (2003) en manipulant les FS d’images 

de scènes naturelles ont mis en évidence cette spécialisation hémisphérique chez des 

participants sains lors d’une tâche de catégorisation de scènes. Peyrin et al. (2003 et 2004) ont 

alors montré que l’Hémisphère Droit (HD) traitait préférentiellement les BFS et que 

l’Hémisphère Gauche (HG) traitait préférentiellement les HFS.  
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Figure 19 : Haut : (de gauche à droite) images de scène naturelle de ville non filtrée, puis 
filtrée en basses fréquences spatiales, et en hautes fréquences spatiales, puis image de scène 
naturelle d’autoroute non filtrée, puis filtrée en basses fréquences spatiales, et en hautes 
fréquences spatiales. Bas : performances obtenues en fonction du champ visuel de présentation 
et des fréquences spatiales mettant en évidence une prépondérance de l’HD (CV gauche) pour 
le traitement des BFS et une supériorité de l’HG (CV droit) pour le traitement des HFS. 
(Figure tirée de Peyrin et al.,  2003). 
 

Cette spécialisation hémisphérique a été observée au sein d’aires corticales de haut niveau 

mais également de bas niveau  (e.g., Idaka et al., 2004 ; Peyrin et al., 2004), en effet certains 

auteurs ont montré (Peyrin et al., 2004) à l’aide d’une étude en imagerie fonctionnelle que 

cette spécialisation pour le traitement des FS existerait au sein d’aires visuelles primaires tel 

que le gyrus occipital médian (Cf partie 1.2. suivante). Cependant cette asymétrie 

hémisphérique est moins, voir plus du tout présente lors de tâche de bas niveau (tâche de 

détection) (Grabowska et Nowicka, 1996), et disparaît également selon les contraintes 

temporelles de la tâche (temps de présentation des images) (Peyrin et al., 2006b). Cette 

asymétrie a été observée pour des images de scènes naturelles filtrées (en BFS et en HFS) 

(Peyrin et al., 2003, 2004). Cependant il semble que cette asymétrie soit sensible à plusieurs 

facteurs comme par exemple la consigne durant la tâche  (Oliva et Schyns, 1997) ou le temps 
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de présentation des images (Peyrin et al., 2006a). En effet, au stade de traitement très perceptif 

il y aurait une supériorité de l’hémisphère droit pour l’ensemble des fréquences spatiales, alors 

qu’à un stade plus tardif, on observerait une supériorité de l’hémisphère gauche pour les HFS 

et une supériorité de l’hémisphère droit pour les BFS. Selon cette théorie, l’asymétrie 

hémisphérique est davantage conçue comme un système dynamique. Une étude récente 

s’inscrivant dans cette approche dynamique du traitement de l’information visuelle (Peyrin, 

Mermillod, Chokron et Marendaz, 2006b), permet de mettre en évidence un pattern de 

spécialisation hémisphérique à l’intérieur duquel la supériorité d’un hémisphère sur l’autre 

pourrait varier en fonction des contraintes temporelles (du temps d’apparition de l’image à 

l’écran). Ainsi, plus il y a de contraintes temporelles plus la spécialisation de chaque 

hémisphère est marquée. En effet, ces auteurs observent une prépondérance de l’hémisphère 

droit à la fois pour les hautes et les basses fréquences spatiales, lorsque le temps de 

présentation de la scène est de 150 millisecondes. En revanche, lorsque le temps de 

présentation est de 30 millisecondes, ils remarquent une spécialisation hémisphérique (comme 

observé par les auteurs précédemment cités : les BFS sont mieux traitées dans le champ visuel 

gauche (hémisphère droit) que dans le champ visuel droit (hémisphère gauche) et 

réciproquement pour les HFS). De plus des études reportent un avantage du traitement des 

stimuli présentés dans le champ visuel gauche, c'est-à-dire lorsqu’ils sont majoritairement 

traités par l’HD, et ce quelle que soit la fréquence spatiale à traiter. Ceci met en évidence une 

dominance de l’hémisphère droit dans le traitement visuel (Kitterle et al., 1990 ; Peyrin et al., 

2006b). L’hémisphère droit semble plus réceptif à tous les types de fréquences spatiales 

(Rebaï et al., 1998 ; Grabowska et al., 1992), suggérant que les deux hémisphères ne traitent 

pas les informations visuelles de manière identique. Ceci peut s’expliquer par le fait que l’HD 

est en général plus spécialisé et ainsi plus sollicité pour le traitement visuo-spatial et plus 

précisément pour l’attention visuelle que l’hémisphère gauche. En effet, il est admis dans la 

littérature que chaque hémisphère est responsable de l’orientation de l’attention dans l’hemi-

espace controlatéral, mais l’HD présente la particularité d’avoir la capacité à orienter son 

attention dans les deux hémi-espaces, c'est-à-dire non seulement dans l’hemi-espace gauche 

mais également dans l’hemi-espace droit pourtant ipsilatéral (Heilman et Van den Abell, 

1980).   
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1.2. Mise en évidence à l’aide de données issues de la neuropsychologie et de la 

neuro-imagerie  

Les études menées en neuropsychologie et en neuro-imagerie ont permis de faire des corrélats 

anatomo-fonctionnels et de mieux connaitre les structures corticales impliquées lors de cette 

spécialisation hémisphérique, et notamment lors du traitement visuel de l’information 

globale/locale. Delis, Robertson et Efron (1986) ont remarqué que les patients ayant une lésion 

au niveau de l’hémisphère gauche ne perçoivent pas la forme locale, tandis que les patients 

présentant une lésion de l’hémisphère droit ne perçoivent plus alors la forme globale de 

stimuli visuels (Figure 20), ceci se vérifiait à la fois lors de la production et de la 

reconnaissance de formes complexes hierarchiques. Cette double dissociation a permis de 

conclure à un rôle différent de chaque hémisphère lors du traitement de l’information 

globale/locale. Par la suite Lamb et al. (1990) ont mis en évidence qu’une région bien 

spécifique était responsable de ces troubles du traitement de l’information globale ou locale, 

au sein de chaque hémisphère. Il a observé que les patients souffrant d’une lésion du gyrus 

temporal supérieur droit présentaient des difficultés pour la reconnaissance de la forme 

globale, et que les patients souffrant d’une lésion du gyrus temporal supérieur gauche 

présentaient des difficultés pour la reconnaissance des formes locales. 

 

Figure 20 : Copie de stimuli hiérarchiques par des patients souffrant d’une lésion 
hémisphérique unilatérale droite ou gauche. A gauche les stimuli à recopier par les patients. 
Les productions des patients souffrant d'une lésion hémisphérique droite mettent en évidence 
une restitution correcte de la forme locale, mais pas de la forme globale (au milieu), alors que 
les productions de patients souffrant d'une lésion hémisphérique gauche mettent en évidence 
une restitution correcte de la forme globale mais pas de la forme locale (à droite)  (Figures 
tirées de Delis et al., 1986). 
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A l’aide de l’imagerie fonctionnelle cérébrale, d’autres études ont été menées toujours dans la 

même optique : d’une localisation anatomo-fonctionnelle et ont apporté des éléments 

supplémentaires en faveur de cette hypothèse de spécialisation hémisphérique pour le 

traitement visuel de l’information globale/locale. Pour cela, ils ont utilisé des tâches de 

reconnaissances visuelles de stimuli hierarchiques afin d’observer si le traitement de 

l’information globale ou locale de ceux-ci induisait une activation cérébrale différente. 

Fink et al. (1996) ont réalisé l’étude princeps dans ce domaine, chez des sujets sains. Ils ont 

utilisé la TEP (tomographie par émission de positons) afin de mesurer l’activité cérébrale lors 

d’une tâche de reconnaissance de lettres avec des stimuli hierarchiques. La tâche proposée aux 

participants contrôles était une tâche d’attention dirigée, qui consistait à l’identification des 

lettres présentées, soit au niveau local soit global. Ils ont observé une activation du gyrus 

lingual droit (aire de Brodmann, AB 18) lors du traitement global de la lettre (attention dirigée 

sur la grande lettre) et une activation du cortex occipital inférieur gauche (AB 18) pour le 

traitement local (attention dirigée sur les petites lettres formant la grande lettre) (Figure 21). 

Le résultat crucial apporté par les travaux de Fink et al. (1996) est que la spécialisation 

hémisphérique se ferait à un niveau cortical très bas. Un peu plus tard, Martinez et al. (1997) 

ont confirmé ce résultat, à l’aide d’une étude en IRMf (Imagerie par Résonance Magnétique 

fonctionnelle) ils ont montré l’implication de la région occipito-temporale (AB 19/37) sous-

tendant la spécialisation hémisphérique. Puis, Han et al. (2002) ont montré une spécialisation 

hémisphérique (pour le traitement de lettres hiérarchiques) dès le cortex occipital.  
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Figure 21 : Activations observées au cours d'une tâche d'attention dirigée utilisant des formes 
hierarchiques. Figures de gauche : activation du gyrus lingual droit pour diriger l’attention au 
niveau global et figures de droite : activation du cortex occipital inférieur gauche pour orienter 
l’attention au niveau local. (Figure tirée de Fink et al., 1996). 

 

1.3. Spécialisation hémisphérique dès les aires postérieures dans le traitement des 

Fréquences Spatiales 

Robertson, Lamb et Knight (1988) ont montré que l’asymétrie hémisphérique pour le 

traitement de l’information globale/locale serait due à un mécanisme perceptif, localisé dans la 

région temporo-pariétale. En utilisant un paradigme de formes hiérarchiques (Figure 22, 

gauche), ils montrent en effet qu’une lésion dans la région temporo-pariétale droite perturbe 

l'identification des cibles globales, alors qu’une lésion dans la région temporo-pariétale gauche 

perturbe l'identification des cibles locales, relativement à des sujets normaux.   

Retrouve-t-on une asymétrie hémisphérique du traitement des fréquences spatiales au niveau 

du cortex visuel primaire ?   

Comme cités précédemment les travaux de Fink, Halligan, Marshall, Frith, Frackowiak et 

Dolan (1996) ainsi que ceux de Han, Weaver, Murray, Kang, Yund et Woods, (2002) ont mis 

en exergue, dans des conditions expériementales relativement similaires, une spécialisation 

hémisphérique dès le cortex occipital (Figure 22, droite).  
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Figure 22 : (A droite) Stimuli hiérarchiques utilisés par Han et al., 2002. A gauche, le contenu 
en fréquences spatiales n'a pas été a manipulé : lettre E (stimulus global) formée de petits H 
(stimulus local). A droite, lettre E formée de petits A, mais contrastés. (A gauche) Localisation 
des régions d’intérêts (ROI) dans la condition globale, à gauche, avec une activation 
postérieure droite et à droite activation postérieure gauche pour la condition locale [P<0.01 
(non corrigé)]. L'interaction significative entre le niveau hiérarchique d'attention dirigée et les 
hémisphères confirme la spécialisation hémisphérique du cortex occipital (Figures tirées de 
Han et al., 2002).  

 

Toutes ces études en IRMf ont utilisé des stimuli hiérarchiques, cependant aucune n’a 

réellement filtré les stimuli en fréquences spatiales.  Il semble intéressant de connaitre les 

régions corticales qui permettent ce traitement des différentes fréquences spatiales en utilisant 

cette fois des stimuli écologiques permettant ces filtrages, chez des sujets sains afin d’estimer 

l’implication des aires postérieures dans ce type de traitement. C’est pouquoi des études ont 

tenté de localiser à l’aide de scènes naturelles (Figure 23), les régions cérébrales impliquées 

dans la spécialisation hémisphérique lors d’une tâche sous IRMf (Peyrin, Baciu, Segebarth et 

Marendaz, 2004 ; Peyrin, Schwartz, Seghier, Michel, Landis et Vuillemier, 2005 ; Peyrin et 

al., 2006). Les résultats ont mis en évidence une spécialisation hémisphérique fonctionnelle au 

niveau de la jonction occipito-temporale. Cette région est essentiellement activée dans 

l’hémisphère droit pour le traitement des BFS, et dans l’hémisphère gauche pour le traitement 

des HFS.  
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Figure 23 : Exemple d’images de scènes utilisées dans l’expérience. Chaque image (que ce 
soit les villes, les plages ou les intérieurs) est filtrée en  (A) basses fréquences spatiales (BFS, 
< 4 cycles/degrés) et (B) hautes fréquences spatiales (HFS, > 6 cycles/degrés). (C) chaque 
essai est composé de la présentation de 2 scènes successives présentées soit en basses et hautes 
fréquences [LtH] (coarse-to-fine) soit en hautes et basses fréquences [HtL] (fine-to-coarse). 
La première image de chaque session est présentée en champ visuel central (CVc) figures de 
gauche, puis la présentation des images à l’intérieure des deux sessions est pseudo-aléatoire, 
dans le champ visuel gauche [CVg] ou dans le champ visuel droit [CVd]. (Figures tirées de 
Peyrin et al., 2005). 

 

Cette spécialisation hémisphérique apparaîtrait très tôt dans le traitement de l’information 

visuelle, et ce dès le cortex occipital (Figure 24). Plus tard Peyrin et al., 2006, ont mené une 

étude mêlant une approche lésionnelle : neuropsychologique, ainsi que l’IRMf en utilisant les 

mêmes stimuli de scènes naturelles filtrées en fréquences spatiales (BFS et HFS) (Figure 25). 

Ils ont proposé cette tâche de reconnaissance de scènes naturelles à une patiente ayant subie 

une embolisation d’une MAV (Malformation Artério-Veineuse). La MAV était localisée au 

niveau du cortex visuel primaire (V1) de l’hémisphère droit. Afin d’évaluer les performances 

de la patiente lors de la détection de scènes filtrées en HFS ou en BFS ils ont présenté des 

scènes filtrées ou non dans le champ visuel sain ipsilésionnel. Ainsi, ils ont pu évaluer le rôle 

du cortex visuel droit à la fois pour l’analyse visuelle fine (locale/hautes fréquences spatiales) 

et globale (BFS). Cette étude s’est déroulée en deux temps : une phase pré-chirurgicale, une 

semaine avant l’intervention et une phase post-chirurgicale, six mois après. Les résultats 

confirment qu’une lésion au niveau du cortex visuel primaire droit (V1) provoque une 

diminution des performances obtenues dans le champ visuel ipsilesionnel. De plus, cette 

patiente présentait avant l’intervention des performances plus faibles que les participants 

contrôles ceci à la fois pour la précision des réponses mais aussi pour les temps de réaction 

obtenus dans le champ visuel droit sain. 
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Figure 24 : Activations cérébrales mettant en évidence l’asymétrie hémisphérique au niveau 
du cortex occipito-temporal. A) le contraste d’analyse présenté est BFS vs HFS, mettant en 
évidence une activation au sein du cortex moteur gauche, des régions occipito-pariétale et 
temporales inférieures droites qui sont plus activées que les aires homologues dans 
l’hémisphère gauche. B) le contraste d’analyse présenté est HFS vs BFS, mettant en évidence 
une activation au sein du cortex moteur gauche et des régions occipito-pariétales droite et les 
régions occipito-temporales gauche montrent une activation importante pour cette condition. 
Même si certaines régions sont plus activées au niveau de l’hémisphère gauche ou droit, à la 
fois pour les BFS et pour les HFS (n’allant à première vue, pas dans le sens d’une 
spécialisation hémisphérique pour le traitement des fréquences spatiales), certaines régions 
sont activées de manière très différente selon les fréquences spatiales à traiter et notamment le 
cortex occipito-temporal. C) activité au niveau du cortex occipito-temporal droit, mettant en 
évidence une activation plus marquée pour les BFS vs HFS. D) activité au niveau du cortex 
occipito-temporal gauche, mettant en évidence une activation plus marquée pour les HFS vs 
BFS. (Figures tirées de Peyrin et al. (2005). 
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Figure 25 : (a) Stimuli utilisés par Peyrin et al., 2006 lors de la tâche de reconnaissance de 
scènes : non filtrées  à gauche en differents niveaux de gris (ville images du haut / autoroute 
images du bas) (A+D), filtrée en basses fréquences spatiales (BFS) (B+E)  et filtrée hautes 
fréquences spatiales (HFS) (C+F). (b) exemple d’un essai avec des images filtrées soit en HFS 
soit en BFS, présentées en champ gauche (hémisphère droit) soit en champ visuel droit 
(hémisphère gauche). (Figures tirées de Peyrin et al., 2006).  
 

 

A la suite de l’opération cette patiente, présentait un déficit supplémentaire concernant le 

traitement des BFS (par rapport aux contrôles) confirmant le rôle de l’HD dans le traitement 

des BFS (Figure 25 bis). Ces résultats vont dans le sens des études précedemment décrites 

(Robertson et al., 1988, Fink et al., 1996 ; Han et al., 2002 ; Peyrin et al., 2004 ; Peyrin et al., 

2005 ; Peyrin et al., 2006) selon lesquelles la région occipito-temporale droite traiterait 

préférentiellement les BFS. Dans la même étude, Peyrin et al. (2006) avaient proposé ce 

même protocole de reconnaissance de scènes naturelles de ville et d’autoroute, présentées en 

champ visuel : central, gauche ou droit, et filtrées en BFS ou HFS, à un groupe d’hommes 

ainsi qu’à un groupe de femme contrôles. Ils ont alors observé lors de cette tâche, une moins 

grande spécialisation hémisphérique pour les performances obtenues par le groupe de femmes. 

On peut alors, se poser la question de l’effet du sexe sur les performances obtenues pour ce 

type d’expérience avant même de se poser la question chez les patients souffrant d’une lésion 

occipitale droite ou gauche comme nous le ferons lors de la PARTIE 2 (études 2 et 3). Comme 

nous allons l’aborder à présent, des études menées sur la spécialisation hémisphérique ont 

suggéré un effet du sexe et de l’âge sur le pattern de latéralisation fonctionnelle (Mann, 

Hazlett, Byne, Hof, Buchsbaum, Cohen, Goldstein, Haznedar, Mitsis, Siever, Chu, 2011). 
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Figure 25 bis : Effet d’une lésion occipitale droite sur la reconnaissance de scènes. Etude pré 
et post-opératoire. Figure de gauche : graphique présentant le temps de réponse en 
millisecondes pour détecter la cible (en HFS ou en BFS) pour la patiente et pour le groupe de 
contrôle : constitué de femmes saines. Figure de droite : angiographie mettant en évidence une 
malformation artério veineuse occipito-temporo-pariétale droite (image présentée avec les 
conventions radiologiques : la droite est à gauche et la gauche à droite). (Figures tirées de 
Peyrin et al., 2006). 
 
 
 

1.4. Effet du sexe et du vieillissement sur la spécialisation hémisphérique 

1.4.1. Effet du sexe sur la spécialisation hémisphérique 

Selon certains auteurs, la spécialisation hémisphérique dépenderait également du sexe des 

participants (homme vs femme). Les hommes seraient plus latéralisés que les femmes 

concernant le pattern d’activation cérébrale (Kolb et Wishaw, 1996), et les femmes 

présenteraient un traitement plus symétrique pour l'information globale-locale, que les 

hommes. Il faut préciser que ces hypothèses sont tirées d’une expérience réalisée chez 

l’enfant, (Kramer, Ellenberg, Leonard et Share, 1996). C’est pourquoi Roalf, Lowery et 

Turetsky, (2006) ont étudié l’effet du sexe sur la latéralisation hémisphérique à l'aide d'une 

étude en électrophysiologie (plus précisément en électro-encéphalographie) chez des adultes. 

Ils ont observé que les femmes traitent plus rapidement l’information « locale », alors que les 

hommes ne présentent pas de différence pour traiter les stimuli hiérarchiques. Ils ont démontré 
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que les femmes étaient moins latéralisées que les hommes dans les tâches visuo-spatiales 

(Roalf et al., 2006). De même que Lee, Chung, Chang, Kim, Park, Ryu et Jeong (2012) ont 

observé avec la même technique une différence au niveau de la jonction temporo-pariétale 

droite entre les hommes et les femmes durant une tâche d’identification de lettre (Tâche de 

Navon décrite plus haut). Ceci peut s’expliquer probablement par le fait que les femmes 

subissent un effet hormonal sur leur spécialisation hémisphérique. En effet, chez la femme les 

fluctuations du niveau d’hormones durant le cycle menstruel affecte l’asymétrie 

hémisphérique, qui se traduirait par un partage entre les deux hémisphères de l’activation 

neuronale (Hausmann, 2005), c'est-à-dire une plus grande bilatéralisation. Bourne (2005) a 

également démontré à l’aide d’une tâche utilisant des visages « hybrides » que les femmes 

sont moins latéralisées que les hommes. De plus, Peyrin et al. (2006) ont mis en évidence  à 

l’aide d’une tâche de reconnaissance de scènes (décrite précédemment) que les hommes 

présentent de meilleures performances pour traiter les BFS présentées dans le champ visuel 

gauche (impliquant l’HD) et les HFS présentées dans le champ visuel droit (impliquant l’HG) 

allant dans le sens de la spécialisation hémisphérique pour le traitement des fréquences 

spatiales alors que les femmes ne présentent pas de profil allant dans ce sens (les performances 

obtenues par les femmes ne sont pas différentes selon le champ visuel de présentation et selon 

les fréquences spatiales des scènes) (Figure 26).   

 

 

Figure 26 : Illustration des performances obtenues par le groupe d’hommes à gauche et le 
groupe de femmes à droite, pour les différentes scènes : ville (city) et autoroute (highway), 
selon le champ visuel de présentation (LVF/RH : champ visuel gauche/hémisphère droit et 
RVF/LH : champ visuel droit/hémisphère gauche) et selon les fréquences spatiales des scènes 
(LSF : basses ; HSF hautes fréquences spatiales). (Figures tirées de Peyrin et al., 2006). 
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1.4.2. Effet du vieillissement sur la spécialisation hémisphérique  

Certains travaux suggèrent qu’avec l’avancée dans l’âge, la sollicitation des deux hémisphères 

serait différente pour une même tâche. Une étude (Greenwald et Jerger, 2001) de potentiels 

évoqués a montré qu’une onde (la N200) chez les sujets âgés est beaucoup moins ample que 

celle de sujets jeunes, mais beaucoup plus étalée sur le scalp. Cela peut signifier que l’activité 

des neurones est redistribuée chez les sujets âgés, soit le nombre de neurones activés est 

différent, soit leur efficacité avec l’âge n’est plus équivalente. Ainsi, pour faire la même tâche 

(au niveau comportemental), cela demande une activation plus importante de neurones sur des 

régions plus étendues, mais cela ne veut pas dire qu’il y a perte neuronale. Dans cette étude, 

les résultats suggèrent que l’âge a un effet sur l’asymétrie hémisphérique. D’autre part, 

certains auteurs (Cabeza, 2002 ; Dolcos, Rice et Cabeza, 2002) ont proposé un modèle pour 

expliquer l’effet de l’âge sur l’activité cérébrale durant une performance cognitive. Ce modèle, 

appelé HAROLD (hemispheric asymmetry reduction in older adults), propose que dans des 

circonstances comparables, l’activité préfrontale durant des performances cognitives tend à 

être moins latéralisée chez les sujets âgés que chez les sujets jeunes (Figure 27). Ce résultat 

suggère que l’asymétrie hémisphérique s’atténuerait avec l’âge. Par ailleurs, Dolcos et al. 

(2002) émettent l’hypothèse selon laquelle l’effet de l’âge serait plus important sur 

l’hémisphère droit puisqu’il montre un déclin plus important que l’hémisphère gauche. 

Cabeza, Anderson, Locantore et McIntosh, (2002) en utilisant la TEP et l’IRMf, ils observent 

que l’activité du cortex préfrontal tend à être moins asymétrique chez les sujets âgés 

(HAROLD). En effet, les sujets âgés montreraient une activation du cortex préfrontal plus 

bilatérale que les sujets jeunes lors d’une tâche d’attention visuelle. D’autre part, ils feraient 

preuve d’une activité occipitale moins importante que les jeunes, mais d’une activité 

préfrontale et pariétale plus importante, ce qui pourrait refléter la mise en place d’une 

compensation (Cabeza, Daselaar, Dolcos, Prince, Budde et Nyberg, 2004). Ils proposent deux 

hypothèses pour expliquer ce phénomène. La première hypothèse met en avant un rôle 

compensatoire, les sujets âgés puiseraient dans l’autre hémisphère l’activité necessaire qui 

n’est plus fournie, pour maintenir de bonnes performances comportementales et ainsi,  

compenser le déficit de l’hémisphère droit. La seconde hypothèse est l’hypothèse de 

dédifférenciation, selon laquelle le processus du vieillissement évoluerait en miroir avec le 

processus du développement.  
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La dédifférenciation serait l’inverse de la différenciation au cours du développement, en 

d’autres termes la réduction de l’asymétrie hémisphérique au cours du vieillissement pourrait 

refléter une difficulté à mobiliser des mécanismes neuronaux spécialisés. Ces auteurs 

observent que les sujets âgés activent les deux hémisphères pour compenser, ce qui leur 

permet d’obtenir des performances équivalentes de celles obtenues par les sujets jeunes. Ces 

études confirment un effet de l’âge sur l’asymétrie hémisphérique chez des sujets âgés 

normaux. C’est pourquoi dans l’étude 1, nous avons choisi d’étudier la spécialisation 

hémisphérique chez des sujets sains, en tenant compte de l’effet éventuel de l’âge et du sexe 

des participants.  

 
 

 
 
Figure 27 : Effet de l’asymétrie hémisphérique et de l’âge : activation illustrant la 
compensation du cortex préfrontal mise en évidence par le modèle HAROLD. Lors d’une 
tâche mnésique, les activations obtenues par les participants « moins performants » (old-low) 
[image au centre] ne montrent pas de réduction de la latéralisation, alors que les participants 
« forts » (old-high) [image de droite] montrent un pattern d’activation bilatérale, [l’image de 
gauche] « young » représente l’activation obtenue chez les sujets jeunes qui constitue 
l’activation de référence. (Figure tirée de Dolcos et al., 2002). 
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Résumé  

La reconnaissance visuelle est extrêmement rapide chez l’être humain. Elle respecte une 

certaine hiérarchie de traitement. Les travaux de Navon (1977), ont mis en avant la primauté 

du traitement des aspects globaux sur les aspects locaux contenus dans l’information visuelle. 

L’effet de précédence globale est estompé lorsque les stimuli (hiérarchiques) sont filtrés passe-

haut (sans les basses fréquences spatiales), suggérant alors que les BFS portent l’information 

globale, et que les Hautes Fréquences Spatiales (HFS) portent l’information locale. Il semble 

donc que le phénomène de précédence globale soit dû à une précédence temporelle du 

traitement des BFS. Cet effet de précédence globale est interprété comme le reflet du principe 

fondamental d’analyse coarse-to-fine, c'est-à-dire d’une analyse des informations de l’image,  

du plus ‘global’ pour aller vers le plus ‘local’. Selon ce principe de traitement, l’information 

grossière issue des BFS, serait disponible avant l’information plus fine, véhiculée par les HFS. 

Certains auteurs ont mis en évidence une implication différente de chaque hémisphère pour le 

traitement de l’information visuelle. En effet, l’hémisphère droit serait plus efficace pour le 

traitement des BFS alors que l’hémisphère gauche traiterait plus efficacement les HFS. De 

plus, les études menées en neuropsychologie et en neuro-imagerie ont permis de confirmer 

cette hypothèse de spécialisation hémisphérique. Il a été démontré que les patients ayant une 

lésion au niveau de l’hémisphère gauche ne perçoivent pas la forme locale, tandis que les 

patients présentant une lésion de l’hémisphère droit ne perçoivent plus la forme globale des 

stimuli visuels. Cette spécialisation hémisphérique (pour le traitement de lettres hiérarchiques) 

prendrait naissance dès le cortex occipital. Deux facteurs peuvent moduler cette spécialisation 

hémisphérique : le sexe (celle-ci serait plus marquée chez les hommes) et l’âge (elle serait plus 

marquée chez les participants jeunes). 

 
 
 
 

 

Dans le chapitre suivant nous définissons l’Hémianopsie Latérale Homonyme avant de 

présenter les études ayant visé à utiliser ce trouble comme un modèle pathologique de la 

cognition visuelle. 
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CHAPITRE 3 : L’HEMIANOPSIE LATERALE 

HOMONYME COMME MODELE PATHOLOGIQUE DU 

TRAITEMENT VISUEL 

  

I. L’hémianopsie latérale homonyme (HLH) 
   
 1. Définition  

 
Avant de définir l’hémianopsie latérale homonyme, qui est une forme d’amputation du champ 

visuel, il semble nécessaire de rappeler c’est qu’est le champ visuel. « Le champ visuel est 

l’ensemble des points de l’espace qu’un œil immobile peut embrasser » (chapitre premier, Le 

Champ Visuel, Topographie normale et pathologique de ses sensibilités, Dubois-Poulsen, 

1952) (Figure 28). 

 

Figure 28 : Représentation du champ visuel perçu lorsque les deux yeux sont ouverts. (Tiré de 
http://ophtasurf.free.fr/vue/champ_visuel.htm) 
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L’exploration du champ visuel a, semble-t-il, commencé avec les Grecs. La plus ancienne 

description d'hémianopsie remonte à Hippocrate, 5 siècles avant Jésus-Christ. Cependant, Von 

Graefe (vers 1856) peut être considéré comme le père de la campimétrie. Il se servait d'un 

tableau noir face au malade, et, en déplaçant une boule blanche à l'extrêmité d'un manche 

noirci, notait sur le tableau l'endroit où la boule apparaissait ou disparaissait du champ visuel 

du patient. Il créa alors une séméiologie en s’appyuant sur sa pratique, en décrivant le 

rétrécissement concentrique, l'élargissement de la tâche aveugle, le scotome central, en 

distinguant hémianopsie homonyme et hétéronyme. Au début du XXème siècle l’évaluation du 

champ visuel s’est développée avec l’intérêt de la standardiser, la notion d'isoptère est alors 

introduite (Figure 29).  

On appelle champ visuel la totalité de l’espace du monde extérieur fournie aux deux yeux sans 

mouvement de la tête. La qualité de 1a vision n’est pas uniforme au sein du champ visuel. La 

densité des photorécepteurs (en particulier des cônes) diminue de la fovéa vers la périphérie et 

la sensibilité du champ visuel diminue proportionnellement. Le champ visuel correspond à la 

partie de l’espace perçue par un œil immobile fixant droit devant lui. Chez le sujet sain il va de 

60 degrés en nasal (à cause du relief nasal)  à 90 degrés en temporal et il s’étend vers le haut 

aux alentours de 50 degrés (en fonction de la proéminence de l’arcade sourcilière) et vers le 

bas à 70 degrés. La papille, dépourvue de photorécepteurs est représentée sur le champ visuel 

par une zone non voyante : la tache aveugle. Elle correspond à l’arrivée du nerf optique au 

niveau de la rétine et elle est située entre 12 degrés et 18 degrés en nasal de l’axe visuel. Ce 

scotome non pathologique n’est pas perçu spontanément par le sujet.  
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Figure 29 : Représentation du champ visuel normal de l’œil gauche et de l’œil droit 
(représentation du champ visuel monoculaire : Goldmann). Le champ visuel est la portion 
d'espace dans laquelle l'œil immobile (fixant un point) est capable de détecter des stimuli 
visuels. Lors de cette périmétrie (Goldmann) le patient est assis, face à une coupole, la tête 
reposant sur une mentonnière, et l’œil examiné fixe le point central. Un point lumineux (dont 
l’intensité lumineuse varie entre chaque essai)  est déplacé sur la coupole par 
l’expérimentateur, de la périphérie vers le centre. Le champ visuel de chaque œil est reporté 
sur un schéma où le centre est le point de fixation.  

 

 2. Comment mettre en évidence une HLH ?  

L’outil utilisé pour diagnostiquer une amputation du champ visuel d’origine centrale telle que 

l’hémianopsie latérale homonyme est une périmétrie ou une campimétrie. La périmétrie est 

une exploration dynamique du champ visuel monoculaire dans une coupole alors que la 

campimétrie  est une étude du champ visuel sur un écran plat.   

 
 
  1.1. Périmétrie cinétique de Goldmann  

Cette évaluation du champ visuel nécessite une coupole hémisphérique qui reçoit un niveau 

d’éclairement homogène. L’examinateur peut choisir la taille et l’intensité lumineuse du point 

présenté. Le patient regarde le point de fixation central et l’examinateur déplace le spot de la 

périphérie au centre en commençant par un spot large de luminance forte pour étudier les 

limites périphériques du champ visuel puis il recommence avec un spot de taille plus réduite et 

de luminance plus faible (Figure 30).  
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Le patient indique quand il perçoit la lumière présentée. Le point est alors noté sur un schéma 

sur lequel sont représentés des cercles concentriques ou parallèles allant de l0 degrés en 10 

degrés jusqu’à 90 degrés et centrés par le point de fixation. L’ensemble des points relevés avec 

le même spot sont réunis en un tracé constituant un isoptère.  

Le périmètre de Goldmann permet l’exploration du champ visuel central, de la totalité du 

champ visuel périphérique et de la papille. Cette périmétrie a pour inconvénient d’être un 

examen « opérateur-dépendant », la fiabilité des résultats est donc liée à l’expérience du 

praticien et à la coopération du patient examiné. La reproductibilité des mesures est ainsi 

limitée.  

 
 

 
 

Figure 30 : Résultat d’un champ visuel Goldmann mettant en évidence une amputation du 
champ visuel gauche : HLHg. Le champ visuel de l’œil gauche est présenté à gauche (left) et 
le champ visuel de l’œil droit est présenté à droite (right). La tâche rouge apparaissant dans le 
champ voyant droit de l’œil droit, représente la tâche aveugle (arrivée du nerf optique au 
niveau de la rétine) elle n’apparaît pas dans le champ visuel gauche de l’œil gauche car elle est 
confondue avec l’amputation (HLHg). 

  

  1.2. Périmétrie statique automatisée de type Humphrey (Figure 31) 

Cette évaluation du champ visuel fait appel à la quantification de la sensibilité rétinienne en un 

certain nombre de localisations prédéterminées du champ visuel (Vighetto, 1998). On projette 
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sur toute la surface d’un écran, de façon fixe et à des endroits présélectionnés, un point 

lumineux de taille définie dont on fait varier 1’intensité lumineuse. Cette méthode permet de 

visualiser immédiatement l’étendue et la profondeur des atteintes et ce d’une manière précise, 

fiable et reproductible. L’inconvénient de cette méthode réside dans le fait qu’elle nécessite un 

temps d’examen plus long (de 12 à 15 minutes), donc des ressources attentionnelles plus 

importantes, ce qui impose de limiter l’exploration au 30 degrés centraux, même chez un sujet 

sain (Risse et Delplace, 1998). Il existe d’autres outils permettant l’évaluation du champ 

visuel, telles que l’octopus, la périmétrie à haute résolution spatiale ou « ring perimetry » de 

Frisen, la perimétrie aux courtes longueurs d’ondes, que nous n’avons pas utilisé et que nous 

ne décrirons pas ici.  

 

 
 

Figure 31 : IRM (coupe axiale T1) mettant en évidence une lésion occipitale inféro interne 
gauche (la gauche est à gauche, la droite est à droite) engendrant une HLH droite mise en 
évidence à l’aide d’un champ visuel type Humphrey : champ visuel automatisé, SITA-Fast, 
24/2, évaluant les 30° centraux du champ visuel de chaque œil. 

gauche 
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Figure 32 : Périmétrie automatisée Humphrey SITA FAST 24/2. A gauche champ visuel d’un 
œil gauche avec une hémianopsie latérale homonyme droite avec une épargne maculaire, à 
droite champ visuel d’un œil gauche avec une hémianopsie latérale homonyme droite sans 
épargne maculaire. 
 
 
 

 
Figure 33 : Champ visuel d’un soldat de la première guerre mondiale décrit dans l’étude de 
Holmes, souffrant d’une lésion occipitale droite, engendrant une Hémianopsie Latérale 
Homonyme gauche sans épargne maculaire. (Figure tirée de Leff, 2004). 
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La vision est une fonction supérieure car nous voyons essentiellement avec notre cerveau. En 

effet, d’une manière très schématique l’œil transmet l’information et le cerveau la traite 

(comme nous l’avons vu lors du premier chapitre). Une lésion corticale (rétrochiasmatique) 

peut donc provoquer un trouble visuel d’origine centrale se traduisant par une amputation du 

champ visuel ou un trouble plus élaboré de la vision en fonction de la localisation lésionnelle.  

La forme clinique la plus fréquente d’amputation du champ visuel après une lésion 

rétrochiasmatique est l’hémianopsie latérale homonyme (HLH) (Chokron, 2004). Ce trouble 

est en effet présent chez 30% des patients ayant eu un accident vasculaire cérébral (Zang et al., 

2006). Une lésion du cortex visuel primaire V1 engendre la perte de vision consciente de la 

plupart des informations visuelles, dans le champ visuel controlatéral à la lésion (Holmes, 

1918, Teuber, Battersby, et Bender, 1960, Weiskrantz, Warrington, Sander et Marshall, 1974) 

et l’HLH est usuellement définie comme un déficit du champ visuel dans lequel la vision est 

abolie dans la moitié du champ visuel controlatéral à une lésion occipitale unilatérale sans 

altération oculaire (Hécaen, 1972). Ce déficit est dit latéral « homonyme » puisqu’il affecte la 

même étendue de champ visuel pour les deux yeux c’est-à-dire l’hémirétine temporale de l’œil 

contralésionnel et l’hémirétine nasale de l’œil ipsilésionnel (Figure 31). Ainsi, un patient avec 

une lésion occipitale droite présentera une hémianopsie latérale homonyme gauche et une 

lésion occipitale gauche provoquera une HLH droite (Chokron, 1996) (Figure 31 et 34). Le 

plus souvent, le déficit hémianopsique est congruent : les atteintes au niveau des deux yeux 

sont symétriques au point qu’on peut les superposer (Perenin, 1992). Lorsque l’hémianopsie 

touche le méridien vertical c'est-à-dire tout le champ visuel latéral, on parle d’hémianopsie 

sans épargne maculaire (Figure 33). On trouve également des hémianopsies incomplètes, dont 

le champ visuel latéral n’est pas complètement amputé, la partie centrale (ou macula) étant 

épargnée : on parle alors d’hémianopsie avec épargne maculaire (Chokron, 1996) (Figures 32, 

34, 35). L’épargne résulterait d’une préservation du territoire vasculaire du pôle occipital, les 

zones du champ visuel préservées correspondant à des régions corticales épargnées (Zhang, 

2006). D’autres auteurs ont également proposé l’idée d’une double représentation corticale du 

champ visuel central, expliquant l’épargne de celui-ci en cas de lésion unilatérale (Brysbaert, 

2004) (Figures 35 et 36). 
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Figure 34 : Photo d’un soldat souffrant d’une lesion occipitale causée par une balle. Ainsi que 
les champs visuels (Goldmann) mettant en évidence une Hémianopsie Latérale Homonyme 
droite avec une épargne maculaire. (Figures tirées de Leff, 2004). 
 
 

 
 
Figure 35 : Champs visuels d’un soldat français de la première guerre mondiale souffrant 
d’une Hémianopsie Latérale Homonyme gauche avec épargne maculaire, décrit par Morax. 
(Figure tirée de Leff, 2004). 
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 2. Etiologie et corrélat anatomique de l’HLH  

L’HLH peut être une étape antérieure ou ultérieure à l’évolution d’une cécité corticale 

(Chokron, 1998). L’étiologie la plus fréquente de l’hémianopsie est l’accident vasculaire 

cérébral (qu’il soit ischémique ou hémorragique) en effet 70% des accidents vasculaires 

impliquant les artères cérébrales postérieures, entraîneraient une HLH (Pambakian et Kennard, 

1997). Mais il peut aussi s’agir d’une tumeur, d’une anoxie cérébrale, d’une lobectomie 

occipitale, d’un traumatisme crânien ou d’un processus dégénératif tel que l’atrophie corticale 

postérieure (Benson et al., 1988 ; Chokron, 1996 ; Kerkhoff, 1999 ; Zhil, 2000 ; Delaj et al., 

2010), d’une leucoencéphalopathie multifocale progressive processus qu’on peut observer 

chez certain patient VIH (virus de l'immunodéficience humaine : responsable du syndrome 

d'immunodéficience acquise (sida), qui est un état affaibli du système immunitaire) (Diller et 

Thomson, 2007) ou même comme signe précurseur du VIH (Gharai, Venkatesh, Sinha, Garg, 

Ghosh, 2012) ou d’une forme d’épilepsie (status epilepticus amauroticus) (Shaw, Kim, Millett, 

2012). C’est cependant la topographie des lésions et leur étendue (non leur nature) (Figures 

36, 37), qui détermine l’aspect de l’hémianopsie (Schaison-Cusin, 1991, Tant, Cornelissen, 

Kooijman, Brouwer, 2002 ; Huxlin, 2008). Cependant le fait qu’il n’y ait pas de lésion visible 

à l’imagerie n’exclut pas la présence d’une amputation du champ visuel d’origine corticale en 

effet Brazis, Lee, Graff-Radford, Desai, Eggenberger (2000) ont observé chez 4 patients une 

HLH sans lésion visible, les étiologies de ces patient étaient les suivantes : une variante de 

Heidenhain de la maladie de Creutzfeldt-Jacob, une atteinte dégénérative, une ischémie visible 

uniquement à l’aide de la TEP (Tomographie par Emission de Positons) car trop petite, et une 

Hyperglycémie non ketotique (Lavin et al., 2005). Un cas d’HLH transitoire a été décrit lors 

d’une aura migraineuse chez une patiente de 27 ans, quatre heures après l’épisode son champ 

visuel s’est alors significativement amélioré, et un an après la patiente confirme n’avoir jamais 

représenté d’épisode d’amputation du champ. Ce cas reste cependant très rare (Goodwin, 

2011). 

Quarante pour cent des HLH impliquent des lésions du lobe occipital, 30% du lobe pariétal, 

25% du lobe temporal, et 5% du tractus optique et du noyau géniculé latéral (Huber, 1992).  
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Figure 36 : Images d’IRM (Images par Resonance Magnetic) de trois patients souffrant d’une 
lesion occipitale unilaterale (A : lésion gauche, B : lésion droite et C : lésion gauche) à la suite 
d’un AVC (accident vasculaire cérébral) provoquant une amputation du champ visuel, les 
lésions sont signalées sur les coupes IRM par une flèche blanche. Le champ visuel 
correspondant à chaque patient est présenté sur la droite (champ visuel Humphrey 24-2). Le 
champ visuel automatisé Humphrey teste le champ visuel de chaque œil indépendemment 
(OS : œil gauche et OD : œil droit). Les régions en noir, sur la cible représentant le champ 
visuel, signale la perte du champ visuel. (Figure tirée de Huxlin, 2008).  
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Figure 37 : Représentation de l’effet d’une lésion occipitale en fonction de son étendue, au 
niveau du champ visuel, reflétant les caractérisitques rétinotopiques du cortex visuel primaire 
V1. (A) Figure du haut : amputation de tout le champ visuel droit latéral, à la suite d’une 
lésion occipitale unilatérale gauche (V1) (B) Figure du milieu : amputation du quadrant 
supérieur à la suite d’une lésion moins importante de V1, et (C) Figure du bas : scotome à la 
suite d’une lésion plus petite au niveau de V1. (Figure tirée de http://lecerveau.mcgill. 
ca/flash/d/d_02/d_02_cr/d_02_cr_vis/d_02_cr_vis.html) 
 
 
 
 3. Signes associés  

Des hallucinations visuelles peuvent s’installer en phase aiguë du trouble en raison de la 

décharge anarchique des neurones pendant la mise en place de la réorganisation cérébrale ou 

au début de la rééducation (Poggel, Müller-Oehring, Gothe, Kenkel, Kasten, Sabel, 2007).  
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Des troubles de la mémoire visuelle peuvent aussi survenir (Pearce, 2005). Dans le cadre 

d’une atteinte postérieure, une héminégligence peut être associée à l’hémianopsie, il est alors 

impératif de la détecter car elle risque de majorer le trouble visuel. Ces deux troubles se 

distinguent en plusieurs points : tout d’abord la topographie des lésions occasionnant une 

héminégligence ou une HLH diffère. En effet l’HLH est consécutive à une lésion des voies 

visuelles primaires, alors que l’ héminégligence survient le plus souvent à la suite d’une lésion 

pariétale droite. D’autre part, ces deux types de troubles ne se mesurent pas sur les mêmes 

référentiels, l’HLH est un déficit d’un hémi-champ visuel mesuré à partir des coordonnées 

rétiniennes. L’héminégligence est un déficit d’un hémi-espace mesuré à partir d’un référentiel 

égocentrique (Chokron, 2011).  

Lorsque l’hémianopsie est pure, les patients ne présentent pas d’anosognosie, de troubles de la 

mémoire ou de désorientation, ils peuvent également faire preuve de capacités visuelles non-

conscientes lorsqu’ils doivent répondre à des stimuli présentés dans leur champ aveugle (Cf. 

chapitre ci-après sur le blindsight). En revanche, ils peuvent souffrir de troubles consécutifs à 

la perte du champ visuel (Papageorgiou et al., 2007). En effet, Il s’agit d’une atteinte 

particulièrement handicapante pour les patients, car la vision est l’élément perceptif le plus 

utilisé dans les activités quotidiennes. De plus, la vision contribue en grande partie à la mise 

en mémoire, et la perte d’une partie du champ visuel gêne cette fonction (Kerkhoff, 2000). 

Beaucoup de patients rapportent des difficultés lors de leurs déplacements, en particulier à 

l’extérieur de chez eux (Marigold, Weerdesteyn, Patal, et Duysens, 2007) car il leur arrive de 

heurter des personnes ou des obstacles se présentant dans leur champ aveugle. Ils éprouvent 

également des difficultés pour trouver des objets dans leur champ visuel aveugle, avec 

d’importantes difficultés dans la conduite automobile notamment. Ils se plaignent aussi de 

rencontrer des difficultés  pour se construire une vision d’ensemble de l’environnement visuel 

(Pambakian et Kennard, 1997). Enfin, ils évoquent des difficultés en lecture (Leff et al., 2000 ; 

McDonald, Spitsyna, Shillcock, Wise et Leff, 2006) notamment pour lire les mots en entier, 

pour savoir où se termine une ligne (HLHd) ou trouver la ligne suivante (HLHg) (Zihl, 2000) 

ou font des erreurs de lecture (HLHg) (McDonald et al. 2006). Schuett (2009) propose même 

une rééducation des mouvements oculaires pour ce qu’il appelle la « dyslexie 

hémianopsique ».  Leff, Spitsyna, Plant, Wise, (2007), ont décrit l’alexie hémianopsique 

comme un trouble de la lecture associé à une HLHd. Celle-ci se traduit par une bonne lecture 
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de mots isolés mais par des difficultés pour générer des saccades oculaires suffisantes pour lire 

tout un texte. Ils ont pu observer que ces patients présentaient une lésion au niveau du lobe 

occipital médian gauche et si la lésion s’étendait au niveau du gyrus fusiforme alors les 

patients souffraient d’une alexie pure.    

Face aux difficultés causées par la perte de vision, certains patients utilisent les mouvements 

de la tête et des yeux pour explorer leur environnement. Toutefois, tous les patients 

n’appliquent pas spontanément ce type de stratégies compensatrices. En effet, selon Zihl 

(2000) bien qu’ils aient une parfaite conscience de leur trouble, seul 40% des patients 

compensent leur déficit de façon spontanée. Notons que la compensation spontanée dépend de 

la préservation des fibres de connexions corticales et sous-corticales (Zihl, 2000) qui sous-

tendent les processus d’orientation spatiale de l’attention ainsi que les mouvements oculaires 

volontaires. De plus, en enregistrant les mouvements oculaires de ces patients, certains auteurs 

(Chedru, Leblanc, et Lhermitte, 1973 ; Meienberg, Zangemeister, Rosenberg, Hoyt, et Stark, 

1981 ; Pambakian, Mannan, Hodgson, et Kennard, 2004 ; Zihl, 1995 ; Machner, 2009) ont 

observé un manque de stratégie visuo-exploratoire. Celui-ci se traduit par des saccades en plus 

grand nombre, de plus courtes amplitudes, et des fixations plus longues que les contrôles. Par 

conséquent l’exploration visuo-spatiale chez ces patients est désorganisée, non automatique et 

demande une mobilisation des ressources attentionnelles pour être réalisée. Ils passent 

également plus de temps à orienter leur regard dans leur champ aveugle que dans leur champ 

visuel sain (Ishiai et al., 1987). Mais ceci selon Zihl (1995) est une stratégie de compensation, 

en effet en orientant leur regard dans leur champ aveugle cela leur permettent de faire tomber 

les cibles visuelles dans leur champ sain et donc de les percevoir, mais bien souvent au 

détriment de leur champ visuel sain pour lequel finalement ils dédient moins d’attention 

(Paramei et al., 2008). Machner et al. 2009, observent également une différence entre les 

patients HLHd et HLHg. Les patients HLHd ont plus de difficultés que les HLHg. 

Papageorgiou et al. (2007) a bien expliqué que les gênes subjectives reportées par les patients 

ne sont pas corrélées avec leur amputation objectivée par une périmétrie, mais semble liée à 

l’étendue de l’épargne maculaire. Il précise alors, que l’évaluation de l’HLH doit considérer 

plusieurs choses : l’examen du champ visuel, les capacités d’exploration visuelle, mais aussi 

un questionnaire subjectif. Durant les trois premiers mois consécutifs à la lésion 

rétrochiasmatique uni ou bilatérale on peut observer une récupération spontanée (phénomène 
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de diaschisis) dans 38,4 % des cas, dont la probabilité d’occurrence est fortement 

proportionnelle au temps écoulé depuis la lésion (Zang, Kedar, Lynn, Newman, Biousse, 

2006), qui reste cependant très limitée : 3 à 7° (Zhil, 2000). Cette récupération spontanée 

prend forme lors des 6 mois qui suivent la lésion, après ce délai le trouble est considéré 

comme « chronique ». La récupération diminue avec le temps : à un mois, il existe 50 à 60% 

de chances de récupération, contre seulement 20% à six mois. Dans la plupart des cas, la 

récupération spontanée apparaît dans les 3 mois qui suivent la lésion. Il est cependant très rare 

que la récupération soit complète (Poppelreuter, 1917), moins de 10% des patients concernés 

retrouvent leur champ visuel complet (Pambakian et Kennard, 1997). Les patients développent 

également des stratégies d’exploration légèrement différentes des sujets sains afin de 

compenser leur déficit (Pambakian et al., 2000).  

La récupération dépend également du site lésionel. Certains auteurs (Bosley, Dann, Silver, 

Alavi, Kushner, Chawluk, Savino, Sergott, Schatz, Reivich, 1987)  ont montré  à l’aide d’une 

étude en PET un lien entre la récupération du champ visuel et la localisation de la lésion. Leur 

étude a été menée chez cinq patients souffrant d’une HLH à la suite d’un accident ischémique 

du cortex visuel primaire ou des aires visuelles associatives (régions externes du cortex 

visuel). En phase aiguë (juste après l’épisode ischémique), les patients présentaient tous un 

déficit métabolique (au niveau de la consommation de glucose) au niveau du cortex strié. Puis, 

deux patients ont ensuite récupéré au niveau du champ visuel. Un second PET a été alors 

réalisé montrant une réduction de la lésion métabolique et un meilleur métabolisme au niveau 

du cortex strié. Il est important de préciser que les deux patients en question présentaient une 

lésion au niveau de régions externes du lobe occipital. Les trois autres patients de cette étude 

qui  présentaient une lésion au cœur même du cortex visuel primaire (V1) n’ont pas récupéré 

au niveau du champ visuel. Ils ne présentaient pas de différence de métabolisme au second 

PET par rapport au premier réalisé en phase aiguë post AVC.   

Seule une minorité de patients HLH est capable de compenser efficacement ce handicap. 

Ainsi, il est étonnant de ne pas compter plus d’accidents graves au sein de cette population. Ce 

constat est sans doute à mettre en relation avec une capacité à utiliser des connaissances 

inconscientes sur les informations visuelles se trouvant dans leur champ visuel aveugle, 

fonctionnant comme un système d’alerte.  
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Après avoir décrit l’hémianopsie latérale homonyme comme un trouble visuel massif, nous 

allons voir qu’en réalité une certaine forme de traitement reste possible dans le champ visuel 

aveugle des patients hémianopsiques.  

On a longtemps pensé que sans V1 la vision n’était pas possible mais Riddoch (1917)  a attiré 

l’attention sur le fait que les patients pouvaient percevoir du mouvement dans leur champ 

visuel aveugle. Le cortex visuel primaire serait ainsi indispensable à la vision consciente 

(Stoerig et Cowey, 1995) mais même en son absence, le patient pourrait conserver une forme 

de vision non consciente appelée ‘blindsight’. Ce phénomène est détaillé ci-dessous. 
 
 
 

II.  Le blindsight  
 
 1. Définition du blindsight : déficit absolu dans l’hémichamp visuel 

amputé ?  

 
Les premières études mettant en évidence le phénomène de ‘vision aveugle’ ou ‘blindsight’ 

ont été réalisées chez le singe. A partir de 1965 et durant huit ans, Weiskrantz a étudié les 

capacités visuelles du singe Helen après ablation du cortex visuel strié dans son champ visuel 

contralésionnel. Helen a progressivement développé des capacités visuelles résiduelles comme 

la capacité à localiser des objets dans le champ visuel aveugle. Weiskrantz (1974) a alors 

introduit le terme de « blindsight » pour définir l’ensemble des capacités visuelles 

inconscientes présentent dans le  champ visuel contralésionnel. Ces premiers travaux sur le 

singe remirent donc en question le caractère absolu et définitif des amputations du champ 

visuel. En conséquence, de nombreuses études ont ensuite été menées chez les patients 

hémianopsiques afin de caractériser ces capacités visuelles résiduelles.  

 
Chez l’homme, en 1973, Pöppel, Held et Frost ont observé que des patients porteurs d’une 

amputation du champ visuel à la suite d’une lésion occipitale, sont capables, sur ordre de 

l’examinateur, d’orienter avec précision une saccade oculaire vers une cible lumineuse 

positionnée dans leur champ aveugle, bien qu’ils affirment, n’avoir aucune conscience de ces 
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stimuli et qu’ils pensent répondre au « hasard ». Perenin et Jeannerod (1975) à la suite des 

études menées chez le singe ont voulu tester les capacités de discrimination et de localisation 

dans l’hémichamp aveugle de 6 patients hémianopsiques lors de la présentation de lettres ou 

de formes géométriques. Les patients pointaient correctement et précisément la localisation du 

flash dans le champ visuel aveugle, malgré le fait qu’ils ne le voyaient pas consciemment. Plus 

tard, trois patients porteurs de lésions bilatérales et deux patients porteurs de lésions 

unilatérales du cortex visuel strié ont manifesté des performances correctes dans une tâche 

durant laquelle ils devaient discriminer la direction d’une cible en mouvement (Perenin, 1991). 

Weiskrantz (1974) a également mis en évidence d’étonnantes capacités de comparaison de 

formes et d’orientation de lignes chez le patient D.B hémianopsique gauche. 

Ce phénomène est alors qualifié par Weiskrantz, Warrington, Sanders et Marshall, (1974) de 

blindsight, il a été également dénommé « vision aveugle », « implicite » ou « inconsciente ». 

Aujourd’hui le blindsight est défini comme « un ensemble de capacités résiduelles dans les 

zones du champ visuel s’étant révélées aveugles lors de l’examen périmétrique. Ces capacités 

sont généralement mises en évidence par des méthodes psychophysiques dites de choix forcés, 

impliquant des réponses le plus souvent motrices (Figure 38), indépendantes de l’expérience 

consciente du sujet » (Perenin, 1992). L’HLH serait donc à considérer non pas comme une 

absence totale de vision dans l’hémichamp aveugle, mais plutôt comme un défaut de vision 

consciente. Le patient hémianopsique DB décrit par Weiskrantz et al. (1974), était notamment 

capable, en l’absence de toute vision consciente, d’orienter correctement la main vers un 

stimulus en fonction de son inclinaison sans pour autant percevoir consciemment le stimulus. 

Stoerig (1996) estime que le blindsight s’exprime de manière privilégiée dans les tâches de 

choix forcé. 
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Figure 38 : Représentation d’un patient souffrant d’une hémianopsie latérale homonyme 
droite à la suite d’une lésion occipitale gauche, testé dans 3 conditions afin d’évaluer ses 
capacités de traitement de l’orientation (présentation de barre dans différentes orientations) et 
de la taille des objets (présentation de rectangle dans différentes tailles) dans son champ visuel 
aveugle. La première condition demandait une réponse verbale en choix forcé dans laquelle le 
patient devait indiquer verbalement l’orientation ou la taille de la cible. La seconde, demandait 
au patient un appariement gestuel qui necessitait de réaliser avec sa main l’orientation ou la 
taille dans laquelle était présentée la cible. Et la dernière demandait une réponse motrice dans 
laquelle il devait insérer une carte bien orientée dans la fente (représentée par la barre dans 
différentes orientations) ou attraper entre son pouce et son index un rectangle (en fonction de 
sa taille). Les performances obtenues dans le champ visuel aveugle dans les 2 premières 
conditions (verbale et appariement gestuel) étaient au niveau du hasard, alors que les réponses 
motrices étaient systématiquement influencées par l’orientation et la taille des cibles 
présentées dans le champ visuel aveugle. Ces résultats apportent des preuves supplémentaires 
à l’existence de deux traitements visuels distincts : la voie du « quoi » pour reconnaître les 
objets et la voie du « où » pour les attraper. (Figure tirée de Perenin et Rossetti, 1996). 
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2. Caractéristiques du blindsight  

Ces dernières années un grand nombre de recherches a montré différentes capacités résiduelles 

dans le champ aveugle des patients hémianopsiques. A l’aide d’une procédure de choix forcé, 

les chercheurs ont mis en évidence les capacités de ces patients à détecter un stimulus visuel 

placé dans leur champ aveugle (Fendrich, Wessinger et Gazzaniga, 1992), à le localiser par 

une saccade oculaire (Zihl et Von Cramon, 1980), par un pointage manuel (Perenin et 

Jeannerod, 1975), à détecter des stimuli en mouvement (Riddoch 1917) ou changeant 

d’intensité lumineuse (Barbur, Ruddock et Waterfield, 1980), à discriminer des objets 

(Weiskrantz et al., 1974) et des expressions émotionnelles sur un visage (Pegna, Khateb, 

Lazeyras, et Seghier, 2005). Par exemple, chez le patient hémianopsique GY, la comparaison 

entre deux stimuli, chacun étant présenté dans un hémichamp visuel, était possible, pour des 

attributs tels que la couleur, ou le mouvement. En revanche, ce patient ne pouvait comparer 

différents degrés de luminance (Morland et al., 1999 ; Ffytche, Guy et Zeki, 1996). Ce 

phénomène a également été mis en évidence chez le singe, avec les nombreux travaux de 

Cowey et Stoerig. Les singes hémispherectomisés, sont également capables de discriminer les 

flux lumineux, les orientations et les couleurs (Stoerig et Cowey, 1997 ; Stoerig, Zontanou et 

Cowey, 2002). De plus, les temps de réaction vers des stimuli présentés dans l’hémichamp 

visuel sain peuvent être facilités par la présentation préalable d’un stimulus dans l’hémichamp 

aveugle (Cowey, Stoerig et Le Mare, 1998).  Certains auteurs montrent également que les 

couleurs peuvent être traitées dans le CV aveugle. En effet, les patients parviennent à détecter 

des changements de couleurs dans le CV aveugle (Cowey et Stoerig 2001). Cependant, la 

possibilité de traiter les couleurs dans le champ hémianopsique en l’absence de perception 

consciente du stimulus reste une question très controversée. Une autre manière de mettre en 

évidence les capacités résiduelles des patients dans leur CV aveugle est d'étudier l'effet d’un 

stimulus présenté dans le CV aveugle, sur le traitement d’un autre stimulus présenté dans le 

CV voyant. Par exemple lors d'une tâche de complétion de forme (McCarthy, James-Galton et 

Plant, 2006), ou lors du traitement de la couleur (Cowey, Stoerig, 2001 ; Marzi et al., 2009). 

La moitié de la forme est présentée dans le CV voyant, et les patients doivent deviner la forme 

complète du stimulus. Les résultats vont dans le sens d’un traitement implicite de la forme 

dans le CV aveugle. Cependant, pour le traitement de la couleur les résultats ne sont pas 

encore convaincants.  
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Certaines études (Zihl, 1980) ont montré que ces capacités de discrimination inconscientes 

observées chez ces patients sont un effet d’apprentissage, car avec un entraînement on peut les 

renforcer. En revanche l’utilisation du blindsight en rééducation visuelle est encore très 

discutée (Zihl, 1980) et nous reviendrons plus loin sur cette question (au cours du Chapitre 3, 

de la PARTIE 3). 
 
 

3. Deux types de blindsight 

Weiskrantz (1989) différencie deux types de blindsight. Le premier caractérise les capacités 

résiduelles inconscientes dans le CV amputé d'un patient hémianopsique, appelé « blindsight 

de Type I ». Le second caractérise les capacités résiduelles conscientes dans le CV aveugle 

appelé « blindsight de type II ». En 2005, Danckert et Rossetti ont proposé une nouvelle 

taxonomie pour classer les capacités résiduelles décrites dans le blindsight. Tout d'abord 

« l’action-blindsight » qui serait mis en évidence par une action motrice dans le CV aveugle 

dans le but de localiser une cible. Puis « l'attention blindsight » (type II, selon la classification 

de Weiskrantz) liés aux processus attentionnels, inclurait l'inhibition de retour, l'orientation de 

l'attention, et la détection du mouvement dans le CV aveugle. L'action motrice ne serait donc 

pas nécessaire pour le mettre en évidence. Notons que ces deux types de blindsight semblent 

être sous-tendus par le même réseau : rétino-tectal. Enfin, « l'agnosopsia », (type I, selon la 

classification de Weiskrantz) est un terme utilisé par Zeki et Ffytche (1998) pour caractériser 

les capacités résiduelles inconscientes des patients, lorsqu’il s’agit de deviner la nature 

perceptive des stimuli dans leur CV aveugle. 

Avant d’aborder les substrats anatomiques du blindsight, il semble primordial d’évoquer à 

nouveau la caractéristique principale du cortex visuel primaire : V1, qui possède cette qualité 

de rétinotopie. En effet cette aire visuelle représente chaque point du champ visuel perçu par le 

sujet. Une lésion au niveau de cette aire corticale entraine par conséquent, et ce comme 

longuement évoqué précédemment, une amputation du champ visuel correspondant fidèlement 

à l’étendue de la lésion, ce qui rappelle également le rôle crucial de V1 dans la perception 

consciente (Rees, 2007).  
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De nombreux auteurs ont mené des études en imagerie fonctionnelle (IRMf) dans le but 

d’explorer et de mieux connaitre les activités neuronales sous-jacentes à cette perception sans 

conscience. Malgré l’engouement durant ces dernières années pour cette thématique autant 

passionnante qu’étrange, la base structurelle du blindsight reste floue et peu connue. En effet 

dans la littérature abondante sur ce sujet nous pouvons trouver trois hypothèses qui tentent 

d’expliquer ce phénomène terriblement intriguant de capacités visuelles résiduelles que nous 

pouvons observer chez les patients HLH. La première est l’hypothèse de l’épargne corticale, 

des îlots corticaux préservés au sain même du cortex occipital lésé permettraient ces capacités 

(Cowey et Stoerig, 1991 ; Morland et al., 2004 ; Stoerig et Cowey, 1991). La seconde, évoque 

la présence d’une voie sous-corticale qui prendrait le relais : les informations passeraient par la 

voie retino-tectale (décrite précédemment) ou par le pulvinar voir même directement par des 

projections du CGL au cortex extra-strié. La dernière postule l’existence d’une connexion 

calleuse.  

 4. Hypothèses explicatives / substrats neuronaux du blindsight  

  4.1. Hypothèse de l’épargne corticale 

Ce phénomène de blindsight ne s’observe pas chez tous les patients. C'est pourquoi certains 

auteurs suggèrent que les capacités de vision résiduelles peuvent exister grâce à la présence 

d’îlots de neurones dans le cortex visuel primaire dont le fonctionnement est préservé, à la 

suite de la lésion (Fendrich, Wessinger et Gazzaniga, 2001 ; Morland, Le, Carrol, Hoffman, et 

Pambakian, 2004). En effet, certains auteurs ont mis en évidence une relation étroite entre les 

zones du champ visuel dans lequel un patient présente ce phénomène de blindsight, et les 

zones correspondantes préservées au niveau du cortex strié. Ainsi, pour Fendrich et al. (2001), 

l’existence d’un résidu fonctionnel de cortex strié est une condition nécessaire à l’apparition 

du phénomène de blindsight. Cette hypothèse explicative ne fait cependant pas l’unanimité. En 

effet, certaines études vont à l’encontre de cette hypothèse, dans la mesure où des phénomènes 

analogues au blindsight ont été mis en évidence chez des patients après ablation complète de 

l’aire visuelle primaire : V1 (Perenin et Jeannerod, 1978).  
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D’autre part, certaines études réalisées en imagerie fonctionnelle ne mettent pas en évidence 

d’activité résiduelle au niveau du cortex strié chez les patients hémianopsiques (Stoerig, 

Kleinschmidt et Frahm, 1998). Enfin, d’autres auteurs (Ptito, Herbin, Boire et Ptito, 1996) 

observent une préservation de ces capacités résiduelles à la suite d’une lésion de V1, et non 

chez des patients présentant une lésion du colliculus supérieur. Ce résultat suggère qu’il 

existerait une voie secondaire, par laquelle passerait l’information.  

  4.2. Hypothèse d’un réseau secondaire : réseau sous-cortical  

Tout d’abord, il est important de bien avoir en tête la structure des voies visuelles. La rétine 

qui tapisse le fond de notre œil reçoit les informations visuelles venant de l’extérieur et les 

transmet au nerf optique, qui part de l’œil pour rejoindre le cerveau. Le nerf optique de chaque 

œil se croise au niveau du chiasma optique, les informations visuelles sont ici scindées par œil, 

ce croisement permet alors de mêler les fibres de chaque rétine et permet de les regrouper en 

fonction de l’hémichamp visuel en question, cette fois les informations visuelles sont alors 

scindées par hémichamp visuel et non plus par œil. Du chiasma sort alors ce regroupement de 

fibres appelées bandelettes optiques, qui se propage dans chaque hémisphère cérébral. La 

bandelette optique droite regroupe alors les informations visuelles des deux hemirétines 

droites de chaque œil provenant de la moitié droite du champ visuel. Ces fibres passent par un 

relai sous-cortical (CGL) pour aller ensuite se projeter au niveau du cortex visuel primaire, on 

parle alors des radiations optiques. Il existe une autre voie visuelle qui semble responsable du 

phénomène de blindsight, qui emprunte la voie sous-corticale appelée aussi voie 

« colliculaire » qui passe par un noyau gris au niveau du tronc cérébral qui s’appelle le 

colliculus supérieur, pour se projeter au niveau de structures sous-corticales mais également 

corticales.   

De là émane une explication alternative à ce phénomène de blindsight, qui découle 

directement du fait que les patients perçoivent le mouvement dans leur CV aveugle. En effet, 

Riddoch (1917) a observé chez des patients souffrant d'une lésion de V1, une capacité à traiter 

des stimuli en mouvement, alors que les stimuli statiques n'étaient pas perçus. Ce traitement 

peut s’expliquer par l’existence de nombreuses projections du colliculus supérieur et du 

pulvinar vers les aires extra-striées (Rodman et al., 1989). Ce réseau formerait une voie sous-

corticale : voie rétino-tectale, appelée également voie extra-géniculo-striée, qui assumerait les 
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capacités de blindsight. D’après des travaux chez le singe et l’homme (Humphrey et 

Weiskrantz, 1967), les structures impliquées dans les phénomènes de vision aveugle 

pourraient être localisées dans la voie dorsale. En effet, celle-ci recevrait des afférences de 

structures sous-corticales telles que le colliculus supérieur et le pulvinar. Les capacités des 

patients à diriger une action motrice vers une cible placée dans le CV aveugle non reconnue 

consciemment, vont en faveur de cette projection directe geniculo-extra-striée (Weiskrantz et 

al., 1974). D’après Milner (1995) l'hypothèse selon laquelle la voie dorsale pourrait 

fonctionner en l'absence de V1, est la principale explication neurobiologique du blindsight. En 

effet, le fonctionnement des neurones de la voie dorsale peut persister à la suite d'une 

destruction ou d'une inactivation de V1 (Girard et al., 1992). Par ailleurs, d’autres recherches 

ont établi un lien entre l’action-blindsight et le cortex pariétal. Pour que les performances des 

patients soient au dessus du seuil du hasard il est nécessaire que leur réponse motrice soit 

simultanée à la présentation de la cible visuelle. Ce traitement on-line de l'information, serait 

caractéristique de la voie dorsale (Rossetti et Pisella, 2002). De plus, Danckert et al., 2003, ont 

constaté que l'intégrité du cortex pariétal postérieur est fondamental pour que les patients 

présentent un action blindsight. Par ailleurs, une autre étude a montré que l’orientation d’une 

saccade ou du geste moteur de la main sont perturbés à la suite d’une atteinte des colliculi 

supérieurs dans la cadre d’une lésion de V1 (Mohler et Wurtz, 1977) ceci souligne fortement 

l’importance des aires sous-corticales dans le blindsight. Effectivement l’aire MT reçoit des 

connexions venant principalement de V1 (Rodman, Gross et Albright, 1989).   

Donc, la perte de l’aire V1 peut être palliée par d’autres aires qui restent actives par l’entrée 

d’informations visuelles. Cette hypothèse postule alors qu’il peut exister des capacités de 

vision résiduelle dans le champ amputé en l’absence d’une perception consciente (Morland et 

al., 1999 ; De Gelder, Vroomen, Pourtois et Weiskrantz, 1999 ; Danckert et Goodale, 2000 ; 

Pegna, Khateb, Lazeyras et Seghier, 2005 ; Danckert et Rossetti, 2005). Les voies sous-

corticales qui court-circuitent V1 et projettent directement sur les aires visuelles secondaires, 

comme V5 (pour la détection du mouvement), le thalamus, le tronc cérébral, l’hypothalamus 

ou encore l’amygdale (pour la catégorisation d’émotions) sous-tendent le phénomène de 

blindsight. Une étude confirme cette dernière hypothèse, puisqu’en effet les auteurs (Ptito et 

Leh, 2007) ont pu montrer l’implication des colliculi supérieurs chez des patients 

hémisphèrectomisés.  
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Les données anatomiques, fournies par les travaux d’imagerie cérébrale, permettent d’établir 

les bases neurales du blindsight. Goebel et al. (2001) ont notamment mis en évidence, chez le 

patient GY, des activations extra-striées dans l’hémisphère lésé, sans activation dans le cortex 

visuel primaire.  

Morland et al. (1999) estiment que les capacités de reconnaissance des couleurs, et des 

orientations, sont prises en charge par l’aire V5, sans passer par V1. D’autres auteurs ont 

montré la sollicitation de l’activation de l’amygdale comme voie possible du blindsight, 

notamment dans une tâche de reconnaissance des émotions chez un patient qui présentait une 

cécité corticale (Pegna et al., 2005) (Figure 39). De Gelder et al. (1999) ont mis en évidence, 

l’utilisation de la voie ventrale au travers de potentiels évoqués. Ainsi, une voie alternative à 

V1, dans le cortex visuel primaire, se dirigerait directement vers les aires visuelles 

secondaires, dans le cortex extra-strié, en passant par le colliculus supérieur et le pulvinar. 

D’autres études menées sur la catégorisation de visages, vont dans le sens de cette hypothèse 

d’un réseau sous-cortical. Certains auteurs (Vuilleumier, Armony, Driver et Dolan, 2003) ont 

montré que les visages représentant la peur activeraient l’amygdale via le colliculus supérieur 

et le pulvinar. Les visages seraient plutôt traités par les basses fréquences spatiales, qui 

emprunteraient la voie sous-corticale magnocellulaire. Pegna et al,. (2005), ont observé chez 

un patient présentant une cécité corticale à la suite d'une lésion occipitale bilatérale, des 

capacités à traiter les émotions sur un visage. Ceci se traduit à l’imagerie par une activation de 

l'amygdale droite. De même, Morris et Weiskrantz (2001) ont observé à l'aide d'une étude en 

IRMf que l’émotion d’un visage pouvait être traitée de manière inconsciente dans le CV 

aveugle des patients, et activerait la voie visuelle sous-corticale colliculo-thalamo-

amygdalienne (épargnée par la lésion de V1). Et plus récemment Tamietto, de Gelder, (2008 

et 2010) ont remarqué des capacitiés « d’affective blindsight ». C'est-à-dire que les stimuli 

véhiculant des émotions sont traités inconsciemment. L’information visuelle arriverait à 

l’hémisphère via l’amygdale, en court-circuitant V1 par les colliculi.  
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Figure 39 : Représentation de l’activation obtenue lors d’un protocole IRMf en bloc, au 
niveau des structures amygdaliennes pour le contraste suivant : visages véhiculant des 
émotions (peur, colère et joie) vs visages neutres. Le pic d’activation se situe au niveau de la 
partie latérale de l’amygdale droite et du putamen (Cf coupe coronale figure (b). La coupe 
axiale figure (a) met en évidence la lésion occipitale bilatérale du patient (qu’on ne peut pas 
voir sur la coupe coronale). (Figure tirée de Pegna et al., 2005). 

 

 

Les études récentes apportent des éléments en faveur de l’implication du CGL thalamique 

(Cowey, 2010 ; Schmid et al., 2010). Les résultats obtenus par celles-ci vont dans le sens d’un 

traitement visuel indépendant de V1, à la fois lors d’une étude comportementale (avec ou sans 

inactivation temporaire du CGL) et d’une étude menée en IRMf (procédure présenteé figure 

40). Les auteurs ont montré chez un macaque souffrant d’une lésion de V1, la contribution du 

CGL pour la vision. La perception des stimuli présentés à forts contrastes dans le champ visuel 

aveugle du macaque engendre une activation significative au niveau des aires extra-striées : 

V2, V3, V4, V5/ (MT), sulcus temporal supérieur (FST) et l’aire pariétale latérale (LIP), 

indépendemment de V1. De plus les performances recueillies lors de la tâche 

comportementale de détection permettent de mettre en avant les capacités de l’animal à 

localiser les stimuli au niveau de son champ visuel aveugle. Alors qu’à la suite d’une 

inactivation provisoire au niveau du CGL du côté de l’hémisphère lésé (au niveau de V1) il 

n’y a plus de réponse ni en IRMf ni du point de vue comportemental. Ces résultats démontrent 

bien que les projections directes qui unissent le CGL au cortex extra-strié ont un rôle de 

contribution fonctionnelle pour le blindsight.  
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Figure 40 : Stimuli utilisés (damiers noir et blanc rotatifs) dans l’étude de Schmid et al., 2010 
permettant de comparer l’activation cérébrale lors de la stimulation du scotome (indiqué en 
pointillés rouges) région du champ visuel amputé à la suite de la lésion de V1 (figure du haut), 
et dans le champ voyant (condition contrôle) (figure du bas). (Figure tirée de Schmid et al., 
2010). 

 

  4.3. Les limites de l’IRMf dans l’étude du blindsight 

 

Les études comportementales sur le blindsight démontrent avec conviction l'existence d'une 

voie sous-corticale responsable des capacités résiduelles obtenues dans le CV aveugle des 

patients. Cependant les techniques d’imagerie ne nous permettent pas encore de suivre le 

décours temporel de l’information qui passerait très certainement par les structures sous-

corticales. Pour cette raison le lien entre les structures sous-corticales et le blindsight n’est pas 

encore clairement établit (Sahraie et al., 1997). C'est pourquoi Leh, Johansen et Ptito (2006) et 

Ptito et Leh (2007) ont utilisé une autre technique : l'imagerie par tenseur de diffusion (DTI). 

Cette technique permet d'explorer la plasticité cérébrale, la compensation et la réorganisation à 

la suite d'une lésion cérébrale (Leh et al., 2006). Les patients qui ont participé à cette étude 

sont des patients avec une amputation du CV à la suite d'une hémispherectomie, afin d’exclure 

l’explication du blindsight par l'épargne corticale.  
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Ils ont pu constater l'existence de projections ipsi et controlatérales des colliculi supérieurs 

vers les aires visuelles primaires et associatives chez les patients de type I : attention 

blindsight, en revanche chez les patients qui ne présentent pas ce type de blindsight, ils 

n'observent pas ces connexions. Ce résultat souligne le rôle prépondérant des colliculi 

supérieurs dans le blindsight.  

Toutefois cette hypothèse connaît des limites. En effet, le réseau sous-cortical n’accède pas 

aux informations colorées, ce qui ne permet pas d'expliquer les capacités de discrimination de 

couleurs observée chez certains patients (Stoerig et Cowey, 1991).  

L’intégrité de V1 semble être une condition nécessaire pour accéder à la vision consciente 

(Stoerig et Cowey, 1995). Ce qui explique que les patients HLH ne traitent pas consciemment 

l’information visuelle dans leur CV aveugle. Cependant, les résultats précédemment décrits 

nous amènent à nous intérroger sur la possibilité de court-circuiter V1 ? (Sincich, 2004). 

Certains auteurs ont montré qu’un patient HLH peut percevoir consciemment des phosphènes 

dans son champ visuel aveugle. Silvanto, Cowey, Lavie et Walsh, 2007, remettent alors en 

question le rôle de V1 dans la perception visuelle consciente. 

  4.4. Dernière hypothèse explicative : connexion inter-hémisphérique  

Récemment, Bridges et al. (2008) ont décrit à l’aide de l’imagerie par tenseur de diffusion des 

connexions anatomiques caractéristiques chez ces patients HLH qui pourraient très bien 

expliquer la présence de blindsight. Ils ont décrit 3 voies qui pourraient être liées au blindsight 

ou du moins utilisées lors du blindsight. La première qui est observée à la fois chez les sujets 

sains et chez le patient hémianopsique GY : court-circuite V1 (Sincich et al. 2004) et relie le 

CGL à l’aire ispilatérale de la perception du mouvement V5/MT+. Comme chez les sujets 

sains cette voie est préservée chez le patient hémianopsique GY à la fois dans son hémisphère 

gauche (lésé) et dans son hémisphère droit (sain). De plus, et ceci représente l’observation la 

plus étonnante de cet article, le patient GY présente deux autres voies inter-hémisphériques 

qui sont observées uniquement chez lui et non chez les sujets sains. Un faisceau de fibre 

blanche traversant le splénium qui connecte le CGL d’un hémisphère à l’aire V5/MT+ de 

l’autre hémisphère (controlatéral). L’autre voie relie V5/MT+ des deux hémisphères via une 

connexion trans-calleuse (Figure 41).  
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Figure 41 : (A) Fibres reliant le CGL et l’aire MT+/V5, (B) et le CGL et V1, pour tous les 
participants contrôles (à gauche) et le patient GY présentant du blindsight (à droite) présentés 
dans un espace normalisé. (A) Pour tous nous observons des fibres ispilatérales, les fibres 
court-circuitent V1 et connectent le noyau géniculé latéral à l’aire du mouvement (MT+/V5) 
ipsilatérale des deux côtés. Cependant seul GY présente une voie reliant le CGL à l’aire du 
mouvement (MT+/V5) controlatérale, via le splénium. (B) Chez tous les participants on 
observe une absence de fibres controlatérales reliant le CGL à V1. (Figure tirée de Bridge et 
al., 2008). 

 
 

Nous pouvons facilement établir un lien entre les résultats précédents (Bridge et al., 2008) et 

ceux obtenus par Morland et al. (2004) qui montrent une activation dans l’aire V5/MT 

ispilatérale à la suite d’une stimulation du champ visuel sain. La connexion detectée entre le 
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CGL contralesionnel et V5/MT+ (Bridges et al., 2008) chez le patient GY peut alors expliquer 

cette observation. Les résultats obtenus par Bridges sont également consistants avec ceux de 

Goebel et al. (2001) obtenus à l’aide de l’IRMf, qui ont mis en évidence des activations extra-

striées chez le patient hemianopsique GY dans l’hémisphère lésé, durant une tâche sollicitant 

les capacités de blindsight. Nelles et al. (2007) ont également observé des activations 

bilatérales au niveau des aires visuelles extra-striées chez 13 patients HLH et plus 

particulièrement une activation du cortex extra-strié ispilatérale après une stimulation dans 

l’hémichamp amputé (Figures 42, 43, 44, 45). 

Henriksson et al. (2007) et Raninen et al. (2007) ont eux aussi observé une activation au 

niveau du cortex extra-strié mais également au niveau du cortex visuel primaire ipsilatéral en 

réponse au stimulus visuel présenté dans l’hémichamp aveugle, et ce après une rééducation 

(impliquant une stimulation intensive du champ aveugle) (Figure 46). Silvanto, Cowey, Lavie 

et Walsh (2007), ont également émis l’hypothèse que le phénomène de blindsight serait sous-

tendu à la fois par des activations ipsilésionnelles, et par un relais contralésionnel pour arriver 

à la conscience. En effet ils ont montré à l’aide de la TMS (Stimulation Magnétique 

Transcranienne* ou TMS, abréviation de l'anglais Transcranial Magnetic Stimulation) chez le 

même patient hémianopsique GY, qu’il pouvait ressentir consciemment des phosphènes dans 

son champ visuel mais seulement et uniquement lorsque la stimulation était bilatérale, c’est à 

dire au niveau des deux hémisphères [induisant alors deux phosphènes, un dans le champ 

visuel sain et un dans le champ aveugle], alors que la stimulation ipsilésionnelle unique de la 

région de V5/MT n’induit pas de phosphène. Ainsi ce résultat suggère le recrutement des deux 

hémisphères, impliquant donc une connexion inter- hémisphérique. Comme dans les études 

précédentes, nous pouvons alors supposer ici que V5/MT et la transmission d’information 

entre les deux hémisphères permettent de véhiculer le blindsight. La représentation corticale 

ipsilatérale du champ lésé chez GY implique la voie controlatérale venant du CGL droit à 

l’aire V5/MT+ droite, et les connexions inter- hemispheriques permettant de véhiculer et de 

transférer l’information (Bridges et al., 2008 ; Goebel et al., 2001 ; Silvanto, 2007).  

* La stimulation magnétique transcranienne (ou TMS, abréviation de l'anglais Transcranial Magnetic 
Stimulation) est une bobine de cuivre que l’on pose sur le crane et qui envoie des impulsions magnétiques 
totalement indolores sur l’encéphale, et modifient l’activité des neurones situés dans ce champ magnétique.  
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Figure 42 : Coupes axiales des IRM anatomiques des patients ayant participé à cette étude, 
présentant une lésion du cortex visuel (indiqué par la démarcation blanche) à la suite d’un 
AVC (Accident Vasculaire Cérébral). (La droite est à gauche, suivant les normes 
radiologiques). Le champ visuel correspondant est à droite (avec le champ visuel de l’œil 
gauche à gauche et le champ visuel de l’œil droit à droite). Les carrées noirs indiquent les 
omissions de cibles visuelles durant la périmétrie. (Figure tirée de Nelles et al., 2002). 
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Figure 43 : Exemple d’un stimulus en damier noir et blanc, lors de la présentation dans le 
champ visuel gauche. (Figure tirée de Nelles et al., 2002). 
 
 

 
 
 
Figure 44 : Représentation des activations obtenues chez les participants contrôles durant la 
stimulation du champ visuel gauche (figure du haut) et du champ visuel droit (figure du bas). 
D’après le contraste stimulation du champ vs repos, p<0.01 corrigé. (Figure tirée de Nelles et 
al., 2002). 
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Considérées dans leur ensemble, ces données suggèrent donc qu’une connexion calleuse 

hyper-développée (entre CGL et MT+/V5 et/ou entre les aires MT+/V5) contribuerait à la 

redistribution de l’activité cérébrale et expliquerait que l’hémisphère sain devienne capable de 

traiter les informations visuelles issues du champ visuel ipsilatéral (controlésionnel). Leh et al. 

(2006) ont remarqué une différence importante, chez un patient hémisphérectomisé qui 

présente du blindsight, une projection ipsi et controlatérale venant des colliculi supérieurs vers 

de multiples aires de l’hémisphère sain alors qu’ils n’observaient pas cette projection 

controlatérale chez des patients hémisphérectomisés aussi mais sans signe de blindsight. Mais 

avec cette méthode il est difficile de savoir si c’est vraiment l’émergence d’un nouveau 

faisceau qui prend forme ou si c’est le développement d’un faisceau qui existait déjà avant la 

lésion qui se renforcerait au fil du temps. Car il faut se rappeler que ce patient GY avait l’âge 

de 8 ans au moment de sa lésion et que la probabilité d’une récupération ou d’une plasticité 

cérébrale et plus importante qu’à l’âge adulte.  

Ceci expliquerait notamment pourquoi, dans la pratique clinique, de nombreux patients disent 

ressentir la présence d’un objet, mais ce après une présentation relativement longue des 

stimuli, probablement parce que le passage des informations necessiterait plus de temps. 

Néanmoins, la plupart de ces expériences sont réalisées sur un nombre peu important de 

patients, et notamment les expériences en imagerie cérébrale. Il convient donc de rester 

prudent quand aux sites privilégiés de la plasticité cérébrale et les mécanismes sous-jacents, 

nous abordons cette thématique lors de la dernière partie de cette thèse. 
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Figure 45 : Représentation des activations obtenues chez les patients hémianopsiques durant 
la stimulation du champ visuel gauche (figure du haut), du champ visuel droit amputé (figure 
du milieu) D’après le contraste stimulation du champ vs repos, p<0.01 corrigé. La figure du 
bas représente les activations obtenues lors du contraste suivant : stimulation du champ visuel 
amputé vs stimulation du champ visuel droit des participants contrôles. (Coordonnées x,y,z : 
16,-90,0 ; z=6.9 ; p<0.01). (Figure tirée de Nelles et al., 2002). 
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Figure 46 : Activations cérébrales obtenues en IRMf chez un patient souffrant d’une lésion 
postérieure gauche engendrant une amputation du champ visuel droit.  

A. Tâche de rétinotopie : stimuli en damier noir et blanc s’inversant, stimulant tout le champ 
visuel en partant du centre et se propageant jusqu’à la périphérie.  

B. Un damier noir et blanc s’inversant (induisant un mouvement), a été proposé à ce patient à 
la suite d’un entraînement visuel, dans son champ visuel gauche voyant : indiqué en rouge, et 
dans son champ visuel droit aveugle : indiqué en jaune. Sur la droite son IRM anatomique, sur 
la coupe axiale L : signifie gauche et R : signifie droite. Les analyses ont été réalisées sous 
SPM avec un seuil de ppwe<0.05. Neuf coupes axiales (a-i) et six coupes sagittales (j-o). La 
délimitation blanche sur les dernières coupes en bas à droite (n et o indique la région de V5 et 
les aires satelittes au niveau du sulcus temporal supérieur. (Figure tirée de Henriksson et al., 
2006). 
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 4.5. Seule la voie dorsale impliquée dans le blindsight ?  

Les études menées en IRMf chez des patients souffrant d’une lésion de V1 montrent une 

activation de l’aire V5 à la suite de la présentation d’un stimulus en mouvement ou clignotant 

dans le champ visuel aveugle (Barbur, Watson, Frackowiak, et Zeki, 1993). D’autres études 

mettent également en évidence une activation de la voie ventrale lors de la présentation 

d’images d’objets dans le champ aveugle (Goebel et al., 1998). Ceci indique que les neurones 

de la voie dorsale et de la voie ventrale peuvent répondre de manière appropriée aux stimuli 

présentés dans le champ aveugle même si les patients n’ont pas conscience de ceux-ci. 

L’activation de la voie ventrale et dorsale semble donc jouer un rôle dans le blindsight  mais 

ne permet pas d’accéder à la conscience visuelle car l’activité des aires extra-striées, a besoin 

d’un retour d’information de V1, pour que l’information soit perçue consciemment. Goebel et 

al. (2001) à l’aide d’une spirale rotative présentée dans le champ aveugle de deux patients 

hémianopsiques, ont comparé la réponse de la voie ventrale et dorsale. Ils ont obtenu à la suite 

de la présentation d’images d’objets dans champ visuel aveugle, une activation de V5/MT 

ipsilesionnelle mais aussi une activation ipsilesionnelle au niveau du cortex occipital latéral, et 

du gyrus fusiforme postérieur. Cependant, dans les deux cas, aucune activation du cortex 

visuel primaire n’a été observée. 

Par conséquent l’activation de V1 semble indispensable pour accéder à la conscience même si 

l’accès à la conscience ne réside certainement pas dans une seule aire, le patient décrit par 

Silvanto et al. (2007) dit « percevoir » ou plutôt ressentir des phosphènes dans son champ 

aveugle, mais cela nécessite la stimulation simultanée des deux hémisphères. Une étude 

récente chez le macaque (Schmid et al., 2010) menée à la fois sur des performances 

comportementales et des activations IRMf, a mis en exergue le rôle du corps genouillé latéral 

dans le blindsight. En effet ils ont pu observer chez des singes dont le cortex visuel primaire 

est lésé, qu’à la suite d’une inactivation du CGL du coté de l’hémisphère lésé les singes 

peuvent encore localiser des cibles à fort contraste dans l’hémichamp aveugle, et entraîne une 

activation des aires extra-striées (V2, V3, V4, V5/MT, FST, et le lobule pariétal inférieur). 

Cependant ils ne peuvent plus le faire lorsque le CGL du coté de l’hémisphère lésé est rendu 

inactif, soulignant le rôle des projections du CGL vers les aires extra-striées dans les capacités 

de blindsight. 
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  4.6. Vers une localisation de la conscience  

L'accès à la conscience n'est pas associé à une seule région cérébrale. En effet Lionel 

Naccache (2006) à la suite de nombreuses études menées à l’aide de l’IRMf (qui permet une 

bonne résolution spatiale) et de l’electrophysiologie (qui permet une bonne résolution 

temporelle) écrit que « l’inconscient est un citoyen sans frontières du cortex cérébral ». Son 

équipe à l’aide de protocoles utilisant la présentation de mots suivis immédiatement par un 

masque (induisant alors une perception subliminale, non consciente du mot présenté), observe 

que ces activations inconscientes concernent plusieurs régions telles que : le cortex visuel 

primaire, la voie ventrale (occipito-temporale), le cortex pariétal, et même certaines régions 

frontales (Dehaene et al., 2001, Naccache et Dehaene, 2001).  

Pascual-Leone et Walsh (2001) à l'aide de la stimulation magnétique transcrânienne (TMS) 

ont mis en évidence l'importance de boucles rétroactives de V5 à V1, pour accèder à la 

conscience de stimuli en mouvement tels que des phosphènes. Par ailleurs, Burgess et Ali 

(2002) ont observé une corrélation entre l'activité de la bande gamma et la conscience chez les 

sujets sains. C’est pourquoi Schurger, Cowey et Tallon-Baudry, 2006 ont voulu étudier à l'aide 

de la MEG (Magnétoencéphalographie), l’activité de ces bandes gamma, chez un patient 

hémianopsique droit (cérébro-lésé gauche), qui fait preuve de capacités visuelles résiduelles, 

et qui est capable de dire s’il est « conscient » ou pas de la présence de stimuli dans son CV 

aveugle. Les auteurs observent que la précision des réponses de ce patient dans une tâche de 

discrimination d'orientation, est au dessus du seuil du hasard qu'il soit conscient ou pas des 

stimuli. En revanche, il obtient des temps de réponse plus rapides pour traiter les stimuli dont 

il est conscient. En enregistrant l'activité cérébrale ils ont observé que l'activité oscillatoire de 

la bande gamma au niveau du cortex pariéto-occipital gauche est significativement corrélée à 

la conscience et non à la précision des réponses de ce patient.  

Selon le modèle de travail neuronal global, la perception consciente serait le fruit de 

l’amplification en cascade du système par certains neurones. Un défaut de cette amplification 

ne permettrait qu’une perception non consciente (Sergent et Dehaene, 2004). Ces travaux 

adoptent une approche fonctionnelle de l’étude de la conscience. Il existe d’autres champs 

théoriques ancrés dans la vague d’étude de la conscience et notamment les nombreux travaux 

de Dehaene et collaborateurs. Nous ne les détaillerons pas car nous avons fait le choix de 

présenter uniquement les études abordant les substrats anatomiques de la conscience visuelle. 
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Résumé  

L’Hémianopsie latérale homonyme (HLH) est une amputation du champ visuel de chaque œil, 

à la suite d’une atteinte post-chiasmatique. La perte de champ visuel est controlatérale à la 

lésion (c'est-à-dire qu’une lésion occipitale droite engendre une amputation du champ visuel 

gauche : HLHg, et inversement). L’HLH est le trouble visuel le plus fréquent à la suite d’une 

atteinte cérébrale. Celle-ci est objectivable par différents types de périmétries (Goldmann, 

Humphreys, Octopus…). L’étiologie la plus fréquente est l’accident vasculaire cérébral. Elle 

est souvent associée à des difficultés de lecture, de répérage dans l’espace, d’exploration 

visuo-spatiale, d’accès à l’information dans sa globalité et à l’impossibilité de conduire une 

automobile. Cependant il existe des capacités visuelles non conscientes au sein du champ 

visuel dit « aveugle ». Ces capacités ont été décrites au début du XXème siècle et appélées par 

Weiskrantz en 1974 « blindsight » pour définir l’ensemble des capacités visuelles 

inconscientes présentes dans le champ visuel contralésionnel. Différentes approches 

explicatives de ce phénomène sont proposées 1) la présence d’îlots corticaux préservés au 

niveau de la lésion qui permettent ce traitement, 2) la présence d’une voie sous-corticale 

permettant de traiter l’information d’une manière rapide et non-consciente, projetant 

l’information directement au niveau des régions visuelles associatives en court-circuitant le 

cortex visuel primaire, 3) la présence de deux connexions inter-hémisphériques (données 

observées chez un seul patient HLH). Un faisceau de fibres blanches traversant le splénium 

pour connecter le CGL d’un hémisphère à l’aire V5/MT+ de l’autre hémisphère 

(controlatéral). L’autre voie relie V5/MT+ des deux hémisphères via une connexion 

transcalleuse. 

 

 

Dans le chapitre 2 sur la reconnaissance des scènes naturelles, nous nous sommes aperçus, en 

se confrontant à la littérature, que celle-ci était modulée par le phénomène de spécialisation 

hémisphérique. Nous allons maintenant présenter les résultats d’un premier ensemble de 

recherche largement inspirés des travaux de Carole Peyrin, ayant pour but d’étudier la 

spécialisation hémisphérique concernant les fréquences spatiales, lors du traitement de scènes 
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naturelles dont le spectre fréquentiel a été manipulé. Mais également d’évaluer l’effet d’une 

consigne différente sur une même tâche visuelle.  

Par conséquent nous avons eu besoin d’utiliser une méthode particulière pour filtrer nos 

images (explicitée dans Mermillod et al., 2005, Peyrin et al.,2003, voir Annexe 3). Compte 

tenu de la littérature, nous avons choisi d’étudier la spécialisation hémisphérique chez des 

sujets sains, en tenant compte de l’effet éventuel de l’âge et du sexe des participants (comme 

décrit lors du chapitre précédent). Afin d’étudier l’effet d’une lésion au niveau du cortex 

visuel primaire sur le traitement des fréquences spatiales, nous présenterons ensuite, les 

résultats obtenus à ce même protocole proposé cette fois à des patients atteints d’une lésion du 

cortex visuel primaire souffrant d’une hémianopsie latérale homonyme. Nous venons de 

décrire l’hémianopsie latérale homonyme et le phénomène de perception inconsciente dans le 

champ visuel aveugle (blindsight) de ces patients, lors du chapitre précédent. Mais nous 

n’avons pas abordé les capacités visuelles dans le champ voyant ou central des patients 

hémianopsiques, qui est considéré comme sain. C’est pourquoi avant de présenter nos résultats 

obtenus lors d’une étude comportementale évaluant les performances dans le champ visuel 

aveugle, il nous a semblé important de nous assurer de l’intégrité des capacités visuelles de ces 

patients dans le champ visuel central et le champ considéré comme sain. Ceux-ci sont 

présentés lors de la Partie suivante sous forme de 3 études.  
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visuelles : de l’approche 
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CHAPITRE 1 : APPROCHE EXPERIMENTALE : 

TRAITEMENT DES SCENES VISUELLES CHEZ DES 

PARTICIPANTS SAINS 

 

Dans cette partie nous allons présenter les résultats de trois études comportementales : l’une 

menée chez un groupe de participants sains et les deux autres menées chez des patients 

hémianopsiques (avec, pour chaque, un groupe contrôle de participants sains).  

 

 
I. Etude 1 : Détection et catégorisation dans le champ visuel 

gauche, central et droit, chez des participants sains 

 

Dans notre protocole expérimental les participants réalisaient une tâche de détection (est-ce 

que la cible est présente ou non à l’écran ?) ainsi qu’une tâche de catégorisation (est-ce que la 

cible présente à l’écran est une ville ou une forêt ?) de scènes naturelles filtrées soit passe-bas 

(BFs) soit passe-haut (HFs) présentées de manière latéralisée (champ visuel gauche/champ 

visuel droit) ou en champ central. L’idée générale était d’évaluer l’influence des processus 

descendants lors de la reconnaisance visuelle de scènes pour réaliser exactement la même 

tâche, à l’aide d’une demande cognitive (via la consigne) qui différait. Pour ceci nous avons 

enregistré la précision ainsi que les temps de réponse obtenus chez des adultes sains réalisant 

deux tâches exactement identiques, seule la consigne différait, impliquant une demande 

visuelle différente. Les stimuli utilisés étaient des scènes naturelles représentant des villes et 

des forêts, non filtrées, filtrées en HFS ou en BFS, présentées en champ central, gauche ou 

droit.  
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 1. Résumé des résultats obtenus chez les participants sains  

Les résultats mettent en évidence que les performances obtenues sont plus précises pour les 

scènes présentées dans le champ visuel gauche lors de la tâche de détection, et dans le champ 

visuel droit lors de la consigne de catégorisation. L’interaction entre les facteurs Tâche * 

Fréquences spatiales met en évidence un traitement coarse-to-fine lors de la tâche de 

catégorisation, ceci à la fois pour les temps de réponse et pour la précision des réponses 

obtenues. Concernant l’interaction entre les facteurs Tâche * Fréquences Spatiales * Champ 

Visuel de présentation, une spécialisation hémisphérique gauche (un avantage pour le champ 

visuel droit de présentation) se dessine concernant les scènes filtrées en HFS lors de la 

consigne de catégorisation, ceci uniquement pour la précision des réponses obtenues. Par 

ailleurs, un avantage du champ visuel gauche se dessine pour la tâche avec la consigne de 

détection concernant toutes les fréquences spatiales, à la fois pour les temps et la précision des 

réponses obtenues.  

Ces résultats suscitent tout l’intérêt de considérer l’effet « top-down » de la demande visuelle 

d’une tâche afin de mieux comprendre l’analyse visuelle réalisé par chacun des hémisphères. 

 

 2. Problématique et méthode 

Cette étude a pour objectif de comprendre comment s’opère la sélection corticale des 

fréquences spatiales lors de la reconnaissance visuelle de scènes en se référant à l’hypothèse 

de la spécialisation hémisphérique. Ainsi que l’effet top-down de la demande visuelle d’une 

tâche, en faisant varier la consigne tout en gardant la même tâche et les mêmes stimuli. Dans 

ce but, nous avons mené une expérience comportementale à la fois chez des adultes sains ainsi 

que chez des patients cérébro-lésés, en adoptant alors une approche cognitive et 

neuropsychologique.  

Nous allons dès à présent aborder certains points méthodologiques afin de justifier le 

protocole expérimental utilisé ainsi que les stimuli. 
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L’utilisation de scènes naturelles nous a permis de manipuler trois points. Premièrement les 

scènes naturelles sont des stimuli complexes et « écologiques », pour lesquelles la 

reconnaissance demande un traitement de haut niveau cognitif.  

Deuxièmement, les scènes naturelles sont des stimuli pour lesquels nous pouvons modifier le 

contenu en fréquences spatiales (HFS ou BFS) tout en conservant la même scène et le même 

contenu sémantique. Troisièmement, un protocole identique a été proposé à chaque 

participant, avec deux consignes différentes afin d’évaluer l’effet top-down de la consigne sur 

le traitement d’un même stimulus visuel. 

Concernant la spécialisation hémisphérique, trois autres facteurs ont été contrôlés : la latéralité 

manuelle, l’âge et le sexe des participants. Comme nous l’avons évoqué dans le chapitre 

précédent, certaines caractéristiques de la population choisie comme la lateralité manuelle, 

l’âge et le sexe peuvent intérférer sur les processus d’asymetrie hémisphérique. En effet 

certaines études (Hellige et al., 1994) ont mis en évidence une moindre grande asymetrie 

hémisphérique chez les gauchers. De même que le sexe peut influencer cette asymétrie, avec 

des études qui ont mis en évidence un traitement moins latéralisé chez les femmes que chez les 

hommes (Voyer, 1996, Hausmann, Slabberkoorn, Van Goozen, Cohen-Kettenis, et Güntürkün, 

2000). Certaines études évoquent des différences anatomiques entre hommes et femmes pour 

expliquer cela, et principalement au niveau du splénium du corps calleux (Allen, Richey, Chai, 

et Gorski, 1991), qui serait plus large chez la femme que chez l’homme. Par conséquent ces 

recherches postulent qu’il existe des connexions inter-hemsiphériques plus soutenues chez la 

femme, ce qui expliquerait que l’asymétrie hémisphérique est moins marquée chez elles que 

chez les hommes. D’autre part, certains auteurs ont observé (Hausmann et Güntürkün, 2000, 

Hausmann et al., 2002) des modulations fonctionnelles hemispshériques dues aux variations 

hormonales chez la femme, et principalement durant la période du cycle menstruel où 

l’asymétrie hémisphérique est plus marquée. Ils supportent cet argument avec d’autres 

observations chez les femmes ménopausées, chez qui l’asymétrie hémisphérique reste stable. 

Enfin, comme nous l’avons abordé dans la partie 1.4.2 du chapitre 2 de la PARTIE I, selon 

l’âge des participants la spécialisation hémisphérique est plus ou moins marquée (Dolcos et 

al., 2002) par conséquent il faut considérer ce facteur.  
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Nous allons maintenant aborder les contraintes de la réponse manuelle concernant la 

spécialisation hémisphérique. Nous ne pouvions pas demander une réponse verbale, car celle-

ci aurait engendré une activation de l’hémisphère gauche mobilisé dans les tâches de 

dénomination (Hellige et Sergent, 1986) ce qui pourrait par conséquent biaiser les asymétries 

cérébrales visuelles. De ce fait, une réponse motrice a été choisie, à l’aide d’un boîtier 

réponse. Nous avons demandé une réponse manuelle à nos sujets, avec la main dominante, sur 

un boîtier réponse placé sur le plan sagital, afin de contrôler l’effet Simon.  

Simon, (1969) a observé que les sujets donnaient de manière plus précise et plus rapide leur 

réponse lorsque la position du stimulus (champ visuel gauche ou droit) correspondait à la 

position de la réponse motrice (main gauche ou droite / index ou majeur). Afin de contrôler cet 

effet nous avons demandé à nos participants de donner leur réponse manuelle à l’aide d’un 

boitier positionné sur le plan sagital (et non horizontal). 

Ces facteurs sont donc à prendre en compte, et à contrôler du mieux possible du fait de leur 

influence sur la spécialisation hémisphérique. Par conséquent, nos deux premières études ont 

été menées chez des participants de sexe masculin et féminin, jeunes ou âgés, droitiers et de 

langue maternelle française, avec un sens de lecture de gauche à droite.  

Le but de cette étude est d'étudier la spécialisation hémisphérique du traitement des fréquences 

spatiales lors d’une tâche de détection et de catégorisation de scènes naturelles. Une même 

tâche est proposée avec deux consignes différentes induisant alors deux types de traitement: 

un traitement de bas niveau cognitif (consigne de détection) et un traitement de haut niveau 

cognitif (consigne de catégorisation) dans l’objectif d’évaluer l’effet de la demande cognitive 

de la tâche. Les tâches sont proposées à des sujets sains, jeunes et âgés, hommes et femmes 

afin d’évaluer l’effet du sexe, de l’âge et de la demande cognitive de la tâche sur la 

spécialisation hémisphérique. 

 

 3. Partie expérimentale 

  3.1. Population  

Le groupe d’hommes contrôles a été apparié aux patients HLH (Les résultats concernant les 

patients sont présentés lors de l’étude 3 ci-après), en fonction de leur âge et de leur préférence 
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manuelle. Ce groupe comprend 16 hommes dont 9 jeunes (âgés de 22 à 43 ans ; m=31,8 ans) 

et 7 âgés (âgés de 55 à 72 ans ; m=62,6 ans). Un groupe de femmes a été constitué afin de 

comparer la spécialisation hémisphérique selon le sexe. Ce groupe de femmes droitières a été 

apparié aux hommes contrôles, il comprend 16 femmes dont 9 jeunes (âgées de 22 à 42 ans ; 

m=29,9 ans), et 7 âgées (âgées de 53 à 77ans ; m=65,4 ans).  

  3.2. Stimuli  

Les stimuli utilisés dans cette expérience sont des photographies en noir et blanc, carrées (en 

256 niveaux de gris, leur taille réelle est de 256 par 256 pixels) (Figure 47). Cette taille 

angulaire permet, en vision centrale, une présentation simultanée aux deux hémisphères 

cérébraux. Représentant deux scènes naturelles appartenant à une catégorie sémantique 

différente : ville et forêt. Elles ont une orientation dominante similaire (verticale) ainsi leur 

identification ne peut pas se faire sur la base de ces informations (Guyader, Chauvin, Peyrin, 

Hérault et Marendaz, 2004). Les stimuli sont délivrés à l’aide du logiciel E-Prime, sur un 

écran d’ordinateur de 17 pouces, avec une résolution de 1024 par 768 pixels, et un taux de 

rafraîchissement de 85Hz. L’écran est placé à 110cm du sujet, ainsi la taille angulaire des 

images correspond à 4° d’angle visuel. Pour chaque scène naturelle deux types d’images ont 

été créées, soit filtrées passe-bas (BFS) soit filtrées passe-haut (HFS). La fréquence de 

coupure des scènes en BFS est inférieure à 4 cycles par degrés d’angle visuel (= 16 cycles par 

image pour une image de 4°) pour les BFS, et celle des scènes en HFS est supérieure à 6 

cycles par degrés (= 24 cycles par image pour une image de 4°) (Figure 47). 

L’énergie totale des images HFS et BFS a été égalisée pour chaque scène, dans le but de créer 

des stimuli qui n’ont pas d’effet sur la spécialisation hémisphérique. De plus, la luminance 

moyenne de chaque stimulus est similaire. 

La présentation des scènes peut se faire soit au centre de l’écran, soit dans le champ visuel 

droit (CVD), soit dans le champ visuel gauche (CVG). Lorsque la présentation est latéralisée 

(CVD et CVG) les bords internes ou externes du stimulus se situent respectivement à 1,5° et à 

5,5° d’angle visuel d’excentricité rétinienne.  

Nous avons utilisé 10 photographies de forêts et de villes différentes, et pour les essais dans 

lesquels rien n’apparaît nous avons laissé la plage neutre de l’arrière-plan de l’écran.  
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Figure 47 : Exemples de scènes naturelles utilisées dans la tâche avec soit la consigne de 
détection soit celle de catégorisation. Les images NF représentent respectivement une scène 
d’autoroute et de ville, non filtrées, les images LSF la version passe-bas des scènes (fréquence 
de coupure < 4 cpd) et les images HSF la version passe-haut des scènes (fréquence de coupure 
> 6 cpd). Les orientations dominantes de ces deux scènes sont similaires (ceci a été mis en 
évidence à l’aide du calcul des spectres d’amplitude). 

 

   3.3. Procédure  

Les participants ont été testés à la Fondation Ophtalmologique de Rothschild. Ils ont été 

évalués individuellement, dans une pièce sombre et calme, leur tête est centrée sur l’écran et 

reste immobile (pas de mentonnière). L’ensemble du protocole a été réalisé en une seule fois 

par les sujets contrôles (environ 1 heure pour chaque sujet) et en 2 fois par certains patients 

(résultats des patients sont présentés lors de l’étude 2 et 3) présentant une grande fatigabilité 

(environ 1 heure et 30 minutes pour chacun d’entre eux) ; l’ordre de passation des épreuves 

était le même pour tous les sujets. Le sujet manipule la SRbox avec sa main dominante (Cf. 

consigne en annexe 1). Les réponses des sujets sont enregistrées automatiquement par le 

programme qui délivre les stimuli. Les variables dépendantes étudiées sont le temps de 

réaction pour les réponses correctes, et le taux d’erreurs commis par chacun des participants. 
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   3.3.1. Tâche de détection  

La phase d’expérimentation est précédée d’une période d’essai de 18 présentations, dont 5 

scènes non-filtrées, 8 filtrées et 5 sans stimulus. 

Pour chaque essai l’apparition du stimulus est précédée d’un point de fixation (dans le but de 

garder la direction du regard au centre de l’écran) durant 800 ms, suivi d'un son avertissant 

l'arrivée d'un stimulus. Le stimulus est présenté à l’écran durant 100 ms. Deux essais sont 

séparés par un intervalle de 2 secondes, après la réponse du sujet (Figure 48). Le sujet dispose 

de 2 secondes pour donner sa réponse au-delà la réponse n’est pas enregistrée. 

Les stimuli (lorsque l’image apparaît à l’écran) apparaîssent soit dans le CVD, CVG ou CV 

central. Pour chaque essai, les sujets ont pour but de juger si le stimulus (ville ou forêt) est 

présent quel que soit le contenu en fréquences spatiales. Chaque sujet a pour instruction de 

répondre le plus rapidement possible, avec sa main droite posée sur le boîtier réponse E-Prime 

(placé dans le plan sagittal, de façon à contrôler l’effet de la localisation de l’image à l’écran et 

de la main de réponse, sur l’asymétrie hémisphérique.). Il doit appuyer sur le bouton du haut 

avec le majeur lorsqu’il juge que rien n’est apparu et avec l’index sur le bouton du bas 

lorsqu’il juge qu’un stimulus est apparu à l’écran. Le temps et la précision des réponses 

(correcte ou incorrecte) de chaque sujet sont enregistrés. 

Cette tâche de détection est constituée de 4 phases de 6 minutes environ, chaque phase 

contient 60 présentations soit un total de 240 présentations pour l’ensemble de la tâche (15 

présentations à gauche du point de fixation /15 présentations à droite du point de fixation / 15 

présentations centrées / 15 présentations dans lesquelles rien n’apparaît). 

Les stimuli apparaissent dans un ordre pseudo-aléatoire (contrôlé au niveau du nombre de 

réponse : il n’y a jamais plus de 4 présentations identiques à la suite). 
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   3.3.2. Tâche de catégorisation  

La phase d’expérimentation est précédée d’une période d’essai comprenant 16 présentations 

(dont 7 images non filtrées et 9 filtrées). 

Pour chaque essai l’apparition du stimulus est précédée d’un point de fixation central durant 

800 ms, suivi d’un bip sonore permettant d’avertir le sujet de l’apparition de l’image, 

simultanément à ce bip l’image apparaît durant 100ms, suivie d’une plage grise de réponse 

disparaissant avec la réponse du sujet ou au bout de 2 secondes (au-delà de ce temps la 

réponse du sujet n’est pas enregistrée). 

Cette tâche est composée de 3 phases de 60 présentations, chaque phase est séparée par un 

intervalle de 2 minutes environ selon les besoins du sujet. Chaque phase dure 

approximativement 5 minutes. Une phase comprend 20 présentations à gauche du point de 

fixation, 20 présentations à droite du point de fixation et 20 présentations centrales. 

Nous avons donc un total de 180 images : 90 villes et 90 forêts, dont 30 filtrées passe-haut, 30 

filtrées passe-bas et 30 neutres Il y a 60 images différentes (2 catégories * 10 images * 3 

résolutions) pouvant apparaître chacune à 3 positions différentes (centre, gauche, droite).  

Pour chaque essai, les sujets ont pour but de juger si le stimulus est une ville ou une forêt quel 

que soit le contenu en fréquences spatiales.  

Chaque sujet a pour instruction de répondre le plus rapidement possible, avec sa main droite 

posée sur le boîtier réponse E-Prime (placé sur le plan sagittal, de façon à contrôler l’effet de 

la localisation de l’image à l’écran et de la main de réponse, sur l’asymétrie hémisphérique.). 

Il doit appuyer sur le bouton du haut avec le majeur lorsqu’il juge que l’image représente une 

forêt et avec l’index sur le bouton du bas lorsqu’il juge que le stimulus apparu à l’écran est une 

ville.  

Les stimuli apparaissent dans un ordre pseudo-aléatoire (contrôlé au niveau du nombre de 

réponse : il n’y a jamais plus de 4 présentations identiques à la suite).  
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Figure 48 : Figure illustrant la procédure d’un essai expérimental. Le point de fixation 
apparaît à l’écran durant 800ms puis suivi du stimulus (100ms) apparaissant simultanément 
avec un bip sonore. Suivi d’un temps de réponse de 2000ms et enfin suivi d’un autre point de 
fixation d’un autre essai. La même procédure a été utilisée pour la tâche de détection et de 
catégorisation. 

 

  3.4. Plan expérimental et hypothèses opérationnelles 

   3.4.1. Plan expérimental 

Le temps de réaction des réponses correctes (en ms) et le taux d’erreurs (100 - taux de 

réponses correctes) de chaque sujet sont enregistrés. L’analyse statistique porte sur ces deux 

variables dépendantes en suivant le plan expérimental suivant : 

 

S n < G 3 * X 2 * A 2 > * TS 2 * FS3 * CV3 

- S (sujets) : N=32 

- G1, (groupes) : g1= contrôles 
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  - X2, (sexe) : x1=homme/x2=femme 

  - A2, (âge) : a1=jeunes (<43 ans), a2=âgés (>55 ans) 

  - TS2, (type de scène) : ts1=ville, ts2=forêt 

  - FS3, (fréquence spatiale) : fs1=non filtrée, fs2=basse FS, fs3=haute FS 

  - CV3, (champ visuel) : cv1=centre, cv2=gauche, cv3=droit 

 

    3.4.2. Objectifs théoriques, et hypothèses opérationnelles 

Cette étude 1 présente les résultats comportementaux obtenus lors d’une tâche de détection et 

de catégorisation de scènes naturelles dans les champs visuels latéralisés (gauche et droit) et 

central, chez des sujets sains. Cette étude comportementale a pour but d’étudier chez les sujets 

sains la spécialisation hémisphérique pour le traitement des fréquences spatiales lors de la 

reconnaissance de scènes naturelles. Nous mesurons alors, la précision des réponses ainsi que 

la vitesse de traitement (temps de réponse enregistrés) afin d’explorer l’effet de l’âge et du 

sexe sur cette spécialisation hémisphérique. Concernant l’effet du sexe nous avons évoqué 

précédemment que les résultats observés chez l’homme montrent une plus grande 

latéralisation que chez la femme pour des fonctions telles que le langage (Baxter et al., 2003 ; 

Rossell et al., 2002) et les capacités visuo-spatiales (Corballis et Sidey, 1993 ; Hausmann et 

Gunturkun, 1999). Les femmes auraient un mode de fonctionnement cérébral moins latéralisé 

et particulièrement en dehors de la période de cycles menstruels qui induisent des 

changements hormonaux important influençant de manière considérable les asymétries 

cérébrales. Peyrin et al. (2006) ont montré à l’aide d’une tâche de reconnaissance de scènes 

naturelles une plus grande spécialisation hémisphérique chez les hommes que chez les femmes 

lors du traitement des fréquences spatiales.  

Par conséquent nous nous attendons à obtenir le même pattern de résultats avec notre 

protocole. De plus, aux vues des résultats obtenus par Cabeza et al. (2002) ainsi que de leur 

modèle HAROLD sur l’effet de l’âge, nous nous attendons à ce que la spécialisation 

hémisphérique soit moins marquée chez nos sujets âgés par rapport à nos sujets jeunes 
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(Cabeza et al., 2002). Cette étude a pour but également d’étudier l’effet de la consigne 

(détection vs catégorisation) sur le traitement visuel. Notre objectif est également d’explorer 

l’effet de l’interaction entre les fréquences spatiales contenues dans nos scènes naturelles et la 

complexité de la tâche induite par la consigne. En effet nous proposons une tâche de détection 

et une tâche de catégorisation de scènes naturelles. La catégorisation est décrite dans la 

littérature comme la capacité à distinguer des attributs physiques et ainsi de pouvoir créer des 

catégories d’objets similaires, contenant des attributs proches
 
(Rosch, 1978) ; permettant de 

simplifier le monde qui nous entoure. La tâche expérimentale de catégorisation implique donc 

d’attribuer un exemplaire à sa catégorie respective. La détection est un processus de plus bas 

niveau cognitif, qui nécessite le simple fait de détecter, de décider de la présence ou non d’un 

objet à l’écran. Nous nous attendons alors, à un traitement coarse-to-fine lors de la tâche de 

catégorisation, se traduisant par des performances plus lentes au niveau des temps de réaction, 

et plus d’erreurs au niveau de la précision des réponses pour les HFS par rapport aux BFS et 

aux NF. En revanche, pour la tâche de détection nous nous attendons à ce que ce phénomène 

de traitement coarse-to-fine disparaisse. Enfin le dernier objectif de cette étude, est de vérifier 

la présence de l’interaction entre le champ visuel de présentation (gauche, droit, central) des 

scènes naturelles, et la tâche (détection vs catégorisation). En effet, la voie magnocellulaire 

prenant naissance au niveau des cellules ganglionnaires de la rétine, encode les informations 

venant de la vision extra-fovéale, alors que la voie parvocellulaire provient de la rétine fovéale 

et par conséquent est impliquée dans l’analyse visuelle fine (Martin, Grunert, 2003). La voie 

magnocellulaire, par ses projections sous-corticales vers les colliculi, devrait être suffisante 

pour une simple détection de stimuli (Vuilleumier et al., 2003). Nous nous attendons à ce que 

les performances obtenues lors de la tâche de catégorisation soient meilleures en vision 

centrale (fovéale) que lors de la présentation latéralisée des scènes dans le champ visuel 

gauche et droit (extra-fovéale) confirmant les résultats observés par (Fize et al., 2005) en 

champ central et par Thorpe et al. (2001) en champ périphérique. En revanche, les 

performances obtenues pour la tâche de détection devront montrer un moins grand effet de 

l’excentricité des scènes. 
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Nous nous attendons à un effet de la tâche (induit par la consigne) avec des performances 

différentes pour la détection et la catégorisation, principalement pour les temps de réponse. 

 

 a. Tâche de détection  

 - Est-ce que l'effet de la présence (ou absence) de la cible a une incidence sur la détection 

des sujets contrôles ? Cette analyse se fera selon le plan suivant Sn <X2*A2>*C2 

 - Est-ce que les sujets sains détectent plus rapidement les BFS que les HFS ? On peut se 

demander également, si l’âge à un effet sur le temps et la précision des performances dans 

cette tâche de détection ?  

Cette analyse se fera selon le plan expérimental suivant Sn < X2 * A2 > * TS2 * FS3 * CV3, 

chez les sujets jeunes, comprenant 9 hommes de moins de 43 ans et 8 femmes de moins de 42 

ans ; et chez les âgés, comprenant 7 hommes de plus de 55 ans, et 7 femmes de plus de 53 ans.  

On s'attend à ce que le temps de réponse soit plus rapide pour détecter les BFS que les HFS, et 

à ce que l'âge ait un effet sur le temps de réponse. 

 

 b. Tâche de catégorisation   

- Retrouve t-on une spécialisation hémisphérique pour le traitement des fréquences spatiales 

chez les normaux, c'est-à-dire les HFS traitées préférentiellement par l'hémisphère gauche 

(HG) et les BFS par l'hémisphère droit (HD), et ceci particulièrement chez les hommes 

jeunes ? 

- Existe-t-il un effet de l’âge sur les processus de traitement des fréquences spatiales ? 

- Enfin on peut se demander si le sexe a un effet sur les processus de traitement des fréquences 

spatiales ?  

Cette analyse se fera selon le plan expérimental suivant : Sn * TS2 * FS3 * CV3, chez 9 

hommes jeunes, 9 femmes jeunes et 7 hommes âgés. 
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On s’attend à ce que chez les hommes jeunes, les HFS soient traitées préférentiellement par 

l’HG dans le CV D et les BFS par l’HD dans le CV G. 

On s’attend à ce que les hommes âgés présentent une spécialisation hémisphérique pour les 

fréquences spatiales moins marquée que les jeunes. 

On s’attend à ce que les femmes jeunes ne présentent pas le même profil de performances que 

les hommes jeunes, c'est-à-dire une spécialisation hémisphérique pour le traitement des 

fréquences spatiales moins marquée. 

 

Les résultats de cette première étude menée chez les participants sains sont présentés ci-après 

sous-forme d’article [Article 1]. A la suite de celui-ci sont exposés les résultats des deux autres 

études similaires menées chez les patients hémianopsiques.  
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 4. Discussion et Conclusion  

Les résultats obtenus sont assez surprenants et soulignent bien l’effet de la consigne donnée 

aux participants, sur le traitement visuel des scènes naturelles, malgré la similitude des stimuli. 

En d’autres termes on peut dire que le traitement de stimuli visuels peut être influencé 

seulement par la consigne.  

Le résultat principal de cette étude est que la tâche intéragit significativement avec le champ 

visuel de présentation et les fréquences spatiales des scènes. Nous allons d’abord discuter de 

l’effet de la tâche et des problèmes méthodologiques s’y rapportant, avant d’entrer dans le 

corps de la discussion à propos de cette interaction entre les tâches et les deux autres facteurs 

(CV/FS). 

Globalement, la tâche de catégorisation nécessite un traitement plus long d’environ 33% pour 

toutes les conditions par rapport à la tâche de détection (TR moyen obtenu : 622 ms vs 466 ms, 

respectivement). Ceci peut s’expliquer par la probabilité d’occurrence de la cible pour la tâche 

de catégorisation qui est de 50% alors qu’elle est de 75% pour la tâche de détection. Ceci peut 

expliquer les TR plus courts obtenus lors de cette dernière. Néanmoins, une étude récente 

ayant comparé la détection et la catégorisation de scènes naturelles avec une probabilité 

d’occurrence de la cible identitique pour les deux tâches (60%) retrouve également un TR plus 

long pour la tâche de catégorisation de 24% (Cavézian et al., 2009), reftétant probablement un 

coût plus important pour la réalisation de la tâche de catégorisation par rapport à la tâche de 

détection. 

Il y a un effet important de la présence de la cible : les résultats font ressortir que les 

participants ont plus de difficultés à détecter l’absence de la cible que sa présence (+2.2% 

d’erreur, +87ms de TR et une variabilité des TR de +21ms pour les essais sans cible). Ce 

résultat a déjà été observé par certaines études sur la recherche visuelle de cible soulignant un 

temps de traitement plus important pour les essais sans cible, qui demandent un arrêt de la 

recherche visuelle initiée (Mijovic-Prelec, Shin, Chabris et Kosslyn, 1994). On peut 

l’expliquer par le fait que l'on prenne plus de temps en cas d'absence de cible car cela requiert 

une recherche exhaustive du champ visuel droit et gauche, tandis que la recherche s'interrompt 

dès que la cible est trouvée dans le cas où elle est présente.  
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Nous supposons que notre tâche de détéction sollicite le même type de traitement, en 

l’absence de mouvement oculaire (Cf article 2 ci-après dans lequel est détaillée la manière 

dont nous avons contrôlé les mouvements des yeux : temps de présentation des cibles / 

excentricité des cibles / croix de fixation centrale). De plus, ces performances obtenues avec 

des TR plus longs, des taux d’erreurs plus importants ainsi qu’une plus grande variabilité des 

réponses obtenues pour cette condition sans cible, souligne la mise en place d’un traitement 

supplémentaire, qui a été mis en évidence lors d’études menées en EEG (électro-

encéphalographie) (Thorpe et al., 1996) et en IRMf (Fize et al., 2005) observant une activité 

cérébrale plus importante lors des essais sans cible par rapport à celle obtenue pour les essais 

avec cible. Un dernier point important à aborder concernant la méthodologie, est l’utilisation 

de dix images pour chaque catégorie, qui ont été présentées 18 fois à chaque participant. On 

peut alors s’attendre à un effet de répétition avec une amélioration des performances pour les 

derniers blocs. Par conséquent nous avons réalisé une ANOVA (ANalysis Of VAriance (analyse 

de variance)) avec le bloc en facteur intra-sujet, qui révèle un effet du bloc uniquement pour la 

tâche de détection et seulement pour le taux d’erreur moyen (F(3,87)=4.90, P<.01), avec une 

diminution du taux d’erreurs du bloc 1 à 2 et du bloc 3 à 4. Pour la tâche de catégorisation il 

n’y a pas d’effet significatif du bloc à la fois pour le taux d’erreur (F(2,58)=1.27, P>.05), et 

pour les TR (F<1) ainsi que pour la variabilité des TR (F(2,58)=2.95, P>.05). Ce résultat 

d’absence d’effet du bloc pour la tâche de catégorisation et ceci pour toutes les mesures (TR et 

TE) confirme que les participants de cette étude ont bien réalisé une tâche de catégorisation 

même si les stimuli devenaient familiers au fur et à mesure de l’expérience.  

Abordons maintenant la discussion des résultats principaux de cette étude. Nous voulons 

évaluer l’influence de la demande visuelle sur le traitement de scènes naturelles. Plus 

précisement, nous souhaitons explorer les effets d’un simple changement de consigne sur le 

comportement des participants lors de l’analyse visuelle de scènes naturelles. Nous avons 

alors choisi une consigne demandant au participant de réaliser une tâche de détection 

impliquant la prise de décision de la présence ou non d’un objet visuel. Et une consigne 

demandant au participant de réaliser une tâche de catégorisation impliquant un traitement 

sémantique des images, une ségrégation des traits physiques de l’image en référence aux 

objets appartenant à la même catégorie, induisant l’attribution de l’exemplaire à une catégorie 

existante. Ces deux processus (détection/catégorisation) partagent un traitement visuo-spatial 
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commun, cependant ils sont probablement sous-tendus par des circuits neuronaux différents 

[Article 3].  

Le premier intérêt de cette étude concerne l’interaction entre la demande visuelle (le type de 

tache induit : détection / catégorisation) et le champ visuel de présentation (champ visuel 

gauche/central/droit). Tout d’abord, concernant les TE : les performances obtenues pour la 

tâche de catégorisation en CV central sont meilleures que celles obtenues en champs 

périphériques (CVd et CVg). Ce résultat est loin d’être surprenant si l’on tient compte des 

propriétés du système visuel (Cf chapitre 1) en effet l’acuité en fovéa est meilleure pour traiter 

les informations visuelles par rapport au champ visuel périphérique (Vighetto, 1998). 

Un autre résultat très intéressant est le pattern opposé observé pour la précision des réponses 

entre les deux tâches selon le champ visuel d’apparition de la cible. En effet, les performances 

en détection sont moins bonnes dans le champ visuel droit alors qu’elles sont moins bonnes 

dans le champ visuel gauche pour la tâche de catégorisation, suggérant alors, la présence d’une 

dominance hémisphérique droite/gauche pour la détection/catégorisation (respectivement). 

Concernant, la tâche de détection, ce désavantage pour le traitement des scènes dans le CV 

droit (ou l’avantage pour le CV central et gauche) s’observe également pour le TR moyen et le 

d’. La question est de savoir si une telle asymetrie droit/gauche est provoquée par un biais : 

visuel, attentionnel ou moteur ? Un biais oculomoteur pourrait aussi expliquer ce résultat, mais 

nous n’avons pas enregistré les mouvements oculaires des participants par conséquent nous ne 

pouvons pas le rapporter. Cependant, nous rejetons cette explication pour deux raisons. Tout 

d’abord, c’est vrai que l’être humain est capable d’élaborer des mouvements oculaires très 

rapides avec des latences inférieures à 100 ms (le temps d’apparition de nos stimuli), plus 

précisement en dessous de 80-120 ms (Fischer et Ramsperger, 1984). Cependant, ces très 

courtes latences de mouvements des yeux sont en général provoquées lorsqu’il y a un 

intervalle de temps entre la disparition du point de fixation et l’apparition de la cible (Saslow, 

1967). Dans notre expérience, l’apparition des scènes se superpose à la croix de fixation, par 

conséquent cet aménagement ne devrait pas provoquer de mouvements oculaires au dessus de 

200ms (Fischer, Gezeck, Hartnegg, 1997). 

Deuxièmement, notre tâche de détection sollicite un avantage du champ visuel gauche alors 

que le biais oculomoteur est en général plutôt observé sur la droite comme cela a été décrit 
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pour les saccades rapides (Honda, 2002) et les saccades de vergences (Coubard, Kapoula, 

2008). Concernant le biais attentionnel, certains auteurs (Bowers, Heilman, 1980) ont mis en 

evidence chez des adultes sains, lors d’une tâche de bisection de ligne, un biais sur la gauche 

quelle que soit la modalité : visuelle ou tactile, ce qui a été appelé « pseudo-negligence » en 

référence à un effet mirroir du comportement observé chez les patients héminégligents gauche 

à la suite d’une lésion pariétale droite. Les études des lésions pariétales ont interprété le deficit 

observé chez les patients héminégligents comme une diminution de l’orientation de l’attention 

du coté de l’hémi-espace gauche (Heilman et al., 1993) ou comme une aimantation de 

l’attention du coté droit au détriement du gauche, du fait de la déshinibition de l’hémisphère 

gauche sain qui n’est plus sous l’emprise de l’hémisphère droit dominant dans ce cas lésé 

(Kinsbourne, 1993). 

D’autres études ont montré un effet du sens de lecture comme biais perceptif (pour revue : 

Kazandjian, Chokron, 2008 ; Chokron et al., 2009). En effet Chokron et al. (2009) en 

comparant des lecteurs Français lisant de gauche à droite et de lecteurs Israëliens avec une 

habitude de lecture inverse : de droite à gauche, ont observé un pattern opposé chez les deux 

groupes, à la fois à la tâche de bissection de lignes, et de préférence esthétique pour des objets 

statiques ou en mouvements (selon leur orientation : sur la gauche ou sur la droite). Dans cette 

présente étude, nous avons inclus que des participants droitiers avec des habitudes de lecture 

de gauche à droite, ce qui peut bien évidemment influencer le traitement des scènes naturelles.  

Concernant l’hypothèse visuelle, une étude a montré la dominance de l’hémisphère droit lors 

d’une tâche visuelle de reconnaissance de scènes (Peyrin et al., 2006). Pour cela, ils ont 

présenté les performances et les activations cérébrales d’une patiente ayant participé au 

protocole à la suite de l’embolisation d’une malformation artérioveineuse. Sa MAV était 

située au niveau du cortex occipito-temporal droit (sur la voie ventrale de son système visuel, 

cf chapitre 1, point 3.). Cette patiente présentait avant son intervention chirurgicale une 

amputation du quadrant inférieur gauche de son champ visuel évoluant vers une hémianopsie 

latérale homonyme gauche après l’embolisation de sa MAV. De manière surprenante, elle fut 

en difficulté pour la reconnaissance de scènes naturelles dans son champ visuel droit sain 

(Peyrin et al., 2006). Ce résultat souligne l’implication de l’hémisphère droit (régions 
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postérieures) dans le traitement visuel et ce, même dans le champ visuel considéré comme 

sain. 

Par ailleurs, concernant la tâche de catégorisation nous n’observons pas d’effet du champ 

visuel de présentation ceci uniquement pour les scènes non filtrées. Ce résultat va dans le sens 

du modèle de Goldberg selon lequel les scènes naturelles sont traitées de manière équivalente 

par les deux hémisphères, il n’y aurait donc pas de spécialisation hémisphérique pour traiter 

les scènes non-filtrées (voir Peyrin et al., 2003). Chez les participants contrôles (hommes 

jeunes, femmes jeunes et hommes âgés) les résultats montrent que le traitement est plus lent 

pour les scènes en hautes fréquences par rapport à celles en basses fréquences et non filtrées. 

Ce résultat va dans le sens de certains travaux suggérant que les informations BFS précèdent 

les informations HFS au niveau des aires visuelles primaires (Marendaz et al., 2003). Ce qui 

met en évidence que le traitement visuel des scènes naturelles suit un principe de traitement 

coarse-to-fine, selon lequel l’information grossière issue des basses fréquences, est disponible 

avant l’information plus fine, véhiculée par les hautes fréquences spatiales. Les basses 

fréquences étant traitées par la voie magnocellulaire sont plus rapidement traitées que les 

hautes fréquences traitées par la voie parvocellulaire (Van Essen et DeYoe, 1995 ; Bullier et 

al., 2001). On remarque que les hommes âgés sont aussi rapides que les jeunes pour détecter 

les scènes en basses fréquences, ce qui va dans le sens des résultats observés par Roux et 

Ceccaldi (2001) selon lesquels les processus du traitement global ne sont pas affectés par 

l’âge.  

Nous abordons dès à présent, la discussion des résultats observés concernant l’interaction 

entre la demande visuelle de la tâche émise par la consigne et les fréquences spatiales des 

stimuli. Comme attendu, la tâche interagit significativement avec les FS contenues dans les 

scènes, du fait d’un traitement coarse-to-fine pour la tâche de catégorisation qui n’existe pas 

pour la tâche de détection.  

Pour la tâche de catégorisation, nous obtenons des performances allant dans le sens d’un 

traitement coarse-to-fine du fait d’une augmentation du temps de réponse moyen allant des 

scènes non filtrées, aux scènes en BFS et enfin aux scènes en HFS. Pour la précision des 

réponses le traitement coarse-to-fine est présent, un plus fort taux d’erreurs est observé pour 

les scènes filtrées en HFS, alors que les performances obtenues pour les scènes en BFS et en 

NF sont statistiquement semblables. Ces résultats sont en accords avec ceux obtenus dans 
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certaines études utilisant des stimuli hierarchiques (Navon, 1977 ; Badcock et al., 1990) ainsi 

que des scènes naturelles (Schyns et Oliva, 1994 ; Peyrin et al., 2003). D’autre part, les scènes 

de villes en basses fréquences sont plus vite traitées dans le champ visuel gauche que dans le 

champ droit. Et les scènes de forêts en hautes fréquences sont plus vite traitées dans le champ 

visuel droit que dans le champ gauche. Ce résultat met également en avant, que les 

caractéristiques physiques des scènes de villes favorisent un traitement global et celles des 

forêts induisent un traitement plus local (Mermillod et al., 2005). 

Dans cette étude, nous constatons également, concernant la tâche de catégorisation que les 

scènes en HFS sont mieux traitées (en termes de précision de réponses) dans le CV droit. 

Néanmoins nous n’avons pas retrouvé d’asymetrie gauche/droite concernant les stimuli en 

BFS.  

Afin d’affiner les comparaisons entre les scènes en HFS et BFS selon le champ visuel de 

présentation, nous avons analysé séparément, les performances des hommes et des femmes 

ainsi que les performances des participants selon leur âge : jeune / âgé. Nous avons ainsi créé 

4 groupes : (i) 9 femmes agées de 22.8-41.7 ans, (ii) 9 hommes agés de 22.0-43.1 ans, (iii) 7 

femmes âgées de 53.8-77.2 ans, et (iv) 7 hommes âgés de 55.4-72.5 ans – le niveau 

d’éducation et la préférence manuelle ont été controlés afin qu’il n’y ait pas de différences 

entre chaque groupe. Néamoins, nos analyses ne retrouvent pas d’effet de spécialisation 

hémisphérique pour le traitement des FS en fonction du champ visuel de présentation. Nous 

pouvons expliquer ce résultat par le fait que la présentation de nos scènes à l’écran était de 

100ms, ceci est probablement un temps trop long pour observer un effet de spécialisation 

hémisphérique. En effet Peyrin et al. (2006) ont manipulé le temps de présentation des scénes 

à l’écran et ont mis en evidence que la specialisation hémisphérique lors du traitement des 

fréquences spatiales était préférentiellement observé lors d’un temps de présentation court de 

l’image de 30 ms plutôt qu’un temps de 150ms.  

Chez les femmes jeunes, il n’y a pas de traitement préférentiel des basses fréquences ou des 

hautes fréquences dans le champ visuel droit ou gauche. Ce résultat évoque que les femmes ne 

présenteraient pas de spécialisation hémisphérique pour le traitement des fréquences spatiales 

contrairement aux performances obtenues par les hommes jeunes. Mais comme nous l’avons 

abordé, la spécialisation hémisphérique serait moins marquée chez les femmes.  
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Certains auteurs (Roalf et al., 2006) ont démontré que les femmes sont moins latéralisées que 

les hommes dans les tâches visuo-spatiales. Les fluctuations du niveau d’hormones durant le 

cycle menstruel affecterait l’asymétrie hémisphérique chez les femmes, qui se traduirait par un 

partage entre les deux hémisphères de l’activation neuronale (Hausmann, 2005), c'est-à-dire 

une plus grande bilatéralisation de celle-ci.  

Ces résultats nous amènent à aborder l’effet du type de scènes. En effet chez les hommes 

jeunes et âgés, nous observons un effet du type de scène. Les villes sont plus rapidement et 

plus précisément traitées que les forêts. Ce résultat peut s’expliquer par les caractéristiques 

physiques des scènes. En effet, le contour des scènes est plus visible pour les villes que pour 

les forêts. De fait, on peut supposer que les scènes de villes permettraient plus facilement 

l’accès à l’information globale, que les scènes de forêts. Ce résultat va dans le sens de 

certaines études selon lesquelles la catégorisation des scènes est rapide puisqu’elle s’effectue 

principalement sur les caractéristiques globales de celles-ci (Wichmann et al. 2006). D’autre 

part, la simulation connexionniste du modèle proposé par Mermillod, Guyader et Chauvin 

(2005), met en évidence que le système perceptif s’appuierait plutôt sur les BFS pour 

catégoriser les villes, et sur les HFS pour catégoriser les forêts. Ces auteurs suggèrent que 

l’accès aux détails est nécessaire pour reconnaître certaines scènes extérieures telles que les 

forêts alors que les villes pourraient être catégorisées sans utiliser les détails de l’image. Ces 

résultats vont dans le sens également du modèle d’Oliva et Schyns (1997), selon lequel la 

catégorisation de scènes serait flexible et dépendrait des caractéristiques de l’image à 

catégoriser. 

Chez les hommes âgés, nous remarquons qu’il n’y a pas de traitement préférentiel des 

fréquences spatiales selon le champ visuel de présentation. Les résultats mettent en évidence 

que les temps de réponses sont identiques pour traiter les basses fréquences dans le champ 

visuel droit et gauche, nous constatons le même profil de résultats pour les hautes fréquences 

(temps de réponses identiques dans le champ visuel droit et gauche). Ces résultats reflètent 

une plus grande bilatéralisation dans le traitement des fréquences spatiales, qui va dans le sens 

du modèle HAROLD dans lequel les auteurs n’observent plus de pattern de spécialisation 

hémisphérique chez les sujets âgés (Cabeza et al., 2004). 
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Pour conclure, la demande visuelle provoquée par la consigne donnée aux participants dirige 

différement leur traitement des scènes naturelles visuelles selon leur fréquences spatiales (HFS 

/BFS/NF) et leur localisation spatiale (présentées dans le champ visuel central, gauche ou 

droit). Ces résultats soulignent l’importance des processus « top-down » de haut niveau dans 

l’analyse et le traitement visuel. 

Ceci va nous permettre lors de notre seconde étude menée cette fois chez les patients 

hémianopsiques d’évaluer les performances : lors d’une tâche de reconnaissance de scènes de 

bas et de haut niveau (selon la consigne), dans le champ visuel central, gauche et droit et lors 

du traitement des hautes et des basses fréquences spatiales.  

 
 

 

Maintenant que nous avons évalué les performances de sujets sains obtenues lors de ce 

protocole, nous allons pouvoir le proposer à des patients hémianopsiques. L’intérêt d’un 

modèle lésionnel, est qu’il consiste à évaluer les répercussions d’une lésion en fonction de sa 

localisation sur le fonctionnement humain et notamment visuel, pour ensuite inférer un rôle 

cognitif, une fonction à la région lésée. Nous avons vu précedemment (PARTIE 1, Chapitre 2) 

à l’aide de diverses études que les processus visuels complexes sont sous-tendus par une 

spécialisation hémisphérique au sein d’aires corticales postérieures pourtant décrites comme 

primaires ou de bas niveau. Par conséquent il semble intéressant d’étudier ce phénomène d’un 

point de vue lésionnel : chez des patients hémianopsiques souffrant d’une lésion de ces régions 

corticales c’est à dire du cortex visuel primaire.  
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Résumé  

 

Nous évaluons l’influence de la consigne (effet d’un traitement top-down) sur le 

traitement visuel de scènes naturelles. Pour cela nous mesurons le temps de réponse ainsi que 

la précision des réponses (taux de réponses correctes) obtenus par des adultes sains réalisant 

deux tâches construites à l’identique (avec les mêmes stimuli). Nous utilisons des scènes 

naturelles filtrées en hautes fréquences spatiales, en basses fréquences spatiales et non-filtrées. 

Celles-ci sont présentées dans le champ visuel droit, gauche et central. Les deux tâches 

(détéction vs catégorisation) diffèrent uniquement par la consigne verbale donnée au préalable. 

La tâche de détection consiste à signaler à l’aide d’un boitier réponse (avec l’index et le 

majeur) si l’image est présente ou pas à l’écran. Durant la tâche de catégorisation les 

participants doivent indiquer (à l’aide du boitier réponse) si l’image présente à l’écran est une 

ville ou une autotoute. Les résultats mettent en évidence une meilleure précision des réponses 

durant la tâche de détection pour les scènes filtrées en basses fréquences spatiales et durant la 

tâche de catégorisation pour traiter les cibles présentées dans le champ visuel droit. 

L’interaction entre la tâche réalisée (induite par la consigne) et les fréquences spatiales révèle 

un traitement coarse-to-fine, à la fois pour la précision des réponses obtenues et pour les temps 

de réponses. Concernant l’interaction tâche/champ visuel de présentation et fréquences 

spatiales, on observe un avantage du champ visuel droit de présentation (traitement effectué 

par l’hémisphère gauche) pour les temps de réponses concernant le traitement des scènes en 

hautes fréquences spatiales durant la tâche de catégorisation uniquement. En revanche, on 

observe un avantage du champ visuel gauche pour le traitement de toutes les fréquences 

spatiales pour la tâche de détection aussi bien pour les temps que pour la précision des 

réponses. Pour conclure, ces résultats soulignent l’effet de la consigne, qui est essentielle pour 

comprendre le traitement visuel réalisé par chaque hémisphère. A l’aide de la consigne on 

pousse le sujet à réaliser un traitement différent (effet top-down) pour le traitement de stimuli 

visuels identiques. Cette étude évalue donc l’effet de la consigne, l’effet du champ visuel de 

présentation des scènes et l’effet des fréquences spatiales contenues dans les stimuli. De plus, 

les stimuli utilisés sont écologiques (scènes visuelles complexes) et permettent d’ouvrir des 

horizons pour établir de nouveaux outils d’évaluation ou de prises en charge de patients 

souffrant de difficultés visuelles.
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CHAPITRE 2 : APPROCHE NEUROPSYCHOLOGIQUE : 
TRAITEMENT DES SCENES VISUELLES CHEZ DES 
PATIENTS HEMIANOPSIQUES 
 
 
Ce second chapitre s’articule en deux parties : la première présente les résultats obtenus 

lors d’une étude comportementale menée chez les patients hémianopsiques lors d’une 

tâche de détection et de catégorisation de scènes naturelles en champ visuel central. La 

seconde présente également les résultats obtenus lors d’une étude comportementale menée 

chez les patients hémianopsiques lors d’une tâche de détection et de catégorisation de 

scènes naturelles présentées cette fois en champs latéralisés. 

 

 

I. Etude 2 : L’HLH comme modèle pathologique du traitement 

visuel : effet d’une lésion occipitale gauche ou droite sur la 

reconnaissance de scènes naturelles en champ central.  

Avant d’aborder les capacités présentent dans l’hemichamp aveugle des patients HLH, il 

semble important et necessaire d’évaluer leurs capacités de reconnaissance de scènes dans 

leur champ visuel central car cela à très peu été étudié. Par conséquent nous avons adapté 

un protocole expérimental à l’évaluation de la reconnaissance de scènes (villes/autoroute) 

non filtrées, et filtrées en HFS et BFS. A l’aide de la consigne induisant une tâche de 

détection nous allons évaluer les capacités visuelles de bas niveau cognitif et à l’aide d’une 

consigne de catégorisation induisant une tâche plus complexe, nous pourrons évaluer un 

processus de plus haut niveau. Nous nous attendons à un effet de la latéralisation de la 

lésion : avec un déficit spécifique lors du traitement des HFS chez les patients HLHd 

(cérébro-lésés gauche), et spécifique aux BFS chez les patients HLHg (cérébro-lésés droit) 

selon l’hypothèse d’asymétrie hémisphérique lors du traitement des fréquences spatiales. 

Ce chapitre est dédié à la présentation des résultats obtenus lors de cette étude 

comportementale (sous-forme d’article) qui a suivie une approche neuropsychologique et 

cognitive.  
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 1. Hypothèses générales  

Cette étude vise à appréhender les capacités de vision centrale des patients hémianopsiques 

dans la reconnaissance rapide de scènes naturelles, et la façon dont ils traitent les 

fréquences spatiales en fonction du site de leur lésion cérébrale. Une tâche de détection et 

une tâche de catégorisation sont proposées aux sujets, les consignes diffèrent cependant les 

stimuli sont identiques. Les images utilisées sont soit filtrées du point de vue des FS soit 

non filtrées.  

- Concernant la tâche avec la consigne de détection, tous les sujets devraient être plus 

rapides que pour la tâche avec la consigne de catégorisation. Un effet du type de tâche 

réalisé selon la consigne donnée est alors attendu.  

- La spécialisation hémisphérique pour le traitement des fréquences spatiales pourrait 

dépendre de la tâche à accomplir (induite par la consigne). La détection est une activité qui 

ne nécessite pas de traitement approfondi de l’image. De ce fait, il ne devrait pas apparaître 

d’effet du type de fréquences spatiales pour cette tâche. En revanche, la catégorisation est 

un processus cognitif de haut niveau, qui implique l’utilisation des FS. Un effet principal 

du type de fréquences devrait alors être retrouvé dans cette tâche.  

- Le traitement des FS par les sujets sains, devrait, pour la tâche de catégorisation, suivre 

un décours temporel coarse-to-fine, avec des réponses plus rapides pour les BFS que pour 

les HFS.  

- Les patients porteurs d’une lésion occipitale unilatérale devraient, d’une manière 

générale, être plus ralentis au niveau du traitement visuel (quel qu'il soit) que les sujets 

sains.  

- Enfin, si chaque cortex visuel est spécialisé pour le traitement d’un type de fréquences 

spatiales, les patients porteurs d’une lésion occipitale unilatérale devraient être gênés dans 

le traitement des fréquences supposées gérées par l’hémisphère lésé, lors de la 

catégorisation rapide de scènes naturelles.  
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 2. Méthode expérimentale  

  2.1. Participants  

 

Deux groupes de sujets ont été constitués. Un groupe se compose de 11 patients cérébro-

lésés présentant une HLH droite (6 patients) ou gauche (5 patients), avec ou sans épargne 

maculaire. Ce groupe est composé exclusivement d’hommes droitiers (évaluation de la 

préférence manuelle par le test de préférence manuelle de Dellatolas et al., 1988). Leur 

déficit visuel est objectivé par une périmétrie automatisée (Humphrey). Un bilan 

neurovisuel a permis de choisir des patients sans trouble associé susceptible de biaiser les 

résultats de cette expérience (négligence spatiale unilatérale, anosognosie, agnosie visuelle, 

etc.). La négligence spatiale unilatérale a été appréhendée par le biais des comptes rendus 

neuropsychologiques, et les scores au test du barrage des cloches de la BEN (GEREN, 

2002) à différentes périodes de leur suivi neuropsychologique. De plus, aucun de ces 

patients, d’après les comptes rendus médicaux, ne présentent de trouble moteur pouvant 

invalider les temps de réponse enregistrés (donnés manuellement).  

Un groupe contrôle composé de 25 hommes droitiers appariés aux patients cérébro-lésés en 

fonction de leur sexe, et de leur âge a été constitué. Les participants contrôles ne présentent 

aucun antécédent neurologique.  

Tous les participants ont une vision normale ou corrigée, et ils sont évalués sur la base du 

Mini Mental State Examination (MMSE, de Folstein, Folstein, et McHugh, 1975) pour 

écarter tout signe évident de détérioration cognitive globale.  

 

  2.2. Matériel et procédure  

   2.2.1. Stimuli  

Huit images originales en noir et blanc (256*256, 256 niveau de gris) ont été sélectionnées. 

Il s’agit de 6 images de villes et deux images d’autoroutes. Chaque image est filtrée selon 

trois types de fréquences : non filtrée (NF), filtrée pour ne laisser que les HF, et filtrée pour 

ne laisser que les BF (voir figure 1 pour un exemple). Une image grise a été fabriquée 

(256*256, 256 niveau de gris), celle-ci est de la même couleur que le fond d’écran. Chaque 

image est présentée dans un cadre noir, pour faciliter la détection des images grises. Une 

expérience préalable a été administrée à 16 participants âgés de 18 à 31 ans, hommes et 

femmes, droitiers, afin d’exclure l’existence d’un effet du type de scène présentée.  
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Ceci a permis l’utilisation principale d’un seul type de scènes comme stimulus-test, à 

savoir les villes. Les autres images sont considérées comme des « catch trials ».  

 

   2.2.2. Procédure  

Chaque participant est placé à 100 cm d’un écran d’ordinateur 19 pouces, afin d’obtenir 

une taille d’image de 4° angulaire. Les images sont projetées dans le champ visuel central 

via le logiciel E-Prime.  

Les participants effectuent la tâche selon deux consignes différentes. La tâche proposée est 

composée de 12 blocs d’images (ce protocole a été construit en bloc dans le but de le 

réaliser en IRMf, ces résultats sont présentés dans le chapitre 2 de la PARTIE 3) :  

- 4 blocs sont composés de 8 images non filtrées (6 villes et 2 autoroutes), et deux images 

grises, identiques au fond d'écran.  

- 4 blocs sont composés de 8 images filtrées en HF (6 villes et 2 autoroutes), et deux 

images grises, identiques au fond d'écran.  

- 4 sont composés de 8 images filtrées en BF (6 villes et 2 autoroutes), et deux images 

grises, identiques au fond d'écran.  

 

 a. Déroulement d’un essai  

Un point de fixation est présenté pendant 600 ms, suivi d’une image (100 ms) sur fond 

gris, d’une plage de réponse de 1000 ms, et d’un intervalle inter-stimuli de 900 ms (écrans 

gris).  

 

 b. Tâche  

Durant la tâche avec la consigne de détection, le sujet doit juger de la présence (bouton du 

haut) ou non (c'est à dire une image grise) (bouton du bas) d’une image. La réponse, ainsi 

que le temps de réponse (TR), sont enregistrés sur un boîtier dont les boutons de réponse 

sont placés sur le plan sagittal. Le participant répond avec la main droite.  
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Pour la tâche avec la consigne de catégorisation, le participant doit décider si l’image 

présentée est une ville, ou s’il n’y a pas d’image à l’intérieur du cadre de présentation 

(bouton du haut, majeur), ou encore, si c’est une autoroute (bouton du bas, index).  

Les boutons de réponse sont contre-balancés à l’intérieur de ces deux expériences en inter-

sujets, et entre ces deux expériences en intra-sujets (les participants dont la réponse est 

majoritairement en haut dans la tâche de détection répondent majoritairement en bas dans 

la tâche de catégorisation, et inversement).  

 

   2.2.3. Plan d’expérience  

S32 < G
3 
> T

2 
* FS

3 
 

S : 36 Sujets.  

G : Groupe. g1= patients présentant une HLH droite (HLHd), g2= patients 

présentant une HLH gauche (HLHg), g3= sujets contrôles.  

T : Tâche induite par la consigne. t1= détection, t2= catégorisation.  

FS : Filtrage de l’image. f1= NF, f2= HF, f3= BF.  

 

   2.2.4. Hypothèses opérationnelles  

- Effet principal du groupe pour chaque tâche effectuée selon la consigne donnée 

Les participants sains devraient présenter des TR significativement plus courts que 

les patients hémianopsiques, à la fois pour la tâche avec la consigne de détection et 

celle de catégorisation.  

- Effet principal de la consigne pour chaque groupe  

La consigne de détection devrait impliquer des TR significativement plus courts 

que celle de catégorisation, quel que soit le groupe, même si le matériel utilisé est 

identique.  

- Fréquences spatiales et consigne donnée  

Dans la tâche avec la consigne de détection, il ne devrait pas apparaître de 

différence significative du type de fréquences spatiales présentées. Dans la tâche 

avec la consigne de catégorisation, un effet principal du type de fréquences 

spatiales est attendu. On s’attend également à une interaction entre l’effet de la 

consigne (détection vs catégorisation) et les fréquences spatiales. Les TR moyens 

pour chaque fréquence spatiale devraient varier en fonction de la consigne donnée. 
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- Effet des fréquences spatiales pour chaque groupe, et chaque consigne  

Quel que soit le groupe, pour la tâche avec la consigne de détection, aucune différence 

n’est attendue entre les différents filtrages des images. En revanche, en catégorisation, des 

différences significatives entre les fréquences spatiales devraient apparaître (même si c’est 

la même tâche que pour la consigne de détection), avec des patterns de réponses différents 

selon les groupes. Pour les sujets contrôles, les TR des NF devraient être plus courts que 

les TR des BFS, ceux-ci plus courts que les TR des HFS. Pour les patients HLHg, les TR 

des HFS devraient être plus courts que les TR des NF, ceux-ci plus courts que les TR des 

BFS. Pour patients HLHd, les TR des BFS devraient être plus courts que les TR des NF, 

ceux-ci plus courts que les TR des HFS.  

 

Nous allons dès à présent présenter les résultats de cette étude sous forme d’article ci-après 

[Article 2], intitulé : Specific impairments in visual processing following lesion side in 

hemianopics patients. 
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3. Discussion 

Pour s’assurer de l’intégrité du champ visuel central chez les patients hémianopsiques droit 

(cérébro-lésés gauche) et gauche (cérébro-lésés droit) nous leurs avons proposé une tâche 

avec soit une consigne de détection et soit de catégorisation de scènes naturelles (filtrées en 

fréquences spatiales ou non) en champ central. En nous appuyant sur la littérature mettant 

en évidence une asymétrie hémisphérique dès les aires corticales de bas niveau tel que le 

cortex visuel primaire, nous supposions obtenir un pattern de performances différent selon 

la latéralisation de la lésion. Les résultats obtenus ne vont pas réellement dans le sens de 

nos hypothèses a priori, mais malgré cela, si l’on considère les TR, les performances 

obtenues par les deux groupes de patients diffèrent. 

Les patients HLHg (cérébro-lésés droit) obtiennent des TR plus lents que les contrôles, et 

ce quelle que soit la consigne (détection et catégorisation). Alors que les patients HLHd 

(cérébro-lésés gauche) obtiennent des TR plus lents que les contrôles uniquement 

lorsqu’ils effectuent la tâche avec la consigne de catégorisation. Ces résultats vont dans le 

sens de ceux observés par Grabowska et al., (1992) soulignant l’implication du cortex 

visuel droit lors d’une tâche de vision passive, et notamment pour les TR, mais également 

de l’implication plus importante de l’hémisphère droit pour ce qui concerne le traitement 

visuel en général (Rebaï et al., 1998 ; Peyrin et al., 2006b). 

La comparaison de la tâche réalisée sous deux consignes différentes permet de constater un 

TR plus important pour lors de la catégorisation par rapport à la détection. Ce résultat est 

peu surprenant, du fait de la demande cognitive plus importante lors de la catégorisation 

impliquant un traitement plus fin de l’information, qui par conséquence, demande un temps 

de traitement plus long. 

L’interaction significative entre les facteurs Groupe X Consigne, nous a conduit à modifier 

nous premières interprétations. Concernant la détection, les patients HLHg (cérébro-lésés 

droit) obtiennent des TR plus lents que ceux obtenus par les participants contrôles alors 

que les patients HLHd (cérébro-lésés gauche) obtiennent des TR similaires à ceux obtenus 

par les participants contrôles. Cependant, pour la catégorisation, les deux groupes de 

patients (HLHd et HLHg) obtiennent des TR similaires, qui sont bien plus lents de ceux 

obtenus par les participants contrôles. Pour résumer : les patients souffrant d’une lésion 

occipitale gauche obtiennent des performances altérées lors de la catégorisation de scènes. 

Les patients souffrant d’une lésion occipitale droite obtiennent des performances 
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significativement altérées à la fois pour la détection et la catégorisation. Cette dissociation 

va dans le sens des résultats des deux études (Bowers et Jones, 2008 ; Mack et al., 2008) 

montrant que la détection et la catégorisation sont des tâches très proches mais ne sont pas 

sous-tendues pour autant par les mêmes mécanismes. Néanmoins, les performances 

obtenues par le groupe de patients HLHd (cérébro-lésés gauche) dans notre étude, vont 

dans le sens inverse, et sont plus proches de ceux observés par Gill-Spector et Kanwischer, 

(2005) mettant en évidence des mécanismes communs entre la détection et la 

catégorisation. Selon l’hypothèse de Schyns et Oliva (1994), en fonction du type de tâche à 

réaliser, les stratégies du système visuel peuvent varier. L’objectif de cette étude est de 

pouvoir comparer la réalisation d’une tâche unique sous deux consignes différentes 

(paradigme identique, mais n’impliquant pas le même niveau de traitement induit par la 

consigne : de détection et de catégorisation).  

Les taux d’erreurs des sujets dans cette tâche sont faibles quelle que soit la consigne. Ils 

n’ont pas répondu au hasard. De plus, les taux d’erreurs ne varient pas en fonction du type 

de la consigne, du groupe, ou du filtrage des images. Ceci implique qu’il n’est pas plus 

difficile, au niveau de la performance, de catégoriser une scène, que de la détecter, en 

vision centrale.  

Néanmoins, si les sujets répondent correctement, les TR, eux, varient en fonction de la 

consigne donnée, avec des TR plus rapides, et des TE plus petits pour la détection. Il est 

possible que les participants aient des temps de traitement plus élevés en catégorisation, car 

c’est une tâche plus complexe, de haut niveau. La catégorisation nécessite un accès au 

sens, ce qui n’est pas le cas de la détection. De plus la stratégie des patients est 

certainement de répondre de façon correcte, car c’est ce qui leur est expressément demandé 

dans la consigne. Ils s'adapteraient alors, en ralentissant leur TR, afin de permettre au 

cerveau de traiter parfaitement l’information avant de répondre. Il serait intéressant 

d’observer ce qu’il en est des TR, lorsque l’on ne contraint pas les participants à un 

objectif d’efficacité, mais seulement à un objectif de rapidité.  

Ces résultats vont à l’encontre de ceux présentés par Grill-Spector et Kanwisher (2005). 

Ceux-ci montrent que la détection et la catégorisation d'objets impliquent des TR 

identiques, pourvu que la catégorisation se fasse à un niveau de base, du point de vue 

sémantique (ex : oiseau ou voiture). Ils observent des différences de TR, uniquement 

lorsque les objets sont catégorisés à un niveau sous ordonné (ex : pigeon ou moineau). On 

peut alors se demander si les villes et les autoroutes sont des niveaux sous-ordonnés de la 

catégorie « paysage » ?  
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Il se peut également que les scènes naturelles ne présentent pas les mêmes profils de 

résultats que les objets, car les scènes naturelles sont un ensemble de plusieurs objets, et 

que les objets sont présentés seuls. Il serait possible de comparer ces types d’images, en 

demandant par exemple aux sujets, de catégoriser des images de ville et de forêt, et par 

ailleurs d’identifier des images d’immeuble, et d’arbre.  

Finalement, en considérant l’asymétrie hémisphérique pour ces processus, nos résultats 

peuvent réconcilier ces deux hypothèses opposées. Les résultats des patients HLHg 

(cérébro-lésés droit) vont dans le sens de l'hypothèse d’une spécialisation hémisphérique 

droite pour le traitement visuo-spatial (voir Corballis, 2003, pour revue). Une atteinte de 

l'hémisphère droit entraîne donc des difficultés majeures de traitement de l'information, à 

la fois en détection et en catégorisation. On peut supposer, que la détection et la 

catégorisation sont reliées en partie par des mécanismes communs et n’impliquent pas les 

deux hémisphères de la même manière. 

Une lésion hémisphérique gauche produirait un déficit plus important lors de la réalisation 

de la catégorisation, alors qu’une lésion hémisphérique droite engendrerait un déficit à la 

fois pour la détection et la catégorisation.  

Concernant le traitement des fréquences spatiales, d’un point de vue global, il apparaît que 

les images filtrées en HFS sont plus lentes à détecter et à catégoriser que les images filtrées 

en BFS ou NF. Ces résultats vont dans le sens d’un décours temporel plus rapide pour les 

BFS que pour les HFS. Ils concordent donc avec l’hypothèse coarse-to-fine décrite par 

Schyns et Oliva (1994). En fonction des facteurs Groupes et Consigne, nous retrouvons le 

biais coarse-to-fine dans les performances obtenues par les contrôles, mais uniquement lors 

de la détection.  

En détection, bien qu’il s’agisse d’un processus de bas niveau, le système visuel se base 

déjà sur les fréquences spatiales pour identifier la présence d’une scène ou non. Ce décours 

temporel pourrait s’expliquer par le fait que les images filtrées en HFS, ressemblent plus 

aux plages grises des images neutres, que les images filtrées en BFS, qui présentent de 

larges plages de noir. Ainsi, elles seraient plus difficiles à traiter. Il se peut également que 

les sujets aient envisagé cette tâche de manière catégorielle.  

Les mêmes profils de résultats apparaissent pour le groupe des patients HLHg (cérébro-

lésés droit). De plus, il n’y a pas d’effet d’interaction entre la Consigne et le Groupe, 

lorsque l’on compare les patients HLHg (cérébro-lésés droit) et les sujets contrôles.  
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Les profils sont donc similaires pour les deux groupes. Les patients HLHg (cérébro-lésés 

droit) obtiennent des TR très ralentis dans l’ensemble. Il est donc difficile d’interpréter les 

résultats en termes de spécialisation hémisphérique pour certaines fréquences spatiales.  

Dans l’ensemble, les hypothèses nous menaient à supposer une annulation du biais coarse-

to-fine chez les patients HLHg (cérébro-lésés droit). En effet, une lésion à droite devrait 

entraîner une diminution de la prise en compte des BFS, au profit des HF. C’est le cas lors 

de la catégorisation, mais le profil similaire des sujets contrôles ne nous permet pas de 

conclure sur ce point.  

Enfin, les patients HLHd (cérébro-lésés gauche) présentent des profils de résultats 

différents des autres groupes. En effet, leurs performances ne mettent pas en évidence de 

biais coarse-to-fine en détection. Les images filtrées entraînent globalement des TR plus 

lents que ceux obtenus pour les images NF. Ceci ne va pas dans le sens des hypothèses. Au 

regard des résultats des sujets contrôles, on pourrait s’attendre à une intensification du biais 

coarse-to-fine en détection. En revanche, pour la catégorisation, seules les images filtrées 

en HFS diffèrent des images NF. Les autres groupes ne présentant pas ce type de résultats, 

il se pourrait que celui-ci s’explique par l’atteinte spécifique de l’hémisphère gauche. 

Celle-ci pourrait entraîner un ralentissement dans le traitement des HFS, selon l’hypothèse 

de la spécialisation hémisphérique des FS.  

Les performances obtenues par les patients HLHg (cérébro-lésés droit) sont en 

contradiction avec celles obtenues par une patiente HLHg (cérébro-lésée droit) présentée 

dans l’article de Peyrin et al. (2006b) mettant en évidence un deficit lors du traitement des 

scènes naturelles filtrées en BFS. Néanmoins, cette différence peut s’expliquer d’un point 

de vue méthodologique. Dans notre étude nous avons testé le champ visuel central alors 

que Peyrin et al., (2006b) ont testé le champ visuel sain de leur patiente. Tous les patients 

ayant participé à notre étude, étaient suivis en rééducation neurovisuelle (voir Chokron et 

al., 2008) alors que la patiente hémianopsique présentée par Peyrin et al., a été prise en 

charge en rééducation neurovisuelle seulement six mois après son intervention 

chirurgicale.  

 

4. Conclusion  

En vision centrale, le traitement de scènes naturelles est perturbé chez les patients 

hémianopsiques. Les patients HLHg (cérébro-lésés droit) semblent plus perturbés avec des 

TR globalement plus ralentis même pour la détection. En revanche, les patients HLHd 
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(cérébro-lésés gauche) sont aussi rapides que les sujets contrôles en détection, mais sont 

ralentis en catégorisation.  

Les résultats sur le traitement des FS, dans cette étude, sont partiellement en accord avec 

les résultats de la littérature. Il existe un biais coarse-to-fine en détection, chez les sujets 

contrôles, mais ce biais disparaît en catégorisation.  

Les profils de réponse des patients HLHg (cérébro-lésés droit) ne vont pas dans le sens 

d’une spécialisation hémisphérique pour le traitement des FS. Par contre, l’augmentation 

du biais coarse-to-fine, en catégorisation chez les patients HLHd (cérébro-lésés gauche), 

va dans le sens d’une spécialisation de l’hémisphère gauche pour le traitement des HFS. Il 

serait intéressant de tester des sujets plus jeunes, car ces résultats mitigés pourraient 

s’expliquer par l’âge des patients. En effet, selon le modèle HAROLD (hemisperic 

assymetry reduction in older adults), la spécialisation hémisphérique observée dans des 

tâches cognitives impliquant le cortex préfrontal, diminue avec l'âge (Cabeza, 2002 ; 

Dolcos, Rice et Cabeza, 2002). Il se pourrait que les mêmes résultats apparaissent au 

niveau postérieur du cortex.  

Il semble intéressant de proposer ce protocole à des patients HLH ainsi qu’à des 

participants contrôles sous IRMf afin d’observer l’implication corticale lors de cette tâche 

de traitement de scènes naturelles sous l’influence de deux consignes (détection vs 

catégorisation), chez les contrôles et dans le cas de lésions occipitales droite et gauche 

(étude présentée PARTIE 3, chapitre 2). 

 

 

Résumé  

 

L'hémianopsie latérale homonyme (HLH) est l’amputation du champ visuel la plus 

fréquente à la suite d’une lésion cérébrale unilatérale. Elle se caractérise par une perte du 

champ visuel controlésionnel au niveau de chaque œil. La partie ipsilésionnelle du champ 

central est souvent utilisée pour compenser les difficultés rencontrées dans le champ visuel 

périphérique atteint. Cependant la qualité de la vision au sein du champ visuel central est 

peu connue dans l’HLH. Cette dernière est pourtant sollicitée dans les techniques de 

rééducation, comme une fonction intacte, permettant de compenser le déficit. Dans cette 

étude, nous nous sommes intéressés à la qualité de la vision en champ central, à différents 

niveaux de traitement cérébral, chez des patients avec lésion occipitale unilatérale, 

souffrant d’Hémianopsie Latérale Homonyme (HLH) droite ou gauche.  
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Au regard de l'hypothèse de spécialisation hémisphérique pour le traitement des fréquences 

spatiales (Peyrin, Chauvin, Chokron et Marendaz, 2003), nous avons exploré la possibilité 

d'une atteinte spécifique du traitement de certaines fréquences spatiales présentes dans 

l'image, ceci en fonction de la latéralisation de la lésion cérébrale des patients.  

Nous avons comparé les performances et la rapidité des réponses de patients 

hémianopsiques, à celles de participants contrôles, dans une tâche utilisant des scènes 

naturelles (villes et autoroutes) avec une consigne de détection et une consigne de  

catégorisation. Les images sont filtrées en hautes fréquences spatiales, basses fréquences 

spatiales, ou non filtrées.  

Pour les images de villes, les patients obtiennent des réponses similaires à celles obtenues 

par les participants contrôles. En revanche, chez les patients présentant une HLH gauche 

(cérébro-lésés droit) les temps de réponse obtenus sont plus longs, quelle que soit la tâche 

réalisée selon la demande de la consigne (détéction vs catégorisation). Les patients 

présentant une HLH droite (cérébro-lésés gauche) obtiennent des temps de réponses plus 

longs uniquement pour la catégorisation.  

Les résultats montrent que les patients ayant une lésion droite ont un traitement visuel 

significativement plus déficitaire que les autres groupes pour catégoriser et détecter des 

stimuli visuels en champ central. Néanmoins, la catégorisation est plus altérée chez les 

patients ayant une lésion gauche que chez les participants contrôles. Ces données mettent 

donc en évidence l’incidence d’une lésion occipitale sur le traitement visuel en champ 

central des patients hémianopsiques. La présence de troubles de l'analyse visuelle, plus 

marqués après lésion occipitale droite, renforce l'hypothèse d'une supériorité de 

l'hémisphère droit dans le traitement visuo-spatial. Ceci démontre que cette supériorité 

existe même lors du traitement de stimuli dans le champ visuel central.  

 

 

Maintenant que nous avons observé les capacités visuelles à la fois de bas et de haut niveau 

cognitif, des patients HLH dans leur champ visuel central, nous pouvons alors aborder les 

capacités de reconnaissance de scène naturelle en champs latéralisés lors d’une tâche de 

détection et de catégorisation. Sachant que les performances obtenues par les patients HLH 

ne sont pas intègres en champ central on peut donc s’attendre à ce qu’elles soient 

également perturbées dans le champ visuel considéré comme sain : le champ ipsilatéral (à 

la lésion). Nous allons également évaluer les performances de détection et de 

catégorisation dans le champ visuel amputé, controlatéral à la lésion.
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II. Etude 3 : l’HLH comme modèle pathologique du traitement 

visuel : effet d’une lésion occipitale gauche ou droite sur la 

reconnaissance de scènes naturelles en champ gauche, droit et 

central  

 
 1. Objectifs 
 
La mise en évidence d’une spécialisation hémisphérique fonctionnelle au niveau du cortex 

occipital pour le traitement des scènes naturelles nous amène à nous interroger sur la nature 

des difficultés engendrées par une lésion occipitale gauche ou droite. L’objectif de cette 

recherche est d’observer les performances obtenues par des patients présentant une 

hémianopsie latérale homonyme droite ou gauche (cérébro-lésés gauche ou droit), et ainsi 

d’étudier le rôle de chaque cortex visuel primaire dans la perception de scènes naturelles, 

et plus précisément d’identifier les répercussions d’une lésion en fonction de sa 

latéralisation sur le traitement des basses et hautes fréquences spatiales contenues dans une 

scène visuelle. 

En utilisant une tâche de reconnaissance de scènes naturelles, nous tentons dans notre 

étude, de mettre en évidence des capacités de blindsight dans le champ aveugle de patients 

atteints d’hémianopsie latérale homonyme. Nous souhaitons également explorer si ces 

capacités visuelles résiduelles sont préférentiellement véhiculées par les scènes en basses 

fréquences spatiales, auquel cas nous pourrons émettre l’hypothèse d’une voie sous-

corticale résiduelle, qui permettrait ce traitement implicite. 

Les résultats présentés sont ceux d’une étude comportementale chez les patients HLH dans 

les champs latéralisés et le champ central [avec des scènes naturelles filtrées en HFS, BFS 

et NF] pour une tâche de détection et de catégorisation. Afin d’évaluer la qualité de la 

perception visuelle chez les patient HLH, nous utilisons des images de scènes naturelles 

filtrées en fréquences spatiales, présentées dans le champ ispilesionnel et contralesionnel 

ainsi que le champ central. A l’aide d’une tâche de détection nous allons évaluer les 

capacités visuelles de bas niveau cognitif et à l’aide d’une tâche plus complexe : de 

catégorisation, nous pourrons évaluer un processus de plus haut niveau. Nous pourrons 
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également évaluer les capacités visuelles résiduelles dans le champ aveugle 

controlésionnel. Nous nous attendons à ce que les patients présentant des capacités de 

blindsight soient plus performants lors de la tâche de catégorisation qui constitue notre de 

tâche de choix forcé. Nous nous attendons également à un effet de la latéralisation de la 

lésion : un déficit spécifique dans le traitement des HFS chez les patients HLHd (cérébro-

lésés gauche), et spécifique aux BFS chez les patients HLHg (cérébro-lésés droit) selon 

l’hypothèse d’asymétrie hémisphérique pour le traitement des fréquences spatiales. 

 2. Hypothèses générales  

La mise en évidence d’une spécialisation hémisphérique fonctionnelle au niveau du cortex 

occipital pour le traitement des scènes naturelles nous amène à nous interroger sur la nature 

des difficultés engendrées par une lésion occipitale gauche ou droite. L’objectif de cette 

recherche est d’observer les performances obtenues par des patients présentant une 

hémianopsie latérale homonyme droite et gauche, et ainsi d’étudier le rôle de chaque 

cortex visuel primaire dans la perception de scènes naturelles, et plus précisément 

d’identifier les répercussions d’une lésion en fonction de sa latéralisation sur le traitement 

des basses et hautes fréquences spatiales contenues dans une scène visuelle. 

On se demande si, le traitement des fréquences spatiales qui bénéficie d’une spécialisation 

hémisphérique au niveau du cortex visuel primaire (chez les sujets sains) persiste chez des 

patients hémianopsiques (avec une lésion unilatérale du cortex visuel) ? 

Est-ce que ces patients gardent une spécialisation hémisphérique pour le traitement des 

fréquences spatiales dans le CV sain malgré leur lésion ? 

Est-ce que la latéralisation de leur lésion (droite ou gauche) affecte plus particulièrement 

un des traitements des fréquences spatiales (hautes fréquences spatiales à la suite d’une 

lésion gauche et basses fréquences spatiales à la suite d’une lésion droite) ? 

Est-ce que l’occurrence du phénomène de blindsight dépend des fréquences spatiales 

(basses ou hautes) contenues dans la scène visuelle ? Ou de la tâche réalisée par le sujet, 

induite par la consigne verbale ? Dans ce cas, est-ce que les performances de catégorisation 

de scènes peuvent être meilleures que les performances de détection révélant ainsi un 

phénomène de blindsight ? 
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 3. Méthode expérimentale 

  3.1. Participants 

Au total, quarante sept sujets âgés de 22 à 77 ans (âge moyen : 48.3±17.6 ans) ont participé 

à cette étude. Les performances obtenues par tous les contrôles (hommes et femmes) sont 

présentées Etude 1 [Article 1]. Le groupe d’hommes contrôles a été apparié aux patients 

HLH, en fonction de leur âge et de leur préférence manuelle. Ce groupe comprend 16 

hommes dont 9 jeunes (âgés de 22 à 43 ans ; m=31,8 ans) et 7 âgés (âgés de 55 à 72 ans ; 

m=62,6 ans).  

Le groupe de patients se compose de quinze patients cérébro-lésés présentant une 

hémianopsie latérale homonyme (objectivée par des champs visuels automatisés, présentés 

ci-après) sélectionnés à la suite de l’analyse de leur dossier médical afin que ces patients ne 

présentent pas de troubles associés pouvant biaiser leurs performances dans les tâches que 

nous leur avons proposées. Les patients participant à cette étude sont tous conscients de 

leur trouble, et ne présentent pas de négligence spatiale unilatérale, d’agnosie visuelle ni de 

troubles visuels périphériques. Ce groupe de patients hémianopsiques comprend 15 

hommes droitiers dont 8 HLHg, 7 HLHd (Figure 49).  
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Table 1 : Données cliniques des trois groupes de participants : patients Hémianopsique 
gauche, avec une lésion Hémisphérique droite (HLHg, LHd), patients Hémianopsique droit 
avec une lésion hémisphérique gauche (HLHd, LHg). 

 

  HLHd-LHg 

group (n=7)��

HLHg-LHd 

group (n=8) 

Niveau socio-culturel (ans) ± SD †  9.00 ± 4.77 9.29 ± 5.28 

Etiologie 

Lesion 

Ischemique  4 4 

Hemorragique  2 2 

autre  1 TC 2 TC 

Site lésionnel  O  4 7 

O-P  1 - 

Epargne 

Maculaire  

complète  - - 

partielle  2 3 

absence  5 5 

Délai depuis la lésion (mois) ± SD  17.31 ± 11.44�� 42.89 ± 54.22 

SD : Déviation Standard ; TC : Traumatisme crânien ; O : Occipital ; P : Pariétal ; †: Non-
significatif (ANOVA; p>.05). 

 

Pour trois patients le site lésionnel n’est pas précisé du fait de la mauvaise qualité des 
images IRM, nous permettant pas d’établir une localisation claire.  
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Figure 49 : Dans chaque case figure, pour chaque patient, l’IRM anatomique, mettant en 
évidence la lésion sur une coupe axiale et le champ visuel de chaque œil. Pour 4 patients 
figure uniquement les champs visuels.  

 

   3.2. Matériel et procédure 

Exactement identique à celui mené chez les adultes sains, dont les résultats sont présentés 

lors de l’étude 1. 

   3.2.1. Stimuli  

Les stimuli utilisés dans cette expérience sont des photographies en noir et blanc, carrées 

(en 256 niveaux de gris, leur taille réelle est de 256 par 256 pixels). Cette taille angulaire 

permet, en vision centrale, une présentation simultanée aux deux hémisphères cérébraux. 

Les stimuli représentent deux scènes naturelles appartenant à une catégorie sémantique 

différente : ville et forêt. Elles ont une orientation dominante similaire (verticale) ainsi leur 

identification ne peut pas se faire sur la base de ces informations (Guyader, Chauvin, 

Peyrin, Hérault et Marendaz, 2004). Les stimuli sont délivrés à l’aide du logiciel E-Prime, 

sur un écran d’ordinateur de 17 pouces, avec une résolution de 1024 par 768 pixels, et un 

taux de rafraîchissement de 85Hz. L’écran est placé à 110 cm du sujet, ainsi la taille 

angulaire des images correspond à 4° d’angle visuel. Pour chaque scène naturelle deux 

types d’images ont été créées, soit filtrées passe-bas (BFS) soit filtrées passe-haut (HFS). 
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La fréquence de coupure des scènes en BFS est inférieure à 4 cycles par degrés d’angle 

visuel (= 16 cycles par image pour une image de 4°) pour les BFS, et celle des scènes en 

HFS est supérieure à 6 cycles par degrés (= 24 cycles par image pour une image de 4°). 

L’énergie totale des images HFS et BFS a été égalisée pour chaque scène, dans le but de 

créer des stimuli qui n’ont pas d’effet sur la spécialisation hémisphérique. De plus, la 

luminance moyenne de chaque stimulus est similaire. 

La présentation des scènes peut se faire soit au centre de l’écran, soit dans le champ visuel 

droit (CVD), soit dans le champ visuel gauche (CVG). Lorsque la présentation est 

latéralisée (CVD et CVG) les bords internes ou externes du stimulus se situent 

respectivement à 1,5° et à 5,5° d’angle visuel d’excentricité rétinienne.  

Nous avons utilisé 10 photographies de forêts et de villes différentes, et pour les essais 

dans lesquels rien n’apparaît nous avons laissé la plage neutre de l’arrière-plan de l’écran.  

   3.2.2. Procédure (identique à celle de l’étude 1)  

Les participants ont été testés à la Fondation Ophtalmologique de Rothschild. Ils ont été 

évalués individuellement, dans une pièce sombre et calme, leur tête est centrée sur l’écran 

et reste immobile (pas de mentonnière). L’ensemble du protocole a été réalisé en une seule 

fois pour les participants contrôles (environ 1 heure pour chaque sujet) et en 2 fois pour 

certains patients présentant une grande fatigabilité (environ 1 heure et 30 minutes pour 

chacun d’entre eux) ; l’ordre de passation des épreuves était le même pour tous les sujets. 

Les participants manipulent la SRbox avec leur main dominante (Cf. consigne en annexe 

2). Les réponses des participants sont enregistrées automatiquement par le programme qui 

délivre les stimuli. Les variables dépendantes étudiées sont le temps de réaction pour les 

réponses correctes, et le taux d’erreurs commis par chacun des participants. 

   3.2.3. Tâches 

 a. Tâche de détection  

La phase d’expérimentation est précédée d’une période d’essai de 18 présentations, dont 5 

scènes non-filtrées, 8 filtrées et 5 sans stimulus. 

Pour chaque essai l’apparition du stimulus est précédée d’un point de fixation (dans le but 

de garder la direction du regard au centre de l’écran) durant 800 ms, suivi d'un son 

avertissant l'arrivée d'un stimulus. Le stimulus est présenté à l’écran durant 100ms.  
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Deux essais sont séparés par un intervalle de 2 secondes, après la réponse du sujet. Le sujet 

dispose de 2 secondes pour donner sa réponse, au-delà, la réponse n’est pas enregistrée. 

Les stimuli (lorsque l’image apparaît à l’écran) apparaîssent soit dans le CVD, CVG ou 

CV central. Pour chaque essai, les participants ont pour but de juger si le stimulus (ville ou 

forêt) est présent quel que soit le contenu en fréquences spatiales. Chaque participant a 

pour instruction de répondre le plus rapidement possible, avec sa main droite posée sur le 

boîtier réponse E-prime (placé sur le plan sagittal, de façon à contrôler l’effet de la 

localisation de l’image à l’écran et de la main de réponse, sur l’asymétrie hémisphérique). 

Il doit appuyer sur le bouton du haut avec le majeur lorsqu’il juge que rien n’est apparu et 

avec l’index sur le bouton du bas lorsqu’il juge qu’un stimulus est apparu à l’écran. Le 

temps et la précision des réponses (correcte ou incorrecte) de chaque sujet sont enregistrés. 

Cette tâche de détection est constituée de 4 phases de 6 minutes environ, chaque phase 

contient 60 présentations soit un total de 240 présentations pour l’ensemble de la tâche (15 

présentations à gauche du point de fixation /15 présentations à droite du point de fixation / 

15 présentations centrées / 15 présentations dans lesquelles rien n’apparaît). Les stimuli 

apparaissent dans un ordre pseudo-aléatoire (contrôlé au niveau du nombre de réponse : il 

n’y a jamais plus de 4 présentations identiques à la suite). 

 b. Tâche de catégorisation  

La phase d’expérimentation est précédée d’une période d’essai comprenant 16 

présentations (dont 7 images non filtrées et 9 filtrées). 

Pour chaque essai l’apparition du stimulus est précédée d’un point de fixation central 

durant 800 ms, suivi d’un bip sonore permettant d’avertir le sujet de l’apparition de 

l’image, simultanément à ce bip l’image apparaît durant 100ms, suivie d’une plage grise de 

réponse disparaissant avec la réponse du sujet ou au bout de 2 secondes (au-delà de ce 

temps la réponse du sujet n’est pas enregistrée). 

Cette tâche est composée de 3 phases de 60 présentations, chaque phase est séparée par un 

intervalle de 2 minutes environ selon les besoins du sujet.  

Chaque phase dure approximativement 5 minutes. Une phase comprend 20 présentations à 

gauche du point de fixation, 20 présentations à droite du point de fixation et 20 

présentations centrales. 
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Nous avons donc un total de 180 images : 90 villes et 90 forêts, dont 30 filtrées passe-haut, 

30 filtrées passe-bas et 30 neutres Il y a 60 images différentes (2 catégories * 10 images * 3 

résolutions) pouvant apparaître chacune à 3 positions différentes (centre, gauche, droite).  

Pour chaque essai, les participants ont pour but de juger si le stimulus est une ville ou une 

forêt quel que soit le contenu en fréquences spatiales.  

Chaque participant a pour instruction de répondre le plus rapidement possible, avec sa 

main droite posée sur le boîtier réponse E-prime (placé sur le plan sagittal, de façon à 

contrôler l’effet de la localisation de l’image à l’écran et de la main de réponse, sur 

l’asymétrie hémisphérique). Il doit appuyer sur le bouton du haut avec le majeur lorsqu’il 

juge que l’image représente une forêt et avec l’index sur le bouton du bas lorsqu’il juge 

que le stimulus apparu à l’écran est une ville.  

Les stimuli apparaissent dans un ordre pseudo-aléatoire (contrôlé au niveau du nombre de 

réponse : il n’y a jamais plus de 4 présentations identiques à la suite).  

  3.4. Plan d’expérience 

S n < G 3 * X 2 * A 2 > * TS 2 * FS3 * CV3 

-S (sujets) : N=47 

- G3, (groupes) : g1= patients avec HLH gauche complète (sans négligence ni autres 

troubles) (N=8) ; g2= patients avec HLH droite complète (sans négligence ni autres 

troubles) (N=7) ; g3= contrôles (N=31) 

  - X2, (sexe) : x1=homme/x2=femme 

  - A2, (âge) : a1=jeunes (<43 ans), a2=âgés (>55 ans) 

  - TS2, (type de scène) : ts1=ville, ts2=forêt 

  - FS3, (fréquence spatiale) : fs1=non filtrée, fs2=basse FS, fs3=haute FS 

  - CV3, (champ visuel) : cv1=centre, cv2=gauche, cv3=droit 
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  3.5. Hypothèses opérationnelles 

   3.5.1. Tâche de détection 

1) a) Est-ce que l'effet de la présence (ou absence) de la cible a une incidence sur la 

détection chez les patients hémianopsiques ? Cette analyse se fera selon le plan 

expérimental suivant : Sn<G2>*C2 

1) b) Est-ce que les patients hémianopsiques parviennent à détecter des stimuli dans 

leur CV aveugle, et ceci au dessus du hasard ? Est-ce que les BFS sont mieux détectées 

dans le CV amputé ? Cette analyse se fera selon le plan expérimental suivant : Sn <G2 > * 

TS2 * FS3 * CV3, chez 8 patients HLHg et 7 patients HLHd, selon le CV de présentation 

des stimuli : central, sain et aveugle. 

Si le blindsight emprunte une voie sous-corticale qui contourne V1, on s’attend à ce que les 

BFS soient mieux détectées dans le CV aveugle des patients HLH quelque soit le côté de 

leur lésion. 

   3.5.2. Tâche de catégorisation 

1) Est-ce que le traitement des fréquences spatiales qui bénéficie d’une spécialisation 

hémisphérique (HFS traitées par HG et BFS traitées par HD) au niveau du cortex visuel 

primaire (chez les sujets sains) persiste chez des patients hémianopsiques (avec une lésion 

du cortex visuel) ? 

Cette analyse se fera selon le plan expérimental suivant : Sn <G2 > * TS2 * FS3 * CV3, en 

comparant tout d’abord les performances obtenues par le groupe contrôle (composé de 16 

hommes) à celles obtenues par le groupe HLHg (composé de 8 patients), puis les 

performances obtenues par le groupe contrôle à celles obtenues par le groupe HLHd 

(composé de 7 patients). On sépare les deux analyses, car suivant la latéralisation de la 

lésion des patients nous n'avons pas les mêmes hypothèses, mais également parce que nous 

prenons en compte le champ sain ou aveugle des patients, tantôt à gauche tantôt à droite. 

On s’attend à ce que les sujets HLHg (cérébro-lésés droit) aient des difficultés dans le 

traitement global des scènes filtrées passe-bas, et ce même en condition de présentation 

centrale et dans CV voyant. En revanche on s’attend à ce que les patients HLHd (cérébro-

lésés gauche) présentent plus de difficultés dans le traitement des caractéristiques locales, 
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des scènes filtrées passe-haut (car l’hémisphère droit est plus spécialisé pour le traitement 

global, et l’hémisphère gauche plus spécialisé dans le traitement local) ? 

 2) Est-ce que les patients HLHg (cérébro-lésés droit) obtiennent des performances 

similaires de celles obtenues par les HLHd (cérébro-lésés gauche)? Est-ce que les BFS sont 

mieux traitées que les HFS dans leur CV aveugle ? 

Cette analyse se fera selon le plan expérimental suivant Sn <G2 > * TS2 * FS3 * CV3, 

uniquement chez les patients (HLHg et HLHd), en fonction du CV de présentation des 

scènes (central-aveugle-voyant). 

On s’attend à ce que le groupe de patients HLHg (cérébro-lésés droit), rencontre des 

difficultés dans le traitement à la fois des HFS et des BFS, on s'attend également à ce que 

le groupe de patients HLHd (cérébro-lésés gauche), présente plus de difficultés dans le 

traitement des HFS. 

Toutefois, on s’attend à ce que le blindsight soit véhiculé par la voie magnocellulaire (qui 

est spécialisée dans le traitement de BFS) : on s’attend donc à observer plus de blindsight 

pour le traitement des BFS. De plus, on s’attend à voir un meilleur traitement des BFS 

dans le CV amputé des patients HLHd, car leur HD non lésé est plus spécialisé dans le 

traitement des BFS que dans le traitement des HFS. 

   3.5.3. Détection versus catégorisation 

Est-ce que les performances de catégorisation sont plus élevées chez les patients 

hémianopsiques que les performances de détection ?  

Cette analyse se fera selon le plan expérimental suivant : Sn<G2>*T2*TS2*FS3*CV3, 

uniquement chez les patients (HLHg et HLHd), en fonction de la consigne 

(détection/catégorisation), du type de scène (ville/forêt), des fréquences spatiales des 

scènes (BFS/HFS/NF) et du CV de présentation des scènes (central-aveugle-voyant). 

Si les patients présentent du blindsight on s’attend à ce qu’il soit facilité par les basses 

fréquences spatiales. 
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 4. Résultats  

Les temps de réaction (TR) inférieurs à 100 millisecondes (ms) ont été supprimés 

(considérés comme une non-réponse), puisque une réponse motrice ne peut pas être aussi 

rapide. Nous avons réalisé une analyse statistique sur les performances (taux d’erreurs et 

temps de réponse) obtenues par les patients HLHg et HLHd ainsi que par les hommes 

contrôles (les résultats concernant les participants contrôles sont présentés étude 1, Article 

1). 

 

   4.1. Tâche de détection 

Nous observons qualitativement un taux de fausses alarmes (lorsque les sujets détectent 

une cible alors qu’il n’y en a pas) de 3,5% chez les contrôles, de 5,8% chez les patients 

HLHg (cérébro-lésés droit) et de 10,7% chez les patients HLHd (cérébro-lésés gauche). Le 

taux d’omissions (lorsque la cible apparaît et que les sujets ne la détectent pas) est de 

1,35% chez les contrôles, de 19,2% chez les patients HLHg et de 9,9% chez les patients 

HLHd.  

 

- Analyse 1 : Est-ce que la présence ou l’absence de la cible a un effet sur les 

performances obtenues par les patients en tâche de détection ?  

a) l’ANOVA réalisée sur le facteur groupe (HLHd/HLHg) en inter et sur le facteur cible 

(présence/absence) en intra ne révèle aucun effet du groupe sur les TR et sur le TE, 

cependant d’un point de vue qualitatif nous pouvons noter que les HLHg font plus 

d’erreurs (présence de la cible : 19.2±9.9%/5.8±10.7% et absence de la cible : 

5.8±5.8%/10.7±23.2%) et obtiennent des TR moins rapides que les HLHd (524±191.6ms 

et 433.6±109.7ms). Nous observons un effet significatif de la présence de la cible sur les 

temps de réponse (F(1,13)=11,76 ; p<.0045), ceux-ci sont allongés pour la détection 

d’absence de la cible par rapport à sa présence (respectivement : 520.9±150.4ms et 

443.6±170.6ms). 

b) L’ANOVA réalisée sur le facteur groupe (HLHg/HLHd), en inter et sur les facteurs type 

de scènes (ville/forêt), fréquences spatiales (BFS/HFS/NF) et champ visuel de présentation 

(centre/sain/aveugle) en intra pour les cibles présentes, révèle : un effet du CV sur le TE 

(F(2,26)=7,70 ; p< .0024). Les cibles sont mieux détectées dans le CV central (3.6±43.6%) 
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que dans le CV aveugle (3.9±11.5%, p=.0021) et dans le CV sain (3.6±43.6%) que dans le 

CV aveugle (4.2±11.8, p=.0022).  

Nous observons un effet du groupe marginalement significatif sur les TR (F(1,8)=4,43 ; 

p<.0685), les patients HLHg (467.8±192.3ms) obtiennent des TR plus lents que les 

patients HLHd (393±154.4ms). Il existe une interaction significative entre les facteurs 

groupe*CV sur les TR (F(2,16)=5,97 ; p<.01) : dans le CV central et sain, les patients 

HLHd (respectivement  : 337.7±89.6ms et 369±120ms) obtiennent des TR nettement plus 

rapides que ceux obtenus par les patients HLHg (central vs sain : 464.1±212.9ms, p=.02 ; 

et 513.5±188ms, p=.00008), alors que dans le CV aveugle les TR ne diffèrent pas entre ces 

deux groupes (HLHg vs HLHd : 464.5±212.6ms et 410.1±152.9ms, p=.736)(Cf. figure 50). 

Les TR obtenus par les patients HLHd sont plus longs dans le CV aveugle par rapport au 

CV sain (p=.0041). En revanche les patients HLHg détectent aussi rapidement dans le CV 

aveugle que dans le CV central et sain (centre/aveugle p=.501, sain/aveugle p=.143).  

 

Figure 50 : Temps de réponse en millisecondes, obtenus par les patients hémianopsiques 
droit et gauche à la tâche de détection, en fonction du champ visuel de présentation de la 
cible. 
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  4.2. Tâche de catégorisation 

- Analyse 2 : est-ce que la spécialisation hémisphérique pour le traitement des fréquences 

spatiales persiste chez les patients hémianopsiques gauche (HLHg/lésion droite)? 

Le groupe de patients HLHg et le groupe contrôle, sont bien appariés en âge (t(22)=1,35 ; 

p=.191) (mHLHg : 55,1±16,6ans ; mcontrôles : 45,3±16,8ans).  

L’ANOVA réalisée sur le facteur groupe (patients HLHg /contrôle) en inter, et sur les 

facteurs type de scène (ville/forêt), fréquences spatiales (BFS/HFS/NF) et CV de 

présentation (gauche/centre/droit) en intra, révèle un effet du groupe à la fois sur les TR et 

les TE. Les patients (23±28.5%) font plus d’erreurs que les contrôles (6±5.9%), 

(F(1,22)=40.22 ; p=.000002). Ils obtiennent aussi des TR plus lents (762.5±275.4ms) que 

les contrôles (491.9±156.1ms), (F(1,19)=16,81 ; p=.0006). On note un effet significatif des 

fréquences spatiales sur le TE (F(1,22)=6,94 ; p=.0151), les participants font plus d’erreurs 

pour traiter les HFS (11.9±21.1%) par rapport aux BFS (8.6±19.2%) et aux NF 

(7.8±18.3%). On retrouve un effet des fréquences spatiales sur les TR (F(2,38)=12,63 ; 

p<.0001), ceux-ci sont plus longs pour les HFS (645.4±288.7ms) que pour les BFS 

(564.3±203.3ms) et les NF (531.2±201.6ms). Il est important de signaler un effet non 

attendu du type de cible à la fois sur le TE (F(2,44)=10,37 ; p= .000204) et sur les TR 

(F(1,19)=5,09 ; p=.036). En effet, les participants font plus d’erreurs pour traiter les forêts 

(12.1±22.8%) que pour traiter les villes (6.8±15.44%). Les TR sont plus longs pour les 

forêts (603.1±228.4ms) que pour les villes (558.1±248.1ms). Il ressort de cette analyse une 

interaction significative des facteurs groupe*champ visuel*type de scène*fréquences 

spatiales sur le TE (F(5,89) = p<.0003) (Cf. figure 51, ci-après). Nous observons également 

une interaction significative entre les facteurs Groupe*champ visuel*fréquences spatiales 

sur les TR (F(4,76)=8,076 ; p= .000018). Du fait qu’il existe un effet principal du facteur 

type de scène nous décrirons cette interaction séparément pour les villes et les forêts : c'est-

à-dire l’interaction entre les facteurs Groupe*champ visuel*fréquences spatiales*type de 

scène sur les TR, bien qu’elle ne soit pas significative (F(4,76)=1,08 ; p=.368). 
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Figure 51 : Taux d’erreurs en pourcentages obtenus par les contrôles et les patients 
hémianopsiques gauche, à la tâche de catégorisation en fonction du champ visuel de 
présentation et des fréquences spatiales des scènes, pour les villes et les forêts. 

 

Les comparaisons post-hoc mettent en évidence, d’une part, que dans le CV droit (=sain 

pour les patients HLHg) les patients HLHg font plus d’erreurs (TE, villes : p=.00002 et 

forêts : p=.022), et obtiennent des TR plus longs (TR, villes : p=.00000, forêts : p=.00001) 

que les contrôles pour traiter les BFS. Les patients font également plus d’erreurs que les 

contrôles (TE : villes p=.0227, et forêts : p=.00000) et obtiennent des TR plus longs pour 

traiter les HFS (TR : villes : p=.00000, et forêts : p= .00000). Ils font également plus 

d’erreurs pour traiter les scènes NF (villes : 10±15.1% et 0.6±2.5%, forêts : 13.7±14% et 

2.5 ±4.4%) et obtiennent des TR plus longs (villes : 657.1±215ms et forêts : 

629.6±162.7ms) que les contrôles (villes : 447.6±130ms, et forêts : 472± 118.8ms), et ce 

quelque soit le CV de présentation. D’autre part, dans le CV central, les analyses révèlent : 

tout d’abord pour le taux d’erreurs (TE) nous remarquons que pour les villes les patients 

HLHg (15±23.3%) font plus d’erreurs que les contrôles (1.8 ±4%) pour traiter les BFS et 

les NF (mHLHg=6.2±10.6% et mcontrôles=1.8±4%). En revanche ils traitent aussi bien les 

HFS que les contrôles. Pour les forêts les patients (31.2±27.4%) font plus d’erreurs que les 

contrôles (1.8 ±7.5%) pour traiter les HFS alors qu’ils traitent aussi bien les BFS que les 

contrôles (mHLHg=2.5±4.6% et mcontrôles=2.5±5.7%).  
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Par ailleurs, les patients obtiennent des TR plus longs que les contrôles quelque soit la 

résolution des scènes (Cf. Table 2, ci-après, dans laquelle figure les moyennes 

correspondantes). 

 

Table 2 : Présentant les moyennes (ET) en millisecondes des performances obtenues par 
les contrôles et les patients HLHg à la tâche de catégorisation. 

 

HLHg    Contrôles 

BFS HFS NF BFS HFS NF 

682.6 

(139.6) 

807.9 

(254.7)

645.6 

(809.1)

484.4 

(131.3)

500.8 

(178.5)

443.4 

(128.5) 

 

 

- Analyse 3 : est-ce que la spécialisation hémisphérique pour le traitement des fréquences 

spatiales persiste chez les patients hémianopsiques droit (HLHd/lésion gauche)? 

Le groupe de patients HLHd et le groupe contrôle, sont bien appariés en âge. En effet, la 

différence d’âge entre ces deux groupes n’est pas significative (t(21)=1,23 ; p=.232) 

(mHLHd : 54,4 ±15,1 ans et mcontrôles : 45,3±16,8 ans).  

L’ANOVA réalisée sur le facteur groupe (patients HLHd/contrôles) en inter, et sur les 

facteurs type de scène (ville/ forêt), fréquences spatiales (BFS/HFS/NF) et CV de 

présentation (gauche/centre/ droit) en intra, révèle un effet du groupe à la fois sur le TE 

(F(1,21)=10,74 ; p=.0035) et sur les TR (F(1,21)=5,28 ; p=.0318). Les patients HLHd 

(10.7±18.3%) font plus d’erreurs que les contrôles (2.6±5.9%). Les patients 

(642.5±214.5ms) obtiennent également des TR plus ralentis que les contrôles 

(491.9±156.1ms). On observe un effet significatif des fréquences spatiales sur le TE 

(F(2,42)=7,79 ; p =.0013), celui-ci est plus important pour les HFS par rapport aux BFS et 

aux NF (HF : 7.4±14.4%, BF : 4.4±10%, NF : 3.4±10.2%) et sur les TR (F(2,42)=22,44 ; 

p<.0000) qui sont plus lents pour traiter les HFS (593.3±223.5ms par rapport aux BFS : 

527±169.1ms et aux NF : 492.4±153.9ms).  
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Nous présentons l’interaction groupe*champ visuel*fréquences spatiales sur le TE (villes 

et forêts regroupées), bien qu’elle ne soit pas significative (F(4,84)=1,29 ; p<.2807. 

Cependant, les comparaisons planifiées (post-hoc LSD) permettent de constater que dans le 

CV gauche (sain pour les hémianopsiques droit) : il n’y a pas de différence significative 

entre les patients (3.5±6.3%) et les contrôles (2.5±6.2%, p=.5781), pour traiter les BFS et 

les NF (mHLHd=2.1±4.2% et mcontrôles=2.9±6.3%, p=.727). En revanche les patients 

HLHd (14.3±22.1%) font significativement plus d’erreurs que les contrôles (3.9±8%, 

p=.000002) pour traiter les HFS (Cf. figure 52).  

Il ressort de cette analyse une interaction significative entre les facteurs groupe*champ 

visuel*type de scènes*fréquences spatiales sur les TR (F(4,84)=2,76 ; p=.033). Nous 

représentons l’interaction groupe*CV*FS séparément pour les villes et les forêts (Cf. 

figure 53), du fait de la présence d’un effet non-attendu du type de scènes (F(1,21)=21,08 ; 

p=.000158), en effet les TR obtenus pour les forêts (567.4±194.3ms) sont plus longs que 

pour les villes (508.2±178.9ms). Dans le CV gauche (sain pour les patients HLHd) : les 

patients HLHd (ville : 673.8±222ms et forêt : 825.1± 324.5ms) obtiennent des TR plus 

longs que les contrôles (ville : 527.3±176.5, p=.000001, forêt : 619.7±220.1, p=.000000), 

pour traiter les HFS c’est également le cas pour les BFS (ville : mHLHd = 546.4±207.9 et 

mcontrôles = 434.6±112, p=.000127, forêt : mHLHd = 637.4±188.1 et mcontrôles= 

512.1±134.1, p=.000021). Les patients HLHd, obtiennent des TR plus courts pour traiter 

les BFS (591.0±196.2ms) que les HFS (749.4±278ms) dans le CV gauche (ville : 

p=.000205, forêt : p=.00000). 

 

 

Figure 52 : Taux d’erreurs en pourcentages obtenus par les contrôles et les patients 
hémianopsiques droit, à la tâche de catégorisation en fonction du champ visuel de 
présentation et des fréquences spatiales des scènes. 
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Figure 53 : Temps de réponse en millisecondes, obtenus par les contrôles et les patients 
hémianopsiques droit, à la tâche de catégorisation en fonction du champ visuel de 
présentation et des fréquences spatiales des scènes. 

 

- Analyse 4 : Est-ce que les patients hémianopsiques droit (HLHd/lésion gauche) 

obtiennent des performances similaires aux patients hémianopsiques gauche (HLHg/lésion 

droite) ? 

Un test t a été effectué sur les âges de ces deux groupes de patients hémianopsiques, il met 

en évidence qu’ils sont bien appariés en âge (mHLHg=55.1±16.6 ; mHLHd =54.4±15.1 ; 

t(13) = .08 ; p=.934). L’ANOVA réalisée sur le facteur groupe (HLHg /HLHd) en inter, et 

sur les facteurs type de scène (ville/forêt), fréquences spatiales (BFS/HFS/NF) et CV de 

présentation (gauche/centre/droit) en intra, révèle une tendance à la significativité pour 

l’effet du groupe sur le TE (F(1,13)=4.47, p=.05), le groupe HLHg (23.1±28.6%) commet 

plus d’erreurs que le groupe de HLHd (10.7±18.3%). On remarque un effet du champ 

visuel de présentation sur le TE (F(1,26)=12.74 ; p=.000139), les patients font moins 

d’erreurs pour catégoriser dans leur CV sain (11.6±17.9%) que dans leur CV aveugle, 

(30.8±32.2%, p=.0001), ils font également moins d’erreurs dans le champ central 

(9.6±15.9%) que dans leur CV aveugle (30.8±32.2%, p=.0003). On observe un effet 

significatif des fréquences spatiales sur le TE (F(1,26)=6,74 ; p=.004370), les patients font 

plus d’erreurs pour traiter les HFS (22.3±26.6%) par rapport aux BFS (15.6±24.1%, 

p=.0018) et par rapport aux NF (14±23.9%,p=.009). Les patients (HLHd et HLHg) tendent 

à faire moins d’erreurs pour traiter les BFS (29.7±32.1%) que les HFS dans le CV aveugle 

(34.3±30.9%, p=.08).  
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Il est intéressant de préciser qu’il n’y a pas d’effet significatif du facteur CV de 

présentation sur les TR (F(2,20)=1,647 ; p=217), les patients sont aussi rapides pour traiter 

les scènes dans leur CV sain et aveugle (respectivement : 693.2±254.1ms et 

756.3±289.8ms). On note un effet significatif du facteur fréquences spatiales sur les TR 

(F(2,20)=11,759 ; p=.0004), ceux-ci sont moins rapides chez les patients pour traiter les 

HFS (790.3±299.2ms) que les BFS (686.3±224.6ms, p=.0032), et que les NF 

(639.8±211ms, p=.0001). Soulignons également l’interaction entre les facteurs champ 

visuel de présentation et fréquences spatiales sur les TR qui tend à être significative 

(F(4,40)=2.30 ; p<.0751). On constate que dans le CV central les NF (606.1±203.5ms) sont 

plus vite traitées que les BFS (659.5±167.3ms, p=.01), les BFS (659.5±167.3ms) qui sont 

elles mêmes plus vite traitées que les HFS (743.9±242.6ms, p=.005). Dans le CV sain, le 

profil est quasiment identique, les BFS (648±208.5ms) sont plus vite traitées que les HFS 

(819±309.9ms, p=.00002), de plus les BFS (648±208.5ms) sont aussi rapidement traitées 

que les NF (612.7±182.9, p=.167). Dans le CV aveugle les TR obtenus pour les BFS 

(753.8±278.3ms) sont nettement plus courts que pour les HFS (808.6±342.7, p=.0275), les 

NF (704.8±700.2ms) sont plus vite traitées que les HFS (808.6±342.7ms, p=.014) ce qui 

est concordant avec les TE. Il existe une interaction entre les facteurs groupe*champ visuel 

de présentation*fréquences spatiales sur les TR (Cf. figure 54), qui est marginalement 

significative F(4,40)=2,24 ; p=.0814), qualitativement (puisqu’il n’y a pas d’effet 

significatif du groupe) les hémianopsiques droit sont plus rapides que les hémianopsiques 

gauche. Les hémianopsiques droit ne traitent pas moins vite les HFS par rapport aux 

hémianopsiques gauche (contrairement à ce qu’on attendait), et ceci quelque soit le CV 

(centre : p=.0004, sain : p=.59, aveugle : p=.005). Les hémianopsiques droit traitent plus 

rapidement les BFS que les HFS, dans le CV sain (p=.00007).  

Il est important de préciser que les TR obtenus pour les BFS sont plus rapides dans le CV 

aveugle que voyant (p=.025). Les patients hémianopsiques gauche, traitent moins 

rapidement les BFS des HFS par rapport aux hémianopsiques droit quel que soit le CV de 

présentation (nous notons que les HLHg obtiennent des TR plus longs que les HLHd dans 

toutes les conditions). Les hémianopsiques gauche traitent aussi rapidement les BFS dans 

leur CV sain, aveugle et central. Dans le CV voyant et aveugle, ils obtiennent des TR plus 

rapides pour les BFS que pour les HFS (p=.01 ; p=.06). 
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Figure 54 : Temps de réponse en millisecondes obtenus par les patients HLHg et HLHd, à 
la tâche de catégorisation en fonction du champ visuel de présentation et des fréquences 
spatiales des scènes. 

 

  4.3. Tâche de catégorisation versus tâche de détection 

Analyse 5 : est-ce que les patients hémianopsiques catégorisent mieux les scènes qu'ils ne 
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au CV sain (et 7.9±15.6%, p=.0003) et par rapport au CV central (6.7±14.1%, p=.0002). 
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plus d'erreurs lors de la tâche de catégorisation, dans le CV aveugle (10.9±24.1%) que dans 

le CV central (6.4±11.6%, p=.473) et sain (6.7±14.3%, p=.786), tandis que pour la 

détection ils font significativement plus d'erreurs dans le CV aveugle (28.8±40.6%), par 

rapport au CV sain (0.2±1.5%, p=.00002) et central (0.7±3.4%, p=.00004). En d’autres 

termes, les courbes de détection mettent en évidence que les patients font plus d'erreurs 

dans le CV aveugle que dans le champ sain et central. Pour la catégorisation les courbes 

obtenues soulignent qu’ils font significativement moins d’erreurs et ce particulièrement 

pour les forêts chez les patients HLHd et on note le même profil, de manière qualitative 

(mais non significative), pour les villes chez les patients HLHg. 

             

Figure 55 : Taux d’erreurs en pourcentages, obtenus par les patients hémianopsiques droit 
et gauche, en fonction du type de tâche (détection versus catégorisation), du champ visuel 
de présentation, du type de scène (ville/forêt) et des fréquences spatiales (BFS/HFS/NF) 
des scènes. 
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 4.4. Résumé résultats  

Les temps de réaction (TR) inférieurs à 100 millisecondes (ms) ont été supprimés 

(considérés comme une non-réponse), puisque une réponse motrice ne peut pas être aussi 

rapide. Nous avons réalisé une analyse statistique sur les performances (taux d’erreurs : TE 

et temps de réponse : TR) obtenues par les patients HLHg et HLHd ainsi que par les 

contrôles. Les résultats mettent en évidence : tout d’abord concernant la tâche de détection 

nous observons que les contrôles font moins d’erreurs et détectent plus rapidement les 

scènes dans le champ visuel gauche que dans le champ visuel droit. Il y a un effet 

important de la présence de la cible : les résultats font ressortir que les participants ont plus 

de difficultés à détecter l’absence de la cible, que sa présence. Notons, un effet du champ 

visuel de présentation, chez les contrôles. Les performances des contrôles (âge et sexe 

confondus) sont meilleures dans le champ visuel central que dans les champs gauche et 

droit. Concernant la tâche de catégorisation, pour les scènes non filtrées il n’y a pas d’effet 

du champ visuel de présentation. Les temps de réponses obtenus par les patients HLHd 

font ressortir un traitement plus rapide des villes par rapport aux forêts dans le CV gauche 

(sain). En revanche, les temps de réponse obtenus par les patients HLHg sont plus longs 

par rapport à ceux obtenus par les contrôles quel que soit le type de scène (ville ou forêt). 

Chez les patients HLHg (lésion droite) par rapport aux contrôles nous observons : dans le 

champ visuel droit (sain pour les patients HLHg), les patients font plus d’erreurs et sont 

plus lents que les contrôles pour traiter les basses fréquences, les hautes fréquences et les 

scènes non-filtrées, par rapport aux contrôles. Chez les patients HLHd (lésion gauche) par 

rapport aux contrôles, nous constatons que les patients hémianopsiques droit font 

particulièrement plus d’erreurs pour traiter les hautes fréquences spatiales par rapport aux 

contrôles. Dans le CV gauche (sain pour ces patients) : les patients traitent aussi bien que 

les contrôles les basses fréquences et les scènes non-filtrées. En revanche ils font plus 

d’erreurs que les contrôles pour traiter les hautes fréquences. De plus ils obtiennent des 

temps de réponse plus courts pour traiter les basses fréquences par rapport aux hautes 

fréquences dans le champ visuel gauche. Dans leur champ visuel aveugle les patients font 

moins d’erreurs pour traiter les basses fréquences que les hautes fréquences ; les temps de 

réponse sont également plus courts pour traiter les basses que les hautes fréquences. 
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5. Discussion  

  5.1. Effet des Fréquences Spatiales 

Les patients hémianopsiques obtiennent un profil comparable à celui obtenu par les 

contrôles dans le champ visuel sain : les basses fréquences sont aussi bien traitées que les 

scènes non-filtrées, et les basses fréquences sont mieux traitées que les hautes fréquences.  

  5.2. Effet du type de scène 

Les temps de réponses obtenus par les patients HLHd font ressortir un traitement plus 

rapide des villes par rapport aux forêts dans le CV gauche (sain). En revanche, les temps de 

réponse obtenus par les patients HLHg sont plus longs par rapport à ceux obtenus par les 

contrôles quel que soit le type de scène (ville ou forêt). Ce résultat met en évidence un 

ralentissement global pour ces patients (HLHg) ce qui souligne l’effet important d’une 

lésion droite.  

  5.3. Champ visuel sain des patients HLH  

Nous allons discuter les capacités de catégorisation des patients hémianopsiques dans le 

CV sain, d’abord pour les patients HLHg (lésion droite) puis pour les patients HLHd 

(lésion gauche).  

-Dans le champ visuel droit (sain pour les patients HLHg), les patients font plus d’erreurs 

et sont plus lents que les contrôles pour traiter les basses fréquences. Ce résultat va dans le 

sens de notre hypothèse et souligne les répercussions d’une lésion droite sur le traitement 

des basses fréquences dans le champ visuel sain. En effet, certains auteurs (Delis et al., 

1986) ont remarqué que les patients porteurs d’une lésion cérébrale droite rencontrent des 

difficultés dans le traitement global. Les patients HLHg font également plus d’erreurs et 

sont plus lents pour traiter les hautes fréquences et les scènes non-filtrées, par rapport aux 

contrôles. On peut expliquer ce résultat en s’aidant des observations de Grabowska, 

Semenza, Denes et Testa (1989), selon lesquelles une lésion droite peut avoir des effets à 

la fois au niveau du traitement des hautes et des basses fréquences. Le cortex visuel droit 

semble donc être impliqué à la fois dans le traitement des hautes et des basses fréquences 

spatiales. De plus, Peyrin et al., (2006b), ont observé une certaine dynamique de cette 

spécialisation hémisphérique des fréquences spatiales. En effet le temps de présentation 

des scènes influence ce phénomène de spécialisation. Lorsque le temps de présentation est 
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de 150 ms, ces auteurs observent un avantage de l’hémisphère droit pour l’ensemble des 

fréquences spatiales. Ici, nous observons chez ces patients HLHg, cérébro-lésés droit une 

gêne dans le traitement à la fois des hautes et des basses fréquences avec un temps de 

100ms.  

Il semblerait donc que, lorsque le temps de présentation est de 100ms, le cortex visuel droit 

soit spécialisé à la fois dans le traitement des hautes et des basses fréquences. 

Chez les patients HLHd (lésion gauche) par rapport aux contrôles, nous constatons que les 

patients HLHd font particulièrement plus d’erreurs pour traiter les hautes fréquences 

spatiales par rapport aux contrôles. 

Dans le CV gauche (sain pour ces patients HLHd) : les patients traitent aussi bien que les 

contrôles les basses fréquences et les scènes non-filtrées. En revanche ils font plus 

d’erreurs que les contrôles pour traiter les hautes fréquences. De plus ils obtiennent des 

temps de réponse plus courts pour traiter les basses fréquences par rapport aux hautes 

fréquences dans le champ visuel gauche, ce résultat souligne que ces patients gardent une 

spécialisation hémisphérique dans le champ visuel sain, ce qui est compatible avec leur 

hémisphère droit sain. 

Nous remarquons que les patients HLHg (lésion droite) font plus d’erreurs et sont moins 

rapides que les patients HLHd (lésion gauche). Grabowska et al., (1989) ont observé chez 

des patients cérébro-lésés droit et gauche, lors d’une tâche de discrimination de réseaux (en 

hautes et en basses fréquences spatiales) que les patients hémianopsiques gauche (lésion 

droite) font plus d’erreurs de discrimination que les patients hémianopsiques droit (lésion 

gauche). Ce résultat suggère qu’une lésion du cortex visuel primaire droit entraînerait plus 

de difficulté dans le traitement des fréquences spatiales, qu’une lésion gauche. 

  5.4. Champ visuel aveugle des patients HLH 

Discutons maintenant les performances obtenues par les patients dans leur champ visuel 

aveugle, en d’autres termes des capacités visuelles résiduelles. Nous remarquons que dans 

leur champ visuel aveugle les patients font moins d’erreurs pour traiter les basses 

fréquences que les hautes fréquences ; les temps de réponse sont également plus courts 

pour traiter les basses que les hautes fréquences. De plus, les temps de réponse pour traiter 

les basses fréquences sont plus rapides dans le CV aveugle que voyant. Ce résultat peut 

aller dans le sens de l’hypothèse selon laquelle le blindsight serait véhiculé par un réseau 



Chapitre 2 : Traitement visuel : approche neuropsychologique Etude 3
 

195 
 

secondaire impliquant la voie magnocellulaire spécialisée dans le traitement des basses 

fréquences. Par ailleurs, les patients sont aussi rapides pour donner une réponse dans leur 

champ visuel central/sain/aveugle, ceci reflète qu’ils parviennent à traiter aussi vite en 

choix forcé, dans leur champ visuel aveugle bien qu'ils n’aient pas conscience du stimulus 

qu’ils traitent.  

Nous notons que les patients HLHd (lésion gauche) ne traitent pas plus vite les hautes 

fréquences que les patients HLHg (lésion droite), contrairement à nos attentes.  

Lorsque nous comparons chez les patients hémianopsiques, la tâche de détection à la tâche 

de catégorisation qui constitue notre tâche de choix forcé on peut alors répondre à notre 

question qui était la suivante : Est-ce que les performances de catégorisation de scènes 

naturelles peuvent être meilleures que les performances de détection révélant ainsi un 

phénomène de blindsight ? 

Les patients font plus d’erreurs dans leur champ visuel aveugle par rapport à leur champ 

visuel voyant. Nous n’observons pas d’effet du type de tâche. Cependant lorsque nous 

analysons les résultats obtenus pour les villes séparément des forêts nous faisons 

l’observation suivante : 

- Pour les villes (dans le CV aveugle) : les patients HLHd (lésion gauche) obtiennent des 

performances identiques en détection et en catégorisation. En revanche, les patients HLHg 

(lésion droite) obtiennent de meilleures performances pour catégoriser que pour détecter. 

- Pour les forêts (dans le CV aveugle) : nous obtenons le profil inverse, c'est-à-dire que les 

patients HLHd (lésion gauche) obtiennent de meilleures performances pour catégoriser que 

pour détecter. En effet, les courbes des performances obtenues par les patients HLHd 

(lésion gauche) mettent en évidence que pour la tâche de détection les performances des 

patients chutent dans leur CV aveugle, alors que pour la catégorisation leurs performances 

sont identiques dans le CV voyant et aveugle. Ce résultat évoque des capacités de 

blindsight pour la tâche de catégorisation. Ceci principalement pour les forêts chez les 

patients HLHd (lésion gauche) et pour les villes chez les patients HLHg (lésion droite). 
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 6. Conclusion 

Pour conclure, nous notons que les patients HLHg (lésion droite) obtiennent de moins 

bonnes performances que les contrôles et ce même dans le CV sain, à la fois pour les BFS, 

HFS et NF. Les patients HLHd (lésion gauche) présentent, quant à eux, une gêne 

principalement pour le traitement des HFS par rapport aux contrôles. Nous pouvons 

émettre l’hypothèse qu’une lésion du cortex visuel primaire droit aurait plus de 

répercussions sur le traitement des fréquences spatiales, qu’une lésion gauche. De plus on 

remarque que les patients HLHg rencontrent des difficultés pour traiter les scènes à la fois 

dans leur CV sain, et aveugle, alors que les HLHd parviennent à traiter les scènes dans leur 

CV sain de façon identique aux contrôles. 

Les patients hémianopsiques font preuve de capacités visuelles résiduelles dans leur CV 

aveugle, au dessus du seuil du hasard dans la tâche de catégorisation (choix forcé). On note 

ce phénomène de blindsight principalement chez les patients HLHd (lésion gauche). Il 

semble être spécifique au traitement des BFS, ce qui pourrait sous-entendre que les scènes 

sont traitées de manière inconsciente, par une voie résiduelle, sous-corticale, qui 

véhiculerait les BFS. 

En observant les données cliniques des patients et en calculant le volume des lésions ainsi 

que leur topographie, nous pouvons conclure au fait qu’il existe un effet de la latéralisation 

de la lésion dès le cortex visuel primaire. Par conséquent les différences obtenues entre les 

patients HLHg et HLHd, vont en faveur de notre hypothèse sur la spécialisation 

hémisphérique. Il semble donc intéressant de poursuivre cette étude à l’aide d’imagerie 

cérébrale, afin de voir si cette différence comportementale s’accompagne d’une différence 

d’un point de vue de la réorganisation cérébrale à la suite de la lésion, à savoir une activité 

cérébrale différente selon la latéralisation de la lésion qui expliquerait la différence obtenue 

sur le plan comportemental. 

 

Résumé  

 

L’objectif de cette étude est d’évaluer les répercussions d’une lésion au niveau du cortex 

visuel primaire chez des patients hémianopsiques et la spécialisation hémisphérique dans le 

traitement des fréquences spatiales de scènes naturelles. En effet, de nombreuses études ont 



Chapitre 2 : Traitement visuel : approche neuropsychologique Etude 3
 

197 
 

montré l’existence d’une spécialisation hémisphérique pour le traitement des fréquences 

spatiales, et ce dès le cortex visuel primaire. Cela se traduirait par un traitement 

préférentiel des basses fréquences spatiales par l’hémisphère droit et par un traitement 

préférentiel des hautes fréquences spatiales par l’hémisphère gauche. Nous nous 

interrogeons donc sur l’effet d’une lésion au niveau du cortex visuel primaire en fonction 

de sa latéralisation (droite ou gauche) sur la spécialisation hémisphérique, mais également 

sur le phénomène de blindsight, qui caractérise les capacités visuelles résiduelles dans le 

champ aveugle des patients hémianopsiques. Nous avons utilisé une tâche de 

reconnaissance de scènes naturelles (ville et forêt) filtrées, soit en fréquences spatiales 

hautes, soit en fréquences spatiales basses, soit non-filtrées. Les scènes sont présentées 

dans le champ visuel central, droit et gauche, durant 100 ms, dans un ordre pseudo-

aléatoire.Les patients hémianopsiques gauche (à la suite d’une lésion du cortex visuel 

droit), présentent des difficultés dans le traitement à la fois des HFS et des BFS. Les 

patients hémianopsiques droit (à la suite d’une lésion gauche) présentent principalement 

des difficultés dans le traitement des HFS. De plus les patients obtiennent des 

performances au-dessus du hasard lors de cette tâche de catégorisation des scènes, dans 

leur CV aveugle d’autant plus que les scènes sont en BFS. Cela peut sous-entendre que les 

BFS véhiculées principalement par la voie sous-corticale, permettrait un traitement 

inconscient d’une scène visuelle complexe. 

 

 

Globalement, les résultats présentés précédemment, lors d’études en champ central et en 

champ latéralisés mettent en évidence que l’hémianopsie consécutive à une lésion post-

chiasmatique est associée à un déficit pour le processus de détection ou de catégorisation 

selon la latéralisation de la lésion. Une lésion des aires visuelles droites induit un déficit 

lors de la détection mais aussi de la catégorisation, alors qu’une lésion des aires visuelles 

gauches induit majoritairement un déficit lors de la catégorisation. De plus, le champ 

visuel central et le champ visuel non amputé considérés comme intacts chez les patients 

HLH ne sont pas autant préservés que ce qui est souvent pensé. Ainsi la mise en place 

d’une rééducation adaptée pour les patients HLH, nécessitera également un entraînement 

du champ visuel central et du champ visuel du « sain » en plus de la stimulation du champ 

aveugle.
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CHAPITRE 1 : REORGANISATION CEREBRALE 
APRES LESION DE L’ŒIL OU DU CERVEAU  

 

 Nous allons aborder dans ce chapitre, le phénomène de la plasticité cérébrale. Tout 

d’abord chez le sujet sain en présentant l’effet du développement cérébral, mais également 

l’effet de l’apprentissage à la fois chez l’enfant et chez l’adulte sur la plasticité. Puis nous 

présenterons les études mettant en évidence cette plasticité chez des patients souffrant de 

lésions. Nous verrons dans ce cas, l’effet d’une lésion du système visuel prériphérique et 

du système visuel central sur la réorganisation cérébrale, et enfin le lien qui s’entretient de 

manière très fine entre la plasticité cérébrale et la récupération d’une fonction perdue à la 

suite d’une lésion. 

 

I. Plasticité cérébrale  

 
Il y a un peu plus d’un demi-siècle, les premières études sur la plasticité cérébrale furent 

initiées par Donald Hebb et postulaient que les connexions neuronales sont consolidées, 

renforcées et remodelées par notre expérience (1947). Il observa par exemple que les rats 

qui étaient autorisés à courir librement chez lui, avaient de meilleures capacités mnésiques 

que les rats enfermés en cage de laboratoire. 

 
 
 1. Plasticité cérébrale : chez l’enfant et chez l’adulte sain sous 

influence de l’apprentissage 

Les études portant sur la plasticité cérébrale ont permis de mettre en évidence qu’à la suite 

d’un entraînement régulier pour une tâche donnée on observe une réorganisation corticale 

des aires impliquées pour la réalisation de la tâche en question. Elle peut survenir suite à la 

pratique ou à l'apprentissage d’une tâche précise (Jenkins, Merzenich, Ochs, Allard et 

Guic-Robles, 1990). Ces études sur la plasticité cérébrale ont été menées entre autre chez 

le musicien, car l’exposition précoce à la musique façonne le cerveau, et c’est pourquoi le 
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cerveau des musiciens a été utilisé comme modèle pour la plasticité cérébrale (Munte et 

al., 2000). Il a été montré une modification des aires somatosensorielles des doigts au sein 

du cortex moteur des musiciens par rapport à des non-musiciens. Particulièrement, chez les 

musiciens ayant commencé l’apprentissage du piano avant l’âge de sept ans, chez qui on 

retrouve un développement plus marqué au niveau du corps calleux antérieur qui connecte 

les aires frontales motrices et les régions préfrontales gérant la coordination bi-manuelle 

motrice, alors que chez les pianistes ayant commencé plus tard ou chez les non musiciens 

on n’observe pas ce développement particulier au niveau du corps calleux (Schlaug et al., 

1994). L’exemple des taxis londoniens, image très bien ce phénomène de plasticité 

cérébrale chez l’adulte, en effet chez les conducteurs entraînés durant deux ans, le volume 

de la matière grise au niveau de l’hippocampe droit postérieur, qui gère le stockage des 

représentations spatiales, est plus important que chez les sujets témoins (Maguire et al., 

2000). Un autre facteur déterminant pour la plasticité cérébrale et découlant d’observations 

semblables à la précédente, c’est l’effet de l’âge, avec certaines périodes critiques dans le 

développement neuronal.  
 
 
  1.1. Périodes critiques  

Ces périodes critiques sont des périodes durant lesquelles les circuits neuronaux affichent 

une très grande sensibilité aux stimuli extérieurs et sont fortement façonnés par 

l’environnement. La plasticité est à son apogée durant ces fenêtres temporelles de périodes 

critiques, qui sont essentielles au bon développement du système sensoriel (Hensch, 2004). 

Les facteurs physiologiques expliquant le déclin de la plasticité à la suite de la période 

critique sont encore peu connus (Berardi et al., 2003). Cependant certaines hypothèses sont 

émises : telle que la maturation de la myéline (McGee et al., 2005). En effet la myéline au 

niveau du système nerveux central a un effet sur certaines protéines qui inhibent la 

croissance axonale, ou qui déclenchent la maturation de l’inhibition intra-corticale (Hensch 

et al., 2005). De nombreux auteurs évoquent que ce dernier facteur est un élément clé à la 

fois pour la régulation des périodes critiques mais aussi pour la plasticité lors de la 

restauration du système visuel adulte (Spolidoro et al., 2009). La maturation des circuits 

inhibiteurs est connue pour être le facteur le plus contraignant, limitant la période critique 

pour la plasticité du système visuel que nous détaillerons dans la partie suivante.  
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 1.2. Effet de l’âge  
 
Ce phénomène de plasticité est influencé par le facteur « âge ». En effet, des études en TEP 

et en IRMf indiquent que les personnes âgées, dans le cadre d’une tâche motrice, sollicitent 

un nombre plus important de régions corticales par rapport aux sujets jeunes, pour réaliser 

une même tâche (Cabeza et al., 2004). Ceci sans différence au niveau de la précision des 

réponses mais avec un temps d’exécution plus important, soulignant l’effet normal de l’âge 

(Ward et al., 2003), c'est-à-dire que pour réaliser une même tâche et pour obtenir les 

mêmes performances les personnes âgées mobilisent plus d’aires cérébrales que les 

personnes plus jeunes. De même que pour une tâche de mémoire épisodique, il a été 

observé que les personnes âgées activaient les mêmes aires que les personnes plus jeunes 

mais avec une sollicitation bilatérale des régions préfrontales qui n’est que unilatérale 

gauche chez les jeunes (Cabeza et al., 2004).  

Les recherches actuelles confirment la persistance d’une certaine plasticité cérébrale chez 

l’adulte. Ce qui conforte alors l’idée que les circuits nerveux et les synapses sont 

malléables. Concrétement, une zone du cortex sensoriel qui ne reçoit plus d’informations 

sensorielles devient alors capable de traiter des informations en provenance des régions 

voisines, si et seulement si il n’y a pas de lésion corticale, bien évidemment. 

D’autre part, il y a une trentaine d’années l’idée dominante proposait que plus tôt était 

acquise une lésion mieux serait récupérée la fonction perdue à la suite de cette lésion. 

Signifiant que si le déficit est pris en charge ou disparait tôt dans le développement, alors 

une récupération complète de la fonction serait possible alors que la récupération serait 

plus limitée lorsque le trouble est éliminé plus tard comme à l’âge adulte par exemple 

(Prusky et Douglas 2003). Par conséquent, pendant longtemps, et principalement à la suite 

des travaux de Kennard (1936) on a pensé que les déficits étaient moins sévères si la lésion 

survenait tôt chez le jeune enfant. En effet, elle a démontré chez le singe que les effets 

d’une lésion au niveau du cortex frontal touchant les aires motrices sont moins importants 

et plus facilement compensés lorsque l’animal est jeune. Pourtant il semble que les 

atteintes chez l’enfant soient souvent plus sévères et moins régressives que chez l’adulte 

(Ducarne et al., 1981) : « la récupération est d'autant meilleure que la lésion est plus 

précoce » (Kennard, 1936) est à tort une pensée prépondérante. En effet, si l'atteinte est 

diffuse, l'inverse est souvent constaté : plus le patient est jeune, et plus les conséquences 

sont graves. La relation inverse qui existe entre l'étendue de la lésion et la récupération est 

un principe plus fidèle.  
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Les atteintes étendues de la substance blanche donnent souvent des séquelles cognitives 

plus globales. L'atteinte des noyaux sous-corticaux et des faisceaux spécifiques de la 

substance blanche permettent une moindre récupération que les atteintes corticales. Le « 

diaschisis » post-lésionnel explique probablement la plupart des récupérations rapides. En 

cas de lésion hémisphérique chez le jeune enfant, le transfert rapide sur l'autre hémisphère 

est probablement dû à une substitution fonctionnelle et à la libération de représentations 

neurales redondantes homotypiques. Les troubles chez l’enfant à la suite d’une lésion 

cérébrale sont donc moins purs, moins spécifiques que chez l’adulte du fait de la moins 

grande spécialisation du cortex au moment où arrive la lésion, et va entraver le 

développement du cerveau pendant les « périodes critiques » de développement. Abordons 

maintenant ce phénomène de plasticité à la suite d’une lésion du système visuel.  

 

 2. Plasticité cérébrale : en cas de lésion 

Chez l’humain de nombreuses recherches sur la plasticité neuronale, à la suite d’une lésion 

du cortex ont été menées principalement chez des patients atteints de troubles moteurs ou 

du langage. Il a été observé à la suite de l’ablation de l’hémisphère gauche chez des 

patients atteints d’épilepsie pharmaco-résistantes une récupération complète du langage, ou 

à la suite d’AVC engendrant un déficit moteur (hémiparésie) une récupération complète ou 

quasi complète soulignant d’un point de vue clinique une probable réorganisation corticale. 

Quelques études longitudinales notamment sur la récupération de l’utilisation de la main 

post-AVC, en IRMf (Marshall et al., 2000) et en TEP (Calautti et al., 2001) ont observé 

une réorganisation bi-hémisphérique durant le mouvement de la main déficitaire, c'est-à-

dire une activation du cortex moteur primaire controlatérale à la main comme chez les 

participants témoins, mais aussi une activation ipsilatérale concomitante à la récupération 

motrice. De nombreux facteurs semblent cependant influencer ce phénomène de plasticité 

cérébrale et ceux-ci sont tous en interaction, tels que : l’âge du sujet, le type de lésion 

(l’étiologie ainsi que sa localisation et son étendue) la gravité des troubles sur le plan 

clinique, l’environnement et la prise en charge, et enfin la motivation du patient (Seron, 

1979). Dans le domaine de la pathologie, on sait maintenant que toutes les perturbations 

motrices et/ou sensorielles sont caractérisées par des changements des cartes motrices et 

sensorielles (Flor et Diers, 2009). Pourtant, pendant des années on a pensé que les aires 

sensorielles étaient unimodales, ce courant certainement fortement influencé par les 

travaux de Franz Gall à la fin du XVIII siècle postulait que des facultés mentales 
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différentes pouvaient être localisées dans des régions cérébrales différentes (Springer et 

Deutsch, 2000). Depuis, de nombreuses études ont mis en évidence que des aires 

sensorielles que l’on croyait jusque là unimodales, avaient la capacité d’intégrer plusieurs 

modalités (Van Essen, 1998). Poremba et al., 2003 ont mis en évidence chez le macaque 

que le cortex préfrontal, pariétal et temporal possèdent des neurones multimodaux. 

Duhamel (1998) a pu définir des neurones bi-modaux répondant à des stimulations tactiles 

et visuelles, au niveau du cortex pariétal. Chez l’homme des études à l’aide de l’IRMf 

(Bremmer et al., 2001) ont retrouvé également des activations préfrontales et pariétales à la 

suite de stimulation visuelles et tactiles. Chez l’homme l’aire 19 de Brodmann qui est une 

partie du cortex visuel primaire, que l’on pensait uniquement dédiée à la vision, s’active 

lors de la discrimination de stimulations tactiles (stimulation allant dans un sens puis dans 

l’autre). Cette activation pourrait s’expliquer par une représentation mentale du 

mouvement des stimuli, qui par conséquent sollicite une image mentale et active l’aire 

visuelle. Mais, les auteurs, pour appuyer leur hypothèse selon laquelle AB 19 est 

multimodale, ont utilisé la TMS au niveau de cette aire en question lors de la réalisation de 

la même tâche de discrimination tactile. Durant l’inactivation de cette aire corticale, les 

performances des participants chutent sévèrement, ce qui laisse penser que ces aires ont 

bien un rôle dans la perception somesthésique aussi. Ce caractère multimodal des aires 

sensorielles corticales permet de mieux comprendre le phénomène de plasticité.  

Cette plasticité cérébrale repose sur une plasticité synaptique. En 1983, Merzenich et al. 

apportent des preuves à l'effet que le cortex somatosensoriel primaire de singes adultes 

peut compenser les pertes subies à la suite d'une lésion. En effet, la représentation 

topographique de la surface de la peau se réorganise de sorte que le champ récepteur des 

neurones avoisinant les neurones déafférentés s'agrandit pour inclure la région de la peau 

qui a été mis sous silence. Plus tard, plusieurs chercheurs ont démontré que cette 

réorganisation topographique n'est pas conditionnelle à la déafférentation et qu'elle peut se 

manifester dans d'autres modalités sensorielles. 

 
Nous allons donc nous intéresser maintenant, tout particulièrement à la plasticité du 

système visuel. Le phénomène de plasticité neuronale a été mis en évidence à la suite 

d’études chez des êtres vivants souffrant d’atteintes lésionnelles d’origines soit 

périphérique c'est-à-dire de l’œil ou du nerf optique (atteinte du globe oculaire, de la rétine, 

du nerf optique) soit d’origine centrale, c'est-à-dire des voies visuelles ou des aires 

visuelles cérébrales (atteinte retro-chiasmatique, du cortex visuel primaire par exemple).  
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Cette plasticité a été mise en évidence par d’impressionnantes capacités de récupération du 

système nerveux central, à la fois chez l’enfant mais aussi chez l’adulte et la personne 

âgée. Elle semble possible à la suite de différents types de lésions (périphériques ou 

centrales). Ce qui a initié cette vague de recherche concernant la plasticité cérébrale, 

découle du fait qu’à la suite d’une atteinte du système nerveux on remarque sur le plan 

comportemental une régression des déficits fonctionnels avec une modification des 

comportements aboutissant à une récupération partielle ou totale des déficits.  

 
Le système visuel adulte fait preuve de plasticité fonctionnelle et ce quel que soit le niveau 

du traitement : depuis les photorecepteurs (Smallman, MacLeod, et Doyle, 2001) jusqu’aux 

aires corticales de haut niveau (Zohary, Celebrini, Britten, et Newsome, 1994). Le système 

visuel adulte a la capacité de modifier sa réponse à la suite d’une déprivation sensorielle 

(Hubel et Wiesel, 1970), d’un développement anormal comme l’amblyopie (Belkin et Sagi, 

2004), d’une dégénérescence maculaire liée à l’âge (Burke, 1999), d’une névrite optique 

(Levin et al., 2006), d’une lésion occipitale unilatérale (Huxlin et al., 2008) (Voir figure 56 

pour l’illustration des différents sites lésionnels). 

 

 
 
Figure 56 : Vue ventrale du système visuel humain, illustrant les différents sites lésionnels 
(barre rouge sur le schéma du centre) à différents niveaux du système, occasionnant une 
amputation du champ visuel. L’illustration ne présente que les lésions au niveau de 
l’hémisphère droit, mais ceci est parfaitement symétrique, et pourrait être au niveau de 
l’hémisphère gauche ou voir même bilatéral. Il faut noter que pour une lésion bilatérale, il 
y a un effet bilatéral au niveau du champ visuel, c'est-à-dire touchant le champ visuel des 2 
yeux, dès l’instant que le chiasma optique est passé. [CGLd : Corps genouillé latéral 
dorsal, SC : colliculus supérieur]. Figure tirée de Huxlin 2008. 
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  2.1. Plasticité cérébrale à la suite d’une lésion périphérique du système visuel  

Nous allons détailler lors de cette première partie les différentes études menées sur le sujet, 

à la suite de diverses lésions de l’œil jusqu’au nerf optique.  

   2.1.1. Lésion de l’œil 

Evoquons tout d’abord les atteintes au niveau de l’œil lui-même. Une des premières 

démonstrations du rôle joué par l’expérience visuelle précoce sur le développement des 

neurones visuels et sur le comportement visuo-moteur a été apportée par Hubel et Wiesel 

(1963) dès le début des années soixante. Comme précédemment décrit, ils ont montré qu’il 

existe une période de plasticité entre la naissance et l’âge adulte, durant laquelle la 

privation visuelle (réalisée par la suture des paupières de l’œil d’un chaton à 10 jours et ce 

pendant 2 mois et demi) produit un déficit cortical. Ainsi, les chatons vivant dans un 

monde composé uniquement de bandes verticales semblent aveugles aux lignes 

horizontales. Une étude plus récente, chez le chat aussi (Rauschecker et Korte, 1993) a 

montré à l’aide de l’enregistrement de l’activité des neurones au niveau du cortex visuel, 

auditif et somatosensoriel, qu’à la suite d’une déprivation sensorielle visuelle de plusieurs 

années (4 chats rendus aveugle par suture des yeux à l’âge de 10 jours ont été comparé à 

deux chats sans suture) les neurones normalement dédiés à la vision sont activés chez ces 

chats en réponse à des stimuli auditifs ou somatosensoriels. De plus les neurones du cortex 

auditif font preuve d’une plus grande sensibilité pour la localisation spatiale des sons par 

rapport à ceux des chats n’ayant pas subi de déprivation. Ces résultats suggèrent qu’à la 

suite d’une cécité visuelle causée par une déprivation sensorielle expérimentale, il existe 

des mécanismes neuronaux qui permettent une plasticité compensatoire intermodale. Nous 

évoquons alors brièvement la notion de vicariance : les aires dédiées à la fonction 

sensorielle déficitaire sont mobilisées pour les autres modalités sensorielles. De la même 

manière, chez l’humain de nombreux travaux montrent que la privation de vision ou 

d’audition est en partie compensée par le « sur-développement » d’autres modalités 

sensorielles. Par exemple il a été constaté que des personnes souffrant de cécité visuelle 

périphérique depuis la naissance obtiennent des performances à la fois plus précises et plus 

rapides que des voyants lors de tâches de localisations de cibles sonores (Lessard et al., 

1998) et lors de certaines épreuves de discrimination tactile (e.g., manipulation d’objets, 

lecture du braille, reconnaissance tactile d’objet, de textures) (Cohen et al., 1997).  
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Dans l’étude de Lessard et al., (1998), les capacités de localisation spatiales auditives ne 

diffèrent pas entre les voyants et les aveugles en condition d’écoute binaurale. En revanche 

dans la condition de présentation monaurale les aveugles gardent le même profil de 

réponse qu’en présentation binaurale, alors que les voyants ont des performances très 

chutées. Un autre résultat impressionnant permettant d’illustrer cette dernière idée est le 

suivant : la stimulation des aires postérieures occipitales et plus précisément du cortex 

visuel primaire, à l’aide de la TMS chez les participants aveugles congénitaux, entraîne un 

nombre d’erreur plus importants par rapports aux participants témoins, lors des tâches de 

reconnaissance tactiles. De plus, la stimulation par TMS des aires sensorimotrices entraîne 

chez les participants témoins une augmentation d’erreur plus importante, que chez les 

participants aveugles, lors de la reconnaissance tactile. Ces résultats suggèrent une 

utilisation du cortex visuel durant des tâches tactiles chez les aveugles congénitaux.  

Des études utilisant d’autres techniques telles que l’IRMf vont dans le même sens que ces 

dernières recherches. En effet, l’IRMf semble être une technique permettant de suivre une 

forme de plasticité ou du moins une réorganisation post-lésionnelle. Sadato et al., (2002) 

ont mis en exergue une sollicitation des aires visuelles postérieures accrue chez les 

aveugles lors d’une tâche tactile, par rapport à des participants voyants (Cf figure ci-

dessous). Sadato et al., (1996) et Sadato (2005) ont mis en évidence lors de la lecture du 

braille des activations au sein des aires visuelles primaires (V1). Cependant ce résultat est 

très discuté puisque la cohorte des participants de cette étude n’est pas constituée que 

d’aveugles de naissance. Par conséquent on peut se demander si ces activations obtenues 

au niveau de V1 ne sont pas le fruit de l’imagerie mentale visuelle des mots qui leur 

restent. En réponse à cela, Hamilton et Pascual-Leone (1998) à l’aide de la TMS ont réalisé 

une tâche de lecture de braille, chez deux groupes de participants : un groupe témoin (lisant 

le braille) et un groupe d’aveugle. Dans une condition ils ont appliqué la TMS au niveau 

des aires somesthésiques : dans ce cas les témoins font beaucoup d’erreurs de lecture, et les 

aveugles aucune erreur. Dans la seconde condition la TMS est appliquée au niveau du 

cortex visuel primaire et dans ce cas les témoins ne font aucune erreur et les aveugles 

énormément. Ce qui met bien en évidence ce principe de vicariance comme évoqué dans 

les études de Sadato (1996, 2002, 2005), que le cortex visuel primaire qui n’est pas dédié à 

la vision chez les aveugles a la capacité de traiter d’autres informations, dans une modalité 

qu’on ne lui pensait pourtant pas dédiée. La présence de connexions hétéromodales permet 

d’expliquer ce phénomène de réorganisation.  
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La plasticité intermodale a été démontrée à l’aide de l’IRMf, en effet chez les aveugles 

précoces on peut observer une activation du cortex occipital suite à l'exécution de tâches 

tactiles comme la lecture du braille (Figure 57) (Sadato et al., 1996 ; Sadato et al., 1998 ; 

Cohen et al., 1999 ; Merabet et Pascual-Leone ; 2010) (Figure 58). La plasticité 

intermodale se manifeste effectivement de façon différente chez les aveugles précoces et 

tardifs comme démontré par Sadato et al. (2002). De plus, l’utilisation de la TMS au 

niveau du cortex visuel perturbe la lecture du braille chez les aveugles précoces 

contrairement aux individus voyants et aux aveugles tardifs chez qui la lecture continue à 

être effectuée sans difficulté (Cohen et al., 1999).  

 

 
Figure 57 : Le braille est codé au niveau du cortex somesthésique chez les voyants (alors 
que l’identification des lettres lors de la lecture est codée au niveau du cortex occipital). Le 
cortex visuel chez les aveugles de naissance est dédié à la lecture du braille, soulignant la 
capacité du cortex à traiter une information sensorielle pour laquelle il n’était pas dédié. 
(Figure tirée de Sadato et al., 2002).  
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Figure 58 : Résumé de la plasticité neuronale inter-modalité, à la suite de la perte d’un 
sens. Recrutement du cortex visuel chez des patients aveugles pour le traitement du touché 
lors de la lecture du braille, de la localisation et de la discrimination de sons, et lors de 
tâche de mémoire verbale. Recrutement du cortex auditif et des aires de la compréhension 
du langage lors du traitement du langage des signes et de tâches visuelles (Figure tirée et 
modifiée de Merabet et Pascual-Leone, 2010). 

 

Sadato et al., (2002) évoquent la notion de période critique comme facteur influençant le 

phénomène de plasticité. Ils ont observé à l’aide d’une étude en IRMf que les aveugles 

congénitaux sollicitaient les aires visuelles primaires de manières bilatérales lors d’une 

tâche de discrimination tactile, sous-entendant que les cortex occipitaux droit et gauche 

peuvent-être dédiés à la modalité du toucher, alors que chez des aveugles atteints de cécité 

de manière plus tardive, un seul hémisphère est activé lors d’une tâche de discrimination 

tactile (Figure 59).  
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Figure 59 : Comparaison des activations chez des aveugles congénitaux/tardifs lors d’une 
tâche de discrimination tactile. Les aveugles congénitaux activent leur cortex visuel 
primaire de manière bilatérale lors de la stimulation tactile alors que les aveugles plus 
tardifs sollicitent le cortex visuel primaire que de manière unilatérale pour la même tâche. 
(Tirée de Sadato et al., 2002). 
 
 

Cette idée de période critique est aussi corroborée par des études physiologiques comme 

celle de Hubel et Wiesel (1970) sur le développement du cortex visuel primaire du chat. 

Comme décrit précédemment, ils démontrèrent que les effets dégénératifs de l'obstruction 

d'un œil sur des cellules monoculaires du chaton étaient irréversibles une fois l'âge de 

maturité atteint. Malgré le fait que le cerveau en développement soit plus plastique que le 

cerveau adulte, les connexions neuronales restent modulables par l’expérience de tâches 

cognitives spécifiques. Cette vague d’études en IRMf sur la représentation multisensorielle 

du cortex visuel primaire reste très controversée. En effet, le cortex visuel primaire est 

connu pour être impliqué dans le processus d’image mentale visuelle provoqué par toutes 

les modalités sensorielles.  

Cependant, si le cortex visuel est vraiment impliqué lors du toucher, cela peut être la base 

de la plasticité observée entre les modalités sensorielles, notamment chez les aveugles 

congénitaux. Amedi et al., (2010), à l’aide de l’IRMf, ont comparé les patterns d’activation 

lors d’une tâche de reconnaissance tactile d’objets, dans la main gauche ou dans la main 

droite (sans le contrôle de la vision) chez 8 participants sains et chez 8 aveugles de 

naissance. Ils ont observé une activation au niveau de la région du LOC (Cf PARTIE 1 

Chapitre 1) chez les aveugles (mais également chez les voyants), indiquant que la 

reconnaissance tactile d’objets (en absence d’imagerie mentale visuelle) est suffisante pour 

induire une activation au niveau du LOC.  
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Par conséquent, ces résultats suggèrent que l’imagerie mentale visuelle n’est pas nécessaire 

pour l’activation des aires visuelles de reconnaissance des objets. La privation sensorielle 

telle que la cécité congénitale comme décrit précédemment engendre une compensation sur 

le plan comportemental de la modalité sensorielle déprivée, se traduisant par de meilleures 

performances, voir même une meilleure expertise dans les modalités sensorielles intactes. 

Cette plasticité a pu être observé sur le plan cérébral, à l’aide de technique d’imagerie il a 

été mis en évidence une réorganisation fonctionnelle du cortex permettant ces 

transformations de performances comportementales à la suite d’une lésion. Ceci à mis en 

avant une idée nouvelle, selon laquelle les aires sensorielles longtemps considérées comme 

dédiées à une seule modalité de manière figée, sont en réalité des aires multimodales, 

capables de prendre en charge des informations correspondants à différentes modalités 

sensorielles.  

Il faut néanmoins spécifier que certaines études n’ont pas retrouvé de réorganisation 

corticale au niveau de V1 chez l’animal adulte à la suite d’une lésion de la retine 

(Smirnakis et al., 2005). 

Par ailleurs, une autre pathologie, touchant le système visuel périphérique est l’amblyopie. 

De nombreuses études ont montré que dans l’enfance si un œil est défectueux alors l’acuité 

visuelle de cette œil ne se développe pas normalement et la vision binoculaire est 

détériorée, donnant naissance alors à une : amblyopie (Prusky et Douglas 2003).  

Il peut s’agir chez l’enfant d’amblyopie « organique » ou de « déprivation » à la suite 

d’une cataracte congénitale, d’un strabisme ou d’une opacité cornéenne opérée, 

d’amblyopie « fonctionnelles » ou de suppression, consécutive à une anisométrie 

(différence de réfraction entre les deux yeux). Le cortex visuel ne recevant pas les 

informations nécessaires pour son développement se réorganise en fonction des 

informations sensorielles qu’il reçoit. Certaines études en IRMf ont également mis en 

évidence une réoarganisation du système visuel dans les atteintes de l’œil telle que la 

dégénérescence maculaire liée à l’âge (DMLA). La DMLA est la première cause de 

handicap visuel chez la personne de plus de 50 ans. Cette perte de vision résulte d’une 

perte des photorecepteurs au centre de la macula. Certains auteurs ont observé que les 

cartes rétinotopiques au niveau du cortex visuel primaire peuvent changer à la suite d’un 

trouble périphérique tel que celui de la DMLA. Les résultats obtenus à l’aide de 

nombreuses expériences ont supposé que le substrat anatomique responsable de ce 
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phénomène de réorganisation corticale, est à la fois au niveau et autour du cortex visuel 

primaire mis sous silence car privé de réception d’information (De Weerd, Gattass, 

Desimone, et Ungerleider, 1995). La carte rétinotopique de V1 est alors modifiée, avec des 

neurones au niveau de la région « déafférentée » privés d’information visuelle à la suite de 

la lésion périphérique, qui deviennent capables de répondre à des stimuli venant de la zone 

périphérique de la lésion rétinienne (Chino, Smith, Kass, Sasaki, et Cheng, 1995). Plus 

récemment Musel et al., (2011) ont étudié les capacités de traitement des fréquences 

spatiales (BFS vs HFS) lors d’une tâche de catégorisation de scènes naturelles présentées 

en champ central chez 12 patients atteints de DMLA. Ils s’attendaient à un meilleur 

traitement de BFS que des HFS malgré l’atteinte du champ visuel central. Les résultats ont 

mis en évidence que les patients DMLA faisaient significativement plus d’erreurs et étaient 

plus lents pour catégoriser les scènes en HFS que les scènes en BFS, alors que les 

participants sains (appariés en âge) ne présentaient pas de différence de performances selon 

le type de scènes (HFS ou BFS). De plus, les patients atteints de DMLA obtenaient des 

performances similaires à celles obtenues par les participants sains pour catégoriser les 

scènes en BFS alors qu’ils obtenaient de bien moins bonnes performances (commettaient 

plus d’erreurs et obtenaient une vitesse de traitement ralentie par rapport aux participants 

sains) pour catégoriser les scènes en HFS. Ces résultats mettent en exergue un déficit 

spécifique pour le traitement des HFS lors d’une tâche de catégorisation de scènes 

naturelles filtrées en HFS ainsi qu’un traitement des BFS relativement préservé.  

Nous venons de détailler les études menées sur la plasticité cérébrale à la suite d’une 

atteinte au niveau des yeux, voyons maintenant les effets d’une lésion au niveau du nerf 

optique telle que la névrite optique (NO) et les conséquences que cette pathologie du 

système visuel périphérique peut avoir au niveau de la réorganisation cérébrale.  

 

   2.1.2. Lésion du nerf optique et du chiasma optique 

La Névrite Optique (NO) est une neuropathie optique inflammatoire (se traduisant par une 

inflammation du nerf optique), qui le plus souvent touche l’adulte jeune entre 20 et 40 ans. 

Selon les études, les femmes sont principalement atteintes (56 à 80 % des cas) et l’âge 

moyen varie de 24.6 à 34 ans (Deschamps et al., 2002). Plus de 50 % des adultes souffrant 

de névrite optique idiopathique présenteront une sclérose en plaque (SEP) au cours des 

années suivantes. Plusieurs travaux menés en IRMf ont mis en évidence une diminution du 
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volume d’activation au niveau du cortex visuel primaire suite à un épisode de névrite 

optique, ceci lorsque l’œil affecté est stimulé (comparativement à des sujets contrôles et à 

l’œil sain). Cette observation peut s’expliquer en partie par une réduction de l’input 

neuronal (Toosy et al., 2002 ; Levin et al., 2006). Il existerait en outre une activation 

anormalement élevée des aires extra-occipitales au cours d’une stimulation de l’œil 

pathologique, traduisant l’existence d’une réorganisation corticale (Werring et al., 2000 ; 

Toosy et al., 2002 ; Toosy et al., 2005 ; Levin et al., 2006).  

 

 

Figure 60 : A : Champs visuels durant la phase aiguë (à gauche) et après récupération (à 
droite) B : IRM anatomique, coupe coronale en T1 durant la phase aiguë (le chiasma 
optique est plus visible sur l’image du bas agrandie, et ne montre aucune anomalie). 
(Figures tirées de Raz et al., 2010). 
 
 

 

Figure 61 : (A) : Illustration du paradigme expérimental utilisé. Quatre conditions 
expérimentales : 1) : en jaune, les stimuli présentés à l’œil gauche dans le champ visuel 
gauche, 2) en vert les stimuli présentés dans le champ visuel droit de l’œil gauche, 3) en 
rouge stimuli présentés dans le champ visuel gauche de l’œil droit, 4) en noir stimuli 
présentés dans le champ visuel droit de l’œil droit. (B) Coupes coronales et axiales, des 
activations obtenues, durant les 4 conditions expérimentales. Activation au niveau des 
régions du cortex occipital chez un participant contrôle (à gauche) et pour un patient en 
phase aiguë (névrite optique) (au milieu) et après récupération (à droite). Conv. 
(convergence) pour les stimuli présentés aux deux yeux. (Figures tirées de Raz et al., 
2010). 
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Par ailleurs, l’étude menée par Langkilde et al. (2002) objective une corrélation entre le 

volume d’activation corticale dans les régions visuelle et les performances 

psychophysiques des patients (telles que la sensibilité au contraste et l’acuité visuelle), 

corroborant ainsi les données d’une précédente étude (Rombouts et al., 1998). En outre, 

l’enregistrement de potentiels évoqués visuels (PEV) au cours d’études en IRMf met en 

évidence une corrélation entre la différence interoculaire au niveau des latences de PEV et 

la différence interoculaire au niveau de l’activation cérébrale (Russ, 2002). Une étude 

longitudinale en IRMf indique une réduction de l’activation au niveau du CGL, et du 

complexe occipital latéral, de V1 et V2, lorsque l’œil affecté est stimulé en phase aiguë. 

Cette différence d’activation entre les deux yeux diminue au cours de la période de 

récupération jusqu’à n’être plus significative 180 jours après le stade aigu (Korsholm et al., 

2007). Plus récemment, Raz et al. (2010) ont utilisé l’IRMf comme outil afin d’évaluer les 

conséquences d’une névrite chiasmatique, à la phase aiguë et récupérée, sur le 

fonctionnement cortical. Ils ont décrit le cas d’une patiente de 36 ans, qui présentait durant 

la phase aiguë une hémianopsie bi-temporale (Figure 60 (A)) (perte du champ visuel 

temporal au niveau des deux yeux à la suite d’une atteinte chiasmatique) plus prononcée au 

niveau du quadrant inférieur du champ visuel. Des hypersignaux de la substance blanche 

périventriculaire s’observaient à l’IRM anatomique, sans atteinte apparente du chiasma 

optique (Figure 60 (B)). Ils ont alors proposé à la patiente une tâche visuelle en IRMf, 

durant laquelle des damiers noirs et blancs s’inversant (donnant l’impression de clignoter) 

étaient présentés à chaque œil, au niveau du champ visuel inférieur (quadrant inférieur 

gauche ou droit pour chaque œil). (Figure 61 (A)). Cette tâche a été proposée à la patiente 

en phase aiguë et en phase récupérée (8 mois après, Figure 61 (B). Ils ont pu alors observer 

que durant la phase aiguë de la névrite chiasmatique les aires visuelles corticales sont 

activées seulement de façon monoculaire (l’information transite par la voie ispsilatérale), 

alors que la récupération permet de nouveau une activation résultant de l’entrée binoculaire 

de l’information visuelle (l’information transite par la voie ispilatérale et controlatérale via 

le chiasma). Ce résultat confirme l’association entre l’hémianopsie bi-temporale et le 

fonctionnement de la voie ipsilatérale projetant sur la voie rétinogéniculée (Cf PARTIE 1, 

chapitre1). 
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  2.2. Plasticité cérébrale à la suite d’une lésion centrale du système visuel  

Sortons du système visuel périphérique et abordons dès à présent, la question de la 

plasticité du système visuel à la suite d’une lésion cérébrale des aires visuelles.  

 

   2.2.1. Dynamique de la réorganisation après une lésion cérébrale 

Comme évoqué précédemment, il existe des moments durant lesquels les circuits 

neuronaux ne sont pas figés, sont très maléables et présentent une grande sensibilité aux 

stimuli environnementaux, qui vont influencer leur organisation, c’est ce que l’on appelle 

période critique (Sale et al., 2010). Durant ces périodes (différentes selon les modalités 

sensorielles) la maturation du cortex va être provoquée par une grande perte neuronale, dûe 

à la spécialisation des réseaux neuronaux surnuméraires, confrontés aux expériences 

sensorielles vécues par l’individu qui vont agir et structurer les circuits neuronaux. Cette 

plasticité neuronale est déjà présente à l’état embryonnaire et opère durant tout le 

développement de l’embryon. Elle est également présente après la naissance. La plasticité 

est réduite progressivement jusqu’à la fin de la période critique. Par la suite, les circuits 

neuronaux sont alors de moins en moins modifiables. La fin de la période critique est 

marquée par le développement des systèmes inhibiteurs GABAergiques qui se développent 

avant la fin de la période critique.  

La lésion produit un déséquilibre entre les deux hémisphères et va engendrer alors une 

espèce de balance entre l’hémisphère sain et l’hemisphère lésé, la fonction touchée par la 

lésion basculerait vers l’hémisphère controlatéral. L’hémisphère sain va produire une 

forme d’inhibition sur l’hémisphère lésé, en effet on va observer une hyper activation de 

celui-ci et une hypo activation de l’hémisphère lésé. La fonction sous-tendue par 

l’hémisphère lésé va avoir tendance à passer dans l’hémisphère sain controlatéral. Ceci 

constitue en général une réorganisation maladaptative, et lorsque la fonction rebascule dans 

l’hémisphère lésé alors il y a un rétablissement du déséquilibre de l’inhibition inter-

hémisphérique engendré par la lésion, c’est alors les aires voisines à la lésion qui vont être 

recrutées, qui prennent le relais, et c’est dans ce cas de figure que la récupération du point 

de vue clinique, est en général la meilleure (Cardebat et al., 2003).  

De nombreuses études ont récemment montré que la plasticité du cortex visuel chez 

l’animal adulte lors de la récupération, est accompagnée d’une réduction de l’inhibition 

intra-corticale. C’est pourquoi Spolidoro et al., (2009) ont proposé un modèle dans lequel 

la diminution de l’inhibition est le phénomène central déclenchant et générant la plasticité 
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au niveau du cortex visuel (chez l’animal adulte). Il y a une trentaine d'années, les 

observations physiologiques du cortex visuel primaire soutenaient l'hypothèse d'une 

absence de plasticité sensorielle chez les adultes. Pourtant il a été démontré que dans le cas 

d’une lésion du cortex visuel primaire, le patient souffrant d’une HLH peut, lors des 

semaines qui suivent la lésion, récupérer une partie de son champ visuel, mais cette 

récupération spontanée ne représente seulement que quelques degrés de récupération au 

niveau du champ visuel. La récupération spontanée semble être sous-tendue par un 

mécanisme neuronal, qui prend forme dans les semaines qui suivent la lésion, une 

réduction de l’inflammation autour du site lésionnel expliquerait ce phénomène. En effet la 

région péri-lésionnelle est mise sous silence à cause de l’effet de la lésion qui se propage. 

La région autour de la lésion qui était connectée à elle, ne l’est plus et ne reçoit plus 

d’informations, par conséquent elle est mise sous silence malgré le fait qu’elle ne soit pas 

détruite, il lui faut un certain temps pour retrouver une fonction active (Poggel, Kasten, 

Müller-Oehring, Sabel et Brandt, 2001). De plus il est très rare de voir une récupération 

spontanée du champ visuel deux ou trois mois après la lésion, cette observation clinique 

conforte l’idée que la plasticité spontanée a une contrainte temporelle (Zhang et al., 

2006b). En parallèle avec ce phénomène de réduction de l’inflammation peri-lésionnelle, 

une plasticité spontanée peut aussi être véhiculée à la suite d’une lésion de V1, grâce aux 

changements de propriétés des circuits neuronaux qui entourent la lésion (pour revue voir : 

Eysel, 1997). Les neurones dans cette zone péri-lésionnelle font preuve d’une importante 

plasticité, avec des changements au niveau de leur excitabilité et de leur taille de champ 

récepteur (Eysel et Schmidt-Kastner, 1991).  

 

 
   2.2.2. La réorganisation corticale ‘maladaptative’ à la suite d’une lésion 

centrale 

A la suite d’une lésion la réorganisation corticale n’est pas toujours un processus qui 

engendre une amélioration de la fonction perdue ou la compensation de la fonction 

sensorielle déficitaire par d’autres préservées. En effet, dans le cas de la dystonie, appelée 

crampe de l’écrivain ou du violoniste, on observe chez les patients souffrant de cette 

pathologie une mauvaise réorganisation de l’aire corticale de la main qui conduit à une 

représentation confuse somatosensorielle des doigts (Elbert et al., 1998), entraînant alors 

des troubles fonctionnels. La dystonie focale de la main est maintenant considérée comme 
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une conséquence d’une « mauvaise » réorganisation, d’une mauvaise plasticité en quelque 

sorte. Les patients souffrant de dystonie ont un niveau significativement réduit au niveau 

de l’inhibition véhiculée par les neurotransmetteurs : GABA au niveau du cortex sensori-

moteur et du noyau lenticulaire controlatéral à la main atteinte (Levy et al., 2002). Ceci 

engendre très souvent chez les musiciens l’obligation de cesser leur pratique. Cette « 

mauvaise réorganisation » a beaucoup été étudiée sur le plan sensorimoteur mais dans le 

domaine de la vision elle reste un sujet peu exploré. Depuis toujours, les patients souffrant 

de dégénérescence maculaire ou d’autres atteintes de la rétine, parviennent à combler leur 

scotome ou alors perçoivent des distorsions de l’environnement spatial (Burke, 1999). 

Nous avons pu voir précédemment que la réorganisation corticale permet dans certains cas 

de compenser les troubles de la perception. Cependant quelques fois, cette réorganisation, 

ne permet pas au patient de retrouver une perception « normale ». Dilks et al. (2007) ont 

abordé cette problématique de mal réorganisation à la fois d’un point de vue clinique : 

comportemental, mais aussi avec des données obtenues par IRMf. Ils ont présenté le cas 

d’un patient de 51 ans : B.L. ayant souffert d’un AVC six mois avant l’expérimentation, 

épargnant le cortex visuel primaire (V1) mais touchant les fibres amenant l’information au 

cortex visuel primaire inférieur droit (radiations optiques inférieures de l’hémisphère 

droit), engendrant une amputation du champ visuel supérieure gauche. Il est intéressant de 

préciser que dans ce cas les neurones au niveau de V1 sont alors privés d’informations 

visuelles (correspondant au quadrant supérieur gauche du champ visuel) même s’ils ne sont 

pas détruits, ils ne recoivent pas la quantité d’information nécessaire, ils doivent donc 

survivre à ce manque d’information. Ce patient, 6 mois après son AVC, perçoit alors des 

distorsions visuelles lorsque les stimuli visuels sont présentés au niveau de son champ 

visuel inférieur gauche. En effet, les stimuli apparaissent alors allongés, déformés dans son 

quadrant supérieur gauche. Par exemple un cercle présenté dans le champ inférieur gauche 

est perçu en forme de cigare dans le champ supérieur (Figure 62). Ces auteurs ont proposé 

comme hypothèse explicative que la distorsion perceptive soit une conséquence de la 

réorganisation corticale : la région du cortex visuel primaire V1 représentant le champ 

visuel supérieur gauche, déafférentée, ne recevrait donc plus d’information du champ 

supérieur gauche. Ainsi les stimuli présentés dans le champ inférieur seraient perçus 

déformés au niveau du champ supérieur qui est aveugle. Les données obtenues à l’aide 

d’IRMf confirment ces résultats comportementaux. En effet, la région déafférentée de V1 

(représentant le champ visuel supérieur gauche) devient capable alors de répondre aux 
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stimuli présentés dans le champ visuel inférieur gauche. C'est-à-dire que la région de V1 

qui était dédiée au champ supérieur gauche, par manque de réception d’information 

visuelle suite à l’amputation du champ, traite les informations provenant du champ 

inférieur et engendre une perception visuelle erronée. Ces résultats soutiennent l’hypothèse 

d’une réorganisation corticale au niveau du système visuel chez l’humain adulte, et la 

première étude à établir un lien entre la perception visuelle et la réorganisation corticale 

fonctionnelle.  

 

 
 
Figure 62 : En haut : Stimuli présentés dans le champ visuel amputé d’un patient souffrant 
d’une lésion du cortex visuel primaire droit. En bas : dessins réalisés par le patient pour 
imager la perception déformée des stimuli présentés dans son champ visuel amputé. 
(Figure tirée de Dilks et al., 2007). 
 

 

Après avoir exposé les processus de plasticité à la suite d’une atteinte du système visuel, 

nous présentons notre étude menée en IRMf dans le cadre d’une atteinte du système visuel 

central chez des patients HLH souffrant d’une lésion du cortex visuel primaire (rappel 

PARTIE 1 chapitre 3), dont les données comportementales sont présentées PARTIE 2 au 

chapitre 2. Nous exposerons tout d’abord les objectifs de notre étude puis notre protocole 

(qui est identique à celui utilisé lors de l’étude comportementale), et enfin les résultats 

obtenus.
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CHAPITRE 2 : PHENOMENE DE REORGANISATION 
CEREBRALE APRES UNE LESION OCCIPITALE 
DROITE OU GAUCHE 
 

Ce chapitre présente les résultats obtenus lors d’une étude menée en IRMf, chez des 

patients souffrant d’hémianopsie latérale homonyme lors d’une tâche de détection et de 

catégorisation de scènes naturelles en champ central. Nous présentons d’abord les 

résultats d’une étude préliminaire puis sous forme d’article [Article 3] les résultats de 

manière plus détaillée. 

 

Nous avons utilisé la technique d’Imagerie par Résonance Magnétique Fonctionnelle 

(IRMf) dans le but de mettre en évidence les substrats neuronaux impliqués chez le sujet 

sain dans une tâche de reconnaissance de scènes naturelles avec une consigne verbale de 

détection ou de catégorisation, mais également afin de vérifier chez les patients HLH si la 

latéralisation de la lésion peut avoir un impact sur la réorganisation corticale, lors du 

traitement visuel en champ central.  

En annexe 4 nous présentons la technique d’IRMf utilisée dans notre étude, que nous 

décrivons brièvement avec ses principes physiques et neurophysiologiques ainsi que la 

méthode de traitement et d’analyse utilisée pour les données acquises lors de cette étude. 

 

 

I.  Etude 4 préliminaire en IRMf : plasticité des aires visuelles 

cérébrales : effets de la latéralisation de la lésion et de la 

consigne  

Le protocole expérimental de notre étude comportementale présenté lors de notre étude 2, a 

été adapté à la technique de l’IRMf afin d'identifier les substrats corticaux impliqués lors 

de la reconnaissance de scènes naturelles en champ central à la fois chez les participants 

contrôles et chez les patients souffrant d’hémianopsie latérale homonyme. 

Plusieurs travaux ont montré qu’une lésion occipitale s’accompagnait d’une réorganisation 

corticale au sein de l’hémisphère lésé et/ou de l’hémisphère intact. Cependant, l’étude de 
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l’effet de la latéralisation de la lésion reste marginale. Ceci est d’autant plus surprenant 

qu’il a été montré chez le sujet sain que, même si elle est essentiellement visuelle (et 

favorise à priori l’hémisphère droit), la nature de la tâche pouvait faire apparaître une 

prédominance de l’hémisphère gauche. Les données de la littérature soulèvent la question 

d’interactions entre hémisphère lésé, tâche, et plasticité cérébrale. Pour tenter de répondre 

à ces interrogations, nous présentons ici les résultats préliminaires d’une étude IRMf des 

réseaux sous-tendants la reconnaissance de scènes naturelles présentées en champ central 

avec une consigne de détection et de catégorisation.  

Chez le sujet sain, nous observons une activation bilatérale lors de la tâche avec la 

consigne de détection et une activation latéralisée dans l’hémisphère gauche lors de la 

tâche avec la consigne de catégorisation. Chez le patient cérébro-lésé droit l’activation est 

bilatérale quelle que soit la tâche demandée par la consigne. Chez le patient cérébro-lésé 

gauche on observe une activation essentiellement latéralisée à droite pour la tâche quelle 

que soit la consigne. Ces données montrent que la latéralisation d’une lésion occipitale 

n’est pas sans conséquence sur la nature de la réorganisation corticale qui s’ensuit. 

 

 1. Bref rappel 

L’hémianopsie latérale homonyme (HLH), où l’amputation du champ visuel controlatéral à 

une lésion post-chiasmatique est identique pour les deux yeux (Perenin, 1992), est sans 

doute le déficit d’origine centrale le plus fréquent (Chokron, 2002), en particulier lors d’un 

accident vasculaire cérébral (Pambakian et al., 2005, Chokron, 2002, Pambakian et 

Kennard, 1997). Selon Marshall et al., 2010 ces troubles toucheraient plus de 15% des 

patients à la suite d’une lésion cérébrale d’origine vasculaire. Sur une cohorte de 101 

patients hémianopsiques une récupération spontanée du champ visuel a été observée chez 

environ 38% des patients (Zhang et al., 2006), le plus souvent dans les 3 mois qui suivent 

la lésion. Toutefois, cette récupération ne concerne qu’une faible proportion du champ 

visuel et sa probabilité d’occurrence diminue fortement au fur et à mesure que le délai 

depuis la lésion augmente (Zhang et al., 2006). Par conséquent, l’HLH est le plus souvent 

considérée comme un trouble visuel primaire irréversible. Cependant, des travaux récents 

suggèrent qu’une récupération du champ visuel reste possible au-delà de 3 mois après 

l’installation de la lésion à condition de procéder à un entraînement approprié (Chokron et 

al., 2008). Nous discutons ci-dessous quelques études portant sur les phénomènes de 
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réorganisation corticale après une lésion post-chiasmatique et présentons des données 

originales sur l’interaction complexe entre localisation lésionnelle, activation cérébrale et 

nature de la tâche visuelle à réaliser (induite par la consigne verbale).  

 

  1.2. La réorganisation corticale dans la HLH 

Chez le sujet sain, l’information visuelle issue de la rétine est relayée par une structure 

thalamique, le Corps Genouillé Latéral (CGL). Du fait de la décussation partielle au niveau 

du chiasma optique, chaque CGL relaie les informations issues du champ visuel 

controlatéral. La principale voie visuelle relie ensuite le CGL à l’aire visuelle primaire 

(V1), puis aux aires visuelles extra-striées. Une seconde voie, elle aussi issue du CGL, 

court-circuite V1 pour relier directement le CGL à l’aire MT+/V5 (Sincich, 2004). Dans 

l’ensemble, et de façon très schématique, une stimulation visuelle présentée dans le champ 

visuel gauche (vs. droit) va donc s’accompagner d’une activation du CGL, de V1 et de 

MT+/V5 de l’hémisphère controlatéral, droit (vs. gauche).  

Chez le patient hémianopsique, la plupart des travaux en Imagerie par Résonance 

Magnétique fonctionnelle (IRMf) ont montré qu’en présence d’une lésion occipitale 

unilatérale, une stimulation visuelle dans le champ visuel aveugle s’accompagnait non pas 

d’une activation controlatérale, mais d’une activation ipsilatérale des aires striées pouvant 

s’étendre aux aires extra-striées (Nelles et al., 2007), et à V5/MT+ en particulier 

(Henriksson et al., 2007). Par conséquent, le lobe occipital intact, qui traite les 

informations controlatérales, devient capable de traiter les informations ipsilatérales (i.e., 

issues du champ visuel dégradé). Néanmoins, d’autres travaux suggèrent qu’une activation 

de l’hémisphère lésé reste possible lors d’une stimulation visuelle controlésionnelle (Nelles 

et al., 2007). Par exemple, une activation périlésionnelle a été observée lors d’une 

stimulation dans le champ visuel aveugle de patients hémianopsiques (Pleger et al., 2003).  

Dans l’ensemble, les données de la littérature suggèrent donc que les informations 

visuelles issues du champ visuel aveugle sont prises en charge soit par les deux 

hémisphères, soit par l’hémisphère ipsilatéral. Plusieurs travaux utilisant la Stimulation 

Magnétique Trans-crânienne (TMS) ou l’imagerie par Tenseur de Diffusion (DTI) laissent 

supposer que cette redistribution de l’activation cérébrale serait sous-tendue, entre autres, 

par une réorganisation des connexions inter-hémisphériques. Plus particulièrement, les 



Chapitre 2 : Réorganisation cérébrale après lésion occipitale Etude en IRMf 
 

 

221 
 

patients semblent disposer d’un faisceau de fibres reliant le CGL de l’hémisphère lésé à 

l’aire MT+/V5 de l’hémisphère sain, via le splénium (Bridge et al., 2008), ainsi qu’une 

voie reliant les aires MT+/V5 droite et gauche via le corps calleux (Bridge et al., 2008). 

Les travaux utilisant la TMS suggèrent quant à eux que la connexion entre le CGL de 

l’hémisphère sain et l’aire MT+/V5 de l’hémisphère lésé est fonctionnelle bien qu’une 

activation bilatérale des aires V5 semble nécessaire pour un traitement visuel « élaboré » 

(Silvanto et al., 2007). Considérées dans leur ensemble, ces données suggèrent qu’une 

connexion calleuse hyper-développée (entre CGL et MT+/V5 et/ou entre les aires 

MT+/V5) contribuerait à la redistribution de l’activité cérébrale et expliquerait que 

l’hémisphère sain devienne capable de traiter les informations visuelles issues du champ 

visuel ipsilatéral (controlésionnel).  

 

  1.3. Traitement visuo-spatial, spécificité de la tâche, et asymétrie 

hémisphérique  

Le plus souvent, le traitement de l’information visuelle est étudié à l’aide soit de tâches de 

détection de stimuli (i.e., indiquer la présence d’un stimulus), soit de tâches de 

catégorisation de stimuli (i.e., identifier un stimulus). Bien que quelques auteurs (Grill 

Spector et al., 2005) aient suggéré que la détection et la catégorisation soient sous-tendues 

par un processus commun indissociable (i.e., dès l’instant où l’image est détectée elle est 

aussitôt catégorisée), de plus en plus de données laissent à penser que deux mécanismes 

distincts sous-tendent ces deux fonctions. Par exemple, utiliser des stimuli variés [e.g., en 

variant l’orientation de l’objet présenté (haut/bas)] ne fait pas varier le temps de la 

détection ; en revanche cela rend la catégorisation beaucoup plus difficile. Par conséquent, 

la détection d’un objet ne semble pas impliquer nécessairement son identification (Mack et 

al., 2008).  

De plus, la spécialisation hémisphérique ne semble pas être la même dans les tâches de 

détection et de catégorisation. Schématiquement, chez l’adulte droitier sain, l’hémisphère 

gauche est prédominant pour les activités de nature langagière, et l’hémisphère droit est 

plus spécialisé pour le traitement visuo-spatial. Ainsi, des tâches de détection visuelle de 

stimuli simples permettent de montrer une prédominance de l’hémisphère droit. En 

revanche, et malgré la nature visuelle de la tâche de catégorisation de stimuli visuels, les 
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données de la littérature suggèrent une asymétrie fonctionnelle en faveur de l’hémisphère 

gauche dans ce type de tâche (Kitterle et al., 1992).  

Les réseaux cérébraux sous-tendants les capacités de détection et de catégorisation de 

scènes naturelles dans le champ central ont été étudiés à l’aide d’une procédure IRMf chez 

des sujets sains, des patients hémianopsiques droit (HLHd/lésion gauche) et gauche 

(HLHg/lésion droite).  

 

2. Etude préliminaire  

Cette étude est menée chez 1 participant contrôle, 1 patient HLHg et 1 patient HLHd. Elle 

a ensuite été poursuivie sur un échantillon plus important. Les résultats obtenus lors de 

cette étude plus approfondie sont présentés sous forme d’article [Article 3]. 

 

2.1. Méthode 

  2.1.1. Participants 

Trois hommes, droitiers et avec une acuité visuelle normale, corrigée ou non, ont été 

recrutés. Le participant témoin, âgé de 58 ans, n’avait pas d’antécédents neurologiques, 

psychiatriques ou médicaux. Le patient HLHg, âgé de 70 ans, et le patient HLHd, âgé de 

57 ans, avaient une sensibilité au contraste normale (test du Pelli-robson), une hémianopsie 

objectivée à l’aide d’une périmetrie automatisée, et ne présentaient pas de trouble 

neuropsychologique (trouble de la mémoire) ou visuo-spatial (négligence ou agnosie) 

associé (vérifié à l’aide d’un bilan neurovisuel et du Mini Mental State Evaluation). Ces 

deux patients présentaient une lésion occipitale quasi identique touchant les aires 17-18-19 

de Broadmann ; le volume de la lésion du patient HLHd (lésion gauche) était de 17.8cm3 et 

de 11.47cm3 pour le patient HLHg (lésion droite) (Figure 63). 
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Figure 63 : Examen IRM révélant la localisation de la lésion et examen du champ visuel 
(examen périmétrique automatique Humphreys, programme SITA FAST 24-2) des deux 
patients hémianopsiques (HLH) inclus dans l’étude. 
 

   2.1.2 Protocole expérimental (Figure 65) 

Dix stimuli visuels différents (256x256 pixels, 128 niveaux de gris) constitués de 6 

photographies de villes, 2 photographies d’autoroutes, et 2 images grises ont été utilisés 

dans une tâche. Soit la consigne verbale de détection était donnée (« y a t’il une image 

présente à l’écran ? ») et soit de catégorisation (« y a-t-il une image de ville ou d’autoroute 

à l’écran ? »). Toutes les images étaient entourées d’un cadre noir, avaient une taille de 4° 

d’angle visuel, et leur ordre de présentation était randomisé par bloc de 10 (Figure 64). Un 

essai débutait par l’apparition d’une croix de fixation centrale (400ms), puis le stimulus 

était présenté pendant 100ms, et enfin un écran était affiché pendant 1500ms pour que le 

participant donne sa réponse à l’aide d’un boîtier (Figure 65).  

 

 

 

Figure 64 : Exemple de stimuli utilisés dans la tâche avec consigne soit de détection soit 
de catégorisation de scènes naturelles (de gauche à droite : image de ville, image 
d’autoroute, et stimulus nul). 
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Figure 65 : Exemple de stimuli utilisés dans la tâche avec une consigne soit de détection 
soit de catégorisation de scènes naturelles (de gauche à droite : image de ville, image 
d’autoroute, et stimulus nul) ; B) Décours d’un essai : un essai commence par une croix de 
fixation centrale pendant 400 ms suivie par un stimulus apparaissant 100 ms au centre de 
l’écran. Les participants ont un délai de réponse fixe de 1 500 ms (intervalle inter-
stimulus). 
 

Un essai commence par une croix de fixation centrale pendant 400ms suivie par un 

stimulus apparaissant 100ms au centre de l’écran. Les participants ont un délai de réponse 

fixe de 1500ms (intervalle inter-stimulus). La tâche comprend 24 blocs de 10 essais, c'est-

à-dire un bloc est répété 8 fois au lieu de 4 fois. Ainsi l’expérience entière est composée de 

48 blocs, ce qui représente 480 essais. La tâche pour chaque consigne (détection vs 

catégorisation) comprend 4 groupes de 6 blocs qui sont alternés (Figure 66). 

 

Figure 66 : Illustration du paradigme en bloc utilisé pour notre étude, avec les quatre 
sessions, la session 1 (run1) commence par la consigne de détection puis après un temps de 
pause durant lequel la nouvelle consigne est donnée, la consigne de catégorisation suit, 
puis la session 2 : catégorisation/détection la session 3 : détection / catégorisation, session 
4 : catégorisation / détection. A l’intérieur de session, et chaque consigne 6 blocs 
s’alternent, avec une dominance de chaque fréquence pour chacun des blocs : HFS : 
dominance de scènes en hautes fréquentes spatiales, BFS : dominance de scènes en basses 
fréquences spatiales, et NF : scènes non filtrées. 

 

+ 

+

 

+ 

+

1 essai : 2000 ms  

Stimulus visuel: 100 ms 

Ecran réponse : 1500 ms 

Croix de fixation : 400ms 
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   2.1.3. Procédure IRMf (Cf Annexe 4) 

Les stimuli, rendus visibles grâce à un jeu de miroirs, sont projetés, à l’aide d’un vidéo 

projecteur, sur un écran installé dans la salle d’imagerie (Figure 67). Le bloc de 10 stimuli 

était répété 6 fois pour chaque consigne, et les deux consignes étaient données 

successivement à l’intérieur d’une session. Les participants ont réalisé 4 sessions 

d’imagerie fonctionnelle, soit un total de 24 blocs ou encore de 240 essais par consigne. 

Des pauses (de 12 secondes) étaient réalisées entre chaque bloc (de 20 secondes) et entre 

les 2 consignes à l’intérieur de la session.  

 

 

 

Figure 67 : Illustration du dispositif expérimental utilisé. Les stimuli, sont rendus visibles 
grâce à un jeu de miroirs. Ils sont projetés, à l’aide d’un vidéo projecteur, sur un écran 
installé dans la salle d’imagerie. Les images ont été acquises au moyen d'un imageur 
clinique Philips ACS-NT 1,5 T, en echo planar (EPI), d’un volume fonctionnel composé 
de 33 coupes axiales séquentielles (3,6mm d’épaisseur). Les images fonctionnelles ont été 
acquises par bloc en T2* (Temps de répétition = 2909ms ; temps d'écho = 50ms ; matrice 
d’acquisition et de reconstruction : 64*64 pixels ; Field-Of-View = 240*240mm ; flip angle 
= 90° ; taille des voxels : 3,75 mm).  
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  2.2. Traitement des images  

L’analyse des images a été réalisée selon le modèle linéaire général (Friston et al., 1995) à 

l’aide du logiciel statistique SPM5 (Statistical Parametric Mapping, Wellcome Department 

of Imaging Neuroscience, London, UK) requérant le logiciel Matlab (The Math Works 

Inc.™, version 6.5). Les régions cérébrales activées ont été répertoriées à l’aide de l’atlas 

de Talairach et Tournoux (1988) chez le participant contrôle, mais chez les patients elles 

ont été identifiées au niveau individuel par le neuro-radiologue en charge de la procédure 

IRMf (Dr Savatovsky J.).  

 

 3. Résultats 

Seuls les résultats des contrastes tâche (réalisée avec 2 consignes) versus repos, au seuil 

p<.05 corrigé, sont présentés ci-dessous. 

  3.1. Le participant contrôle (Table 3, et Figure 68) 

Pour la tâche avec la consigne de détection, une activation bilatérale est observée au niveau 

du gyrus occipital (aire de Broadmann [AB] 18/19), du gyrus temporal interne, du gyrus 

fusiforme (AB37) et du gyrus supra marginal (AB40). En revanche, la tâche avec la 

consigne de catégorisation s’accompagne d’une activation du cortex occipital extra-strié 

gauche (AB19). De plus, les aires motrices primaires (AB4), le cortex somatosensoriel 

(AB3), et la jonction occipito-temporo-pariétale, gauches étaient activés pour les deux 

consignes. 
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Figure 68 : Activation obtenue lors de la tâche avec la consigne de détection (à gauche) et 
de catégorisation (à droite) par les 14 participants contrôles. 

 

 

 

Table 3 Régions cérébrales actives chez les contrôles durant (a) avec la consigne de 
détection et (b) avec la consigne de catégorisation. Pour chaque cluster, les valeurs 
maximales de t sont présentées en premier suivies des régions appartenant à d’autres 
clusters [entre parenthèses]. Les coordonnées de Talairach (x,y,z), les aires de Brodmann 
(AB), et le nombre de voxels dans le cluster (k) sont indiqués. 

Contraste Régions côté AB k  x y z T 

(a)Consigne de détection 

[detection > repos] Lobule pariétal supérieur/précunéus G 7 79  -26 -52 49 16.66 

   [lobule parietal inférieur]  40   -33 -45 42 9.88 

 Gyrus occipital inférieur G 18 92  -34 -86 -2 14.45 

   [gyrus occipital médian]  19   -41 -66 -6 13.57 

0

5

10

15

p < 0.05, FWE corrected, T > 7.75, cluster size ? 5

0

5

10

15

20

p < 0.05, FWE corrected , T > 7.75, cluster size ? 5

Detection task Categorization task 
�� Détection��vs��repos�� Catégorisation��vs��repos����
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  [gyrus temporal inférieur/gyrus

fusiforme] 
 37   -37 -59 -9 13.41 

 Gyrus précentralPrecentral gyrus G 4/6 57  -45 -8 53 11.15 

 Gyrus occipital inférieur D 18 26  41 -84 -2 10.75 

 Lobule pariétal supérieur D 7 7  30 -56 46 9.49 

 Cervelet D - 15  26 -59 -21 9.19 

 Gyrus frontal inférieur G 9 5  -52 9 26 8.89 

 Gyrus frontal median D 6 9  30 -5 50 8.84 

 Gyrus frontal median G 6 7  -26 -5 53 8.43 

(b) Consigne de catégorisation 

[catégorisation> repos] Gyrus temporal inférieur/Fusiforme G 37 82  -41 -62 -9 21.99 

   [Gyrus occipital inférieur]  18   -33 -84 -2 10.65 

 Lobule pariétal supérieur/précunéus G 7 45  -26 -52 52 14.13 

 Gyrus frontal supérieur G 6 11  -4 10 49 11.28 

 Gyrus précentral G 4/6 
10

6 
 -41 -8 53 10.76 

 Gyrus occipital moyen G 19 31  -33 -87 14 10.16 

   18   -30 -91 5 8.65 

 Gyrus frontal inférieur G 9 8  -56 9 26 9.60 

 Gyrus frontal inférieur D 9 10  41 9 26 9.32 

 Cervelet D - 13  30 -48 -22 8.78 

 

Abréviations : D = hémisphère droit ; G =hémisphère gauche.  
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  3.2. Le patient HLH droit  (cérébro-lésé gauche) (Figure 69)  

La tâche réalisée avec la consigne de détection met en évidence une activation bilatérale 

(plus intense à droite) de la région occipitale inférieure latérale (AB 18). Dans 

l’hémisphère droit, cette activité s’étend à la partie supérieure de AB 18 et à la partie 

interne de AB 19. Lorsque la tâche est réalisée avec la consigne de catégorisation, une 

augmentation du signal est observée dans l’aire AB 18 dans l’hémisphère droit 

principalement. En dehors des aires motrices qui sont activées dans les deux cas (non 

détaillé ici), la tâche réalisée avec les deux consignes s’accompagne essentiellement d’une 

activation de l’hémisphère droit. 

     Détection vs repos                                           Catégorisation vs repos 

                                          

P < .05 FWE corrected, 5 voxels, T> 4.70       P < .05 FWE corrected, 5 voxels, T> 4.70 

Figure 69 : Activation observée chez le patient hemianopsique droit (lésion gauche) avec 
la consigne de détection (figure de gauche) et de catégorisation (figure de droite). 

 

 

  3.3. Le patient HLH gauche (cérébro-lésé droit) (Figure 70)  

Lors de la tâche avec la consigne de détection, une activation est observée dans les aires 

extra-striées (AB 18 et 19), dans le cortex cingulaire (AB 30, bilatéral), le gyrus fusiforme 

(AB 37), et le gyrus supramarginal (AB 40, bilatéral). Lors de la catégorisation, il existe 

une activation unilatérale (gauche) des aires striées (AB 17) et une activation bilatérale des 

aires extra-striées (AB 18 et 19). Ceci s’accompagne d’une augmentation d’activité dans 

du gyrus supramarginal (AB 40) gauche. Enfin, une activité dans les aires 

somatosensorielles (AB 5 gauche et AB 7 bilatéral) et les aires motrices est aussi observée 

dans les deux cas.  
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Dans l’ensemble, le patient HLHg (lésion droite) montre une activation essentiellement 

bilatérale quelle que soit la consigne donnée (c'est-à-dire quelle que soit le tâche qu’il 

réalise).  

  Détection vs. Repos                                               Catégorisation vs repos 

                                             

P<.0001 FWE corrected, 5 voxels, T> 5.90 / P<.0001 FWE corrected, 5 voxels, T> 5.90 

Figure 70 : Activation observée chez le patient hemianopsique gauche (lésion droite) pour 
la consigne de détection (figure de gauche) et de catégorisation (figure de droite). 

 

Les résultats obtenus lors de cette étude préliminaire vont dans le sens de notre hypothèse, 

selon laquelle on s’attend à un effet de la latéralisation de la lésion occipitale. Cependant, 

ces résultats s’appuient sur un échantillon trop peu important, c’est pourquoi nous avons 

complété cette étude. Les résultats de celle-ci sont présentés ci-après sous forme d’article 

(article 3), de manière plus détaillée chez 14 participants contrôles, 3 patients HLHd, 

cérébro-lésés gauche, et 5 patients HLHg, cérébro-lésés droit. Les données cliniques de ces 

patients sont présentées Table 1 et Figure 1 de l’article, les stimuli et le paradigme 

expérimental Figure 2, les résultats comportementaux obtenus sont présentés Figure 3, les 

activations observées chez les contrôles et chez les patients sont illustrées Figures 4 et 5. 

Les résultats obtenus à l’aide de cet échantillon plus large, vont dans le même sens que 

ceux observés et décrits précédemment chez 1 patient HLHd (cérébro-lésé gauche) et 1 

HLHg (cérébro-lésé droit) et 1 témoin.
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 4. Discussion 

4.1. Etude en IRMf 

Dans l’ensemble, ces données mettent en évidence une activation différente des aires extra-

striées chez les patients HLH, à savoir une activation bilatérale chez les patients HLHg 

mais une activation préférentiellement à droite chez les patients HLHd.  

  4.1.1. Chez les sujets contrôles  

Tout d’abord, les résultats chez les participants contrôles montrent l’activation d’un réseau 

commun pour la réalisation de la tâche sous les deux consignes (détection vs 

catégorisation). Ce réseau implique notamment la jonction occipito-temporo pariétale 

gauche, et correspond aux structures classiquement impliquées dans les tâches visuo-

spatiales. De plus, nos données confirment un traitement différentiel de l’information 

visuelle selon la consigne (selon la tâche réalisée par le sujet) (Mack et al., 2008). En effet, 

alors qu’il existe une activation occipitale bilatérale dans la détection, l’activation est plus 

latéralisée dans l’hémisphère gauche pour la catégorisation. Tout comme cela avait été 

montré dans une tâche de bissection de lignes (Fink et al., 2002), un simple changement de 

consigne modifie donc le réseau cortical sous-tendant le traitement d’images de scènes 

naturelles. Dans l’ensemble, les données recueillies chez le participant sain suggèrent que 

les tâches de détection et de catégorisation sont sous-tendues par un réseau commun mais 

aussi par des réseaux qui sont spécifiques dès les aires occipitales. Dès lors, les 

répercussions d’une lésion occipitale unilatérale sur les processus visuels devraient différer 

selon sa latéralisation.  

  4.1.2. Chez les patients HLH droit cérébro-lésés gauche  

Les résultats obtenus chez ces patients HLHd, cérébro-lésés gauche, montrent une 

utilisation préférentielle de l’hémisphère droit sain, quelle que soit la consigne (détection 

ou catégorisation). Par conséquent, et à l’inverse de ce qui est observé chez les participants 

témoins, il n’existe pas d’activation spécifique en fonction de la tâche demandée chez ces 

patients. On observe donc une disparition de la spécificité de l’activation hémisphérique en 

fonction de la tâche demandée. Ces données mettent aussi en évidence une forme de 

réorganisation telle que, dans la tâche de catégorisation, c’est l’hémisphère droit et non le 

gauche, comme chez les participants contrôles qui est recruté.  
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   4.1.3. Chez les patients HLH gauche cérébro-lésés droit 

Les données IRMf obtenues chez les patients HLHg, cérébro-lésés droit, montrent une 

activation occipitale bilatérale quelle que soit la tâche demandée. Tout comme pour les 

patients HLHd, il n’existe donc plus d’activation spécifique en fonction de la demande 

spécifique de la tâche (induite par la consigne). Ce résultat révèle aussi une activation de 

l’hémisphère droit pourtant lésé et confirme donc les rares études antérieures qui ont 

montré qu’une activation périlésionnelle restait possible (Nelles et al., 2007 ; Pleger et al., 

2003).  

L’ensemble de nos données montre que chez les participants contrôles, les tâches de 

détection et de catégorisation de scènes naturelles sont sous-tendues par un réseau commun 

mais aussi par un réseau spécifique d’aires visuelles corticales. Chez les patients 

hémianopsiques, notre travail met en évidence un pattern de plasticité spécifique à la 

latéralisation de la lésion. De plus, le réseau cortical recruté n’est plus spécifique à la tâche 

demandée chez ces patients. Ceci soulève la question des limites de la réorganisation 

corticale mais également du rôle de la spécialisation hémisphérique chez le sujet sain. En 

effet l’efficience semble aller de paire avec une grande spécificité des aires activées en 

fonction de chaque tâche ou en fonction de la consigne donnée.  

 

  4.2. Réorganisation corticale 

Une question reste en suspend, à savoir : est-il est possible de moduler cette réorganisation 

corticale en améliorant les performances comportementales à l’aide d’un apprentissage 

intensif ? Avant de présenter dans le chapitre suivant les différentes techniques de 

réhabilitation des amputations du champ visuel d’origine centrale, il convient de présenter 

ici les études ayant visé à démontrer qu’on pouvait influencer expérimentalement les 

processus de réorganisation corticale. 

Nous avons vu que le cerveau a la capacité de se réorganiser à la suite d’une lésion, mais 

est-ce possible d’agir sur cette réorganisation corticale afin d’obtenir une amélioration sur 

le plan comportemental ? Les auteurs qui ont utilisé par exemple, la déprivation 

monoculaire (suture d’un œil) chez l’animal ont observé au niveau cortical une dominance 

des neurones pour l’œil sain et une forte diminution des neurones binoculaires (Hubel et 

Wiesel, 1963 ; pour revue : Berardi et al., 2000). Ivanco et Greenough (2000) ont montré 
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que l’influence d’un environnement riche ou d’un apprentissage moteur chez l’animal 

adulte est accompagnée d’une croissance dendritique. Ces types de changements 

morphologiques sont également obtenus à la suite d’une lésion cérébrale, suggérant que 

l’expérience ou la plasticité à la suite d’une lésion partagent des processus communs. En 

effet la récupération à la suite d’une lésion cérébrale est invariablement prédite par la 

croissance dendritique au niveau du tissu restant (Kolb et al., 1995). On peut avoir une 

surcroissance dendritique au niveau de l’hémisphère controlésionnel. Le fait d’utiliser le 

membre sain au niveau moteur (géré par l’hémisphère sain) va engendrer une 

dendritisation massive (Figure 71) et par conséquent une activation importante de cet 

hémisphère qui va mettre sous silence l’hémisphère lésé induisant une activation « mal 

adaptative » : peu efficace sur le plan fonctionnel.  

 
 

Figure 71: Représentation des arbres dendritiques des neurones de deux rats, au niveau de 
la région corticale sensorimotrice péri-lésionnelle. Le rat de gauche peut se servir de sa 
patte controlatérale à la lésion alors que le rat de droite a sa patte déficitaire mobilisée, par 
conséquent il ne peut pas s’en servir. (Figure tirée de Schallert, Leasure, Kolb, 2000). 

 
 
 4.3. Techniques de neuromodulation  

Malgré la perte de tissus irréversible à la suite d’une lésion cérébrale telle qu’un AVC 

(dont souffrent la plupart des patients HLH ayant participé aux protocoles présentés dans 

cette thèse) les patients peuvent donc récupèrer certaines fonctions avec le temps. Par 

exemple dans la littérature il est fréquent d’observer, à la suite d’une lésion des aires 

motrices de la main, une amélioration fonctionnelle, qui est sous-tendue par l’utilisation de 
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régions corticales qui n’étaient initialement pas dédiées à l’utilisation de la main, telles que 

l’aire motrice de l’épaule.  

Le principe de la rééducation est de stimuler les aires hypo-actives et d’inhiber les aires 

hyper-activées du côté de l’hémisphère sain (Hummel et al., 2005). A l’aide de la TMS 

(stimulation magnétique transcrânienne), qui vise à moduler l'activité cérébrale à l’aide de 

champs magnétiques, on pourrait arriver à moduler l’activité hémisphérique à la suite 

d’une lésion, car selon les seuils utilisés on peut soit augmenter l’excitabilité de 

l’hémisphère lésé ou inhiber l’hémisphère sain (Johansen-berg, 2002). L’effet de 

médicaments mono-aminérgiques est également un atout pour la réorganisation corticale à 

la suite d’une lésion cérébrale. Kessler et al. (2000) ont montré que la Piracetam permettait 

un rééquilibre du déséquilibre hémisphérique. C'est-à-dire que son effet permet à 

l’hémisphère sain de moins s’activer et inversement pour l’hémisphère lésé. Pariente et al. 

(2001) ont eux montré l’effet bénéfique d’un inhibiteur à la recapture de sérotonine 

(Prozac®) durant la semaine qui suit la lésion, cette molécule va aller agir au niveau de la 

lésion et ceci est correlé avec les performances comportementales qui sont améliorées. 

L’entraînement a, comme on l’a évoqué précédemment, un effet sur la réorganisation 

corticale à la suite d’une lésion cérébrale, et sur la récupération de la fonction perdue, au 

niveau comportemental. Il se produit alors, un changement au niveau des représentations 

corticales qui peut apparaître de manière très rapide durant l’apprentissage d’une tâche. Ce 

mécanisme est probablement sous-tendu par des connexions neuronales pré-existantes 

mais restées jusqu’alors sous silence, résultant de la levée de l’inhibition et de 

l’augmentation de l’efficacité synaptique des circuits neuronaux existants (Pascual-Leone 

et al., 1994).  

Nous allons présenter dans la partie suivante les différentes téchniques de prises en charge 

possibles à la suite d’une lésion occipitale engendrant une amputation du champ visuel.  
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Résumé  

Plusieurs travaux ont montré qu’une lésion occipitale s’accompagnait d’une réorganisation 

corticale au sein de l’hémisphère lésé et/ou de l’hémisphère intact. Cependant, l’effet de la 

latéralisation de la lésion reste peu étudié. Cela est d’autant plus surprenant qu’il a été 

montré chez le sujet sain que, même si elle est essentiellement visuelle (et favorise a priori 

l’hémisphère droit), la nature de la tâche peut faire apparaître une prédominance de 

l’hémisphère gauche. Les données de la littérature soulèvent la question d’interactions 

entre hémisphère lésé, tâche et plasticité corticale. Pour tenter de répondre à ces 

interrogations, nous avons proposé un protocole en IRMf à 14 participants sains, 3 patients 

hémianopsiques droit (cérébro-lésés gauche) et 5 patients hémianopsiques gauche 

(cérébro-lésés droit). Nous avons proposé une tâche avec une consigne de détection (« Une 

image est-elle présente à l’écran ? ») et une consigne de catégorisation (« Est-ce une image 

de ville ou d’autoroute à l’écran ? »). Nous observons, chez les participants sains une 

activation bilatérale lors de la détection et une activation plus latéralisée au niveau de 

l’hémisphère gauche pour la catégorisation. L’activation au niveau des aires visuelles est 

bilatérale, chez les patients cérébro-lésés droit, et essentiellement latéralisée à droite chez 

les patients cérébro-lésés gauche, et ce quelle que soit la consigne. La latéralisation d’une 

lésion occipitale n’est donc pas sans conséquence sur la nature de la réorganisation 

corticale qui s’ensuit. Nos résultats mettent également en évidence que le réseau cortical 

recruté n’est plus spécifique à la nature de la tâche demandée chez ces patients. Ceci 

soulève la question des limites de la réorganisation corticale mais également du rôle de la 

spécialisation hémisphérique chez le sujet sain. 
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CHAPITRE 3 : PRISE EN CHARGE DES 

AMPUTATIONS DU CHAMP VISUEL D’ORIGINE 

CEREBRALE 

 
 
Nous avons vu qu’il était possible d’influencer la réorganisation corticale grâce à des 

techniques expérimentales de neuromodulation incluant la TMS, et grâce à des 

traitements pharmacologiques. Nous présentons maintenant de manière très succincte les 

différentes techniques de prise en charge de l’hémianopsie latérale homonyme et nous 

tentons d’apporter des réponses quant à la possibilité de restaurer la vision dans le champ 

aveugle des patients hémianopsiques. Ceci en s’appuyant sur les capacités de blindsight, 

dont font preuve les patients HLH dans le champ visuel aveugle. Enfin, nous aborderons 

la question suivante : est-ce que l’entraînement du blindsight peut modifier les capacités 

perceptives objectivables par des tests. Nous tenterons d’y répondre à l’aide de résultats 

présentés sous-forme d’article [Article 4].  

 

I. Réhabilitation des amputations du CV d’origine centrale 

 1. HLH et récupération spontanée 

Avant d’exposer les différents types de rééducation de ce déficit visuel d’origine centrale, 

il semble important de rappeler que durant les trois premiers mois consécutifs à la lésion, 

les patients peuvent bénéficier d’une récupération spontanée (phénomène de diaschisis), 

qui reste cependant très limitée (3 à 7°). En effet, la vision peut revenir spontanément chez 

des patients atteints de lésion rétrochiasmatique uni ou bilatérale (Zhil, 2000) il est 

cependant très rare que la récupération soit complète (Poppelreuter, 1917), moins de 10% 

des patients concernés retrouvent leur CV complet selon Pambakian et Kennard (1997). 

La récupération spontanée est donc possible dans une certaine mesure, mais elle diminue 

au fur et à mesure du temps écoulé à la suite de la lésion. Selon les études, le taux de 

récupération peut aller de 7% à 86% (pour revue : Sabel et Kasten, 2000).  
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Zhang et al. (2006) ont réalisé une étude longitudinale sur 15 ans chez des patients 

hémianopsiques, pour observer la recuperation spontanée. Ils ont pu remarquer que dans 

38.4% des cas, après un delai de 6 mois après l’apparition de la lésion, l’HLH devient un 

trouble chronique. Les chances de récupération diminuent avec le temps passé après la 

lésion : à un mois les chances de récupérer sont supérieures à 50%, alors qu’elles ne sont 

plus que de 20% à 6 mois. Ils précisent que dans la plupart des cas, la récupération est 

partielle. Seulement 5.3% des patients récupérent complétement leur champ visuel. 

Certains patients adoptent spontanément des stratégies de compensation, concernant 

particulièrement l’exploration visuelle (Pambakian et al., 2000). Sabel et Kasten (2000) 

considèrent qu’après un délai de 3 à 6 mois à la suite d’une lésion cérébrale, seul 

l’entraînement (la rééducation) peut améliorer les capacités visuelles.  

Comme nous allons le voir ci-dessous il apparaît donc indispensable de mettre en place une 

prise en charge des troubles neurovisuels d’origine centrale.  

 

 2. Nécessité d’une prise en charge de l’HLH 

 
Les troubles visuels sont fréquents à la suite d’une lésion cérébrale et malheureusement 

trop peu souvent diagnostiqués et très rarement pris en charge. Alors que les rééducations 

concernant les troubles du langage et les troubles moteurs sont systématiques et bien 

connus à la fois par les professionnels et par les patients, les troubles neurovisuels sont 

eux, trop souvent considérés comme des troubles pour lesquels aucune récupération n’est 

possible. De plus, les patients souffrant de troubles neurovisuels peuvent présenter : - des 

signes d’anosognosie (absence de conscience du déficit) ou -peuvent émettre comme 

plainte un dysfonctionnement de la vue, ressemblant à un trouble ophtalmologique 

périphérique. C’est pourquoi, les patients sont souvent mal orientés, et peuvent répeter les 

consultations ophtalmologiques, qui ne trouveront pas de solution à leur trouble visuel, 

puisque d’origine cérébral. Heureusement, ces dernières années les techniques de prise en 

charge des troubles visuels dus à une lésion cérébrale se développent. Comme nous l’avons 

vu lors du chapitre I, le système visuel est représenté de manière très large au niveau 

cérébral, par conséquent la probabilité que les aires visuelles corticales soient atteintes à la 

suite d’une lésion est très grande (Zang, 2006 ; Rowe et al., 2009). Selon Kerkhoff, (2000) 

les troubles visuels d’origine centrale concernent 20 à 50% des patients se trouvant en 

centre de rééducation neurologique.  
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Plus surprenant encore, selon d’autres données, 8% seulement des patients sur une cohorte 

de 323 patients ne présenteraient pas de difficultés visuelles et 49% souffriraient d’une 

amputation du champ visuel (Rowe et al., 2009). Enfin, selon une étude plus récente 

60.5% des patients à la suite d’un AVC souffriraient d’un trouble visuel (Ali, 

Hazelton, Lyden, Pollock, Brady, 2012). Différents modèles théoriques tentent d’expliquer 

les mécanismes sous-tendants la part cognitive de la vision (perception visuelle, attention 

visuo-spatiale, reconnaissance d’objet). Cette multitude de descriptions sémiologiques, 

d’explications théoriques et de definitions des troubles neurovisuels explique la diversité 

des techniques de prise en charge, très différentes, qui existent pour rééduquer les troubles 

neurovisuels, mais aussi les désaccords théoriques. Kerkhoff (2000) a classé ces différentes 

prises en charges en trois groupes : tout d’abord la méthode par compensation : en général, 

les amputations du champ visuel sont considérées comme des troubles impossibles à 

rééduquer. Dans cette optique, les prises en charge se sont axées sur la compensation du 

trouble en utilisant des fonctions préservées, par exemple Pambakian, Mannan, Hodgson, 

et Kennard (2004), ont proposé d’entraîner les capacités d’exploration visuelle, c'est-à-dire 

d’entraîner les patients à bouger les yeux et à chercher rapidement une cible dans le champ 

visuel. Puis, la seconde methode, par substitution qui implique une adaptation de 

l’environnnement aux difficultées du patient, telle que le port de lunettes prismatiques par 

exemple (Perlin, Dziadul, 1991). Enfin la troisième méthode par restauration, est une 

approche à visée restaurative qui s’oppose aux deux précédentes. Elle fait l’hypothèse que 

la recupération du champ visuel est possible et que l’on peut restaurer de manière objective 

le champ visuel « aveugle » des patients HLH (Chokron et al., 2008, Bergsma et Van der 

Wildt, 2010).  

Nous présentons ci-dessous les différentes techniques de rééducation : de compensation et 

de restauration, visant à améliorer la qualité de la vision chez les patients hémianopsiques 

et nous présenterons l’intérêt d’utiliser les capacités visuelles résiduelles ou inconscientes 

pour restaurer le champ visuel. Puis nous aborderons les substrats neuronaux qui sous-

tendent la récupération visuelle, à l’aide d’une rapide revue de la littérature concernant les 

études sur la plasticité cérébrale en neuroimagerie et plus précisemment de la plasticité 

corticale chez les patients hémianopsiques à la suite d’une rééducation. Pour enfin 

présenter sous forme d’article, l’intérêt d’utiliser les capacités visuelles inconscientes pour 

restaurer la vision de manière objective au sein du champ « aveugle ». 
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 3. Différentes techniques de rééducation pour l’HLH 

Comme nous l’avons évoqué lors du Chapitre 3 de la PARTIE 1, l’HLH est un trouble 

visuel invisible, mais qui est très invalidant pour la réalisation de tâches quotidiennes telles 

que la conduite automobile, la lecture, marcher dans la foule, traverser une route… toutes 

ces difficultés peuvent devenir un réél obstacle à la vie active.  

Puisque la récupération spontanée est faible (Zhang et al., 2006), de nombreux 

programmes de rééducation ont été proposés pour aider les patients. Ces programmes 

peuvent être classés en deux sous-types de catégories : selon si l’objectif de la prise en 

charge est de compenser le déficit ou de récupérer, restaurer la vision. Les techniques de 

compensation prennent en charge la recherche visuelle du côté du champ visuel aveugle 

(Zihl, 1995). Alors que les techniques à visée restaurative, suggèrent qu’il est possible de 

retrouver la vision au niveau du champ visuel amputé.  

 

  3.1. Techniques de compensation 

Ces techniques s’appuient sur l’idée selon laquelle la récupération d’un déficit perceptif est 

quasiment impossible. C’est pourquoi elles proposent d’utiliser les capacités préservées, et 

changer la manière dont les patients les utilisent, dans le but de pallier le déficit. Les 

techniques de compensation pour les patients HLH visent à utiliser le champ visuel intègre 

ou le champ visuel central pour compenser la perte de vision dans le champ visuel 

controlatéral. La première technique est d’utiliser des aides optiques (telles que les prismes 

de Fresnel) afin de déplacer les informations visuelles du champ aveugle aux 

champs préservés : central ou ipsilésionnel. Cependant les effets positifs de cette méthode 

restent anecdotiques, et provoquent souvent des pertes d’acuité, des confusions, ou même 

des diplopies chez les patients (pour revue : Pambakian et Kennard, 1997 ; Rocksmith, 

Reding, 2002 ; Perlin, Dziadul, 1991). C’est pourquoi cette méthode n’est quasiment plus 

utilisée. De nos jours, l’objectif des techniques de compensation, concernant la prise en 

charge de l’hémianopsie est d’élargir le champ d’exploration visuelle en apprenant aux 

patients des stratégies oculomotrices. En effet, il est bien reporté dans la littérature, que les 

patients HLH ont des difficultés pour explorer visuellement ce qui engendre des difficultés 

lors de la détection d’objets, de personnes, des omissions de parties de scène visuelle 



Chapitre 3 : Prise en charge de l’HLH 
 

 

256 
 

parfois cruciales pour leur compréhension, pouvant changer leur sens et même provoquer 

des incompréhensions dans les relations sociales. Certains auteurs ont montré (Zihl, 2000) 

que les patients HLH mettent en place spontanément des stratégies afin de compenser leurs 

gênes : déviation du regard dans le CV amputé, réalisation de nombreuses saccades dans le 

CV amputé, qui sont trop courtes pour permettre une exploration rapide et organisée, par 

conséquent ils font preuve d’une exploration visuelle désorganisée et moins précise. Le but 

de cette rééducation (Pambakian, Mannan, Hodgson, Kennard, 2004) est d’utiliser ces 

stratégies compensatrices à l’aide d’un entraînement cadré, dans le but d’inciter les patients 

à mieux explorer visuellement leur environnement. A la suite de cette prise en charge, ils 

n’observent pas d’amélioration du CV, en revanche, ils observent une amélioration 

significative du champ d’exploration visuelle (de 4°). Comme nous l’avons déjà évoqué, 

l’amputation du champ visuel est génante pour lire, car elle engendre une réduction de la 

« fenêtre de perception » impliquée lors de la pré-identification des lettres, qui nous permet 

de lire rapidement et d’anticiper, mais également lors du guidage du mouvements des yeux 

au niveau du texte (McDonald et al., 2006 ; Zihl, 1995 ; Chedru et al., 1973 ; Poppelreuter, 

1971). Généralement, lors de la rééducation oculomotrice, les patients sont entrainés à 

chercher des cibles présentent dans le champ aveugle, et à les detecter le plus rapidement 

possible. Les cibles peuvent être présentées seules ou avec des distracteurs, ce qui 

demande une plus grande charge attentionnelle, et une demande de selection de 

l’information visuelle à traiter ainsi qu’un engagement de l’attention au niveau du champ 

visuel en question (Zihl et Werth, 1984). 

Une autre technique, se base sur la stimulation multisensorielle et principalement sur 

l’intégration multisensorielle (Bolognini, Rasi, Coccia, et Làdavas, 2005 ; Passamonti, 

Bertini, Làdavas, 2009). Selon les auteurs cette technique ne nécéssite pas d’attention de la 

part du patient. D’où l’intérêt de la proposer aux patients HLH, qui dans certains cas 

peuvent présenter des troubles attentionnels. Ces auteurs, suggèrent qu’il existe des 

neurones qui encodent l’information de différentes modalités sensorielles, au niveau des 

colliculi supérieurs. Du fait que les colliculi supérieurs soient impliqués dans l’orientation 

du regard, il serait alors possible d’utiliser d’autres sens que la vision qui est déficitaire 

chez ces patients, comme l’audition par exemple, pour renforcer l’orientation du regard du 

coté du champ visuel amputé. Ces auteurs, ont utilisé une stimulation visuelle unique et 

une stimulation mutli-sensorielle : audio-visuelle, afin d’aider les patients à trouver la cible 

dans leur champ visuel aveugle.  
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Ils ont pu observer une augmentation de l’exploration oculomotrice lorsque la stimulation 

auditive est concordante avec la cible visuelle. La stimulation multi-sensorielle permet 

donc, d’utiliser un sens préservé tel que c’est le cas ici pour l’audition afin d’aider un autre 

qui est perturbé (tel que la vision dans ce cas) permettant une compensation. Enfin d’autres 

auteurs, se sont penchés sur la difficulté rencontrée par les patients HLH pour lire, c’est 

pourquoi ils ont créé une technique provoquant un nystagmus optocinétique, pour faciliter 

la lecture de ces patients (Spitzyna et al., 2007). Cet outil permet de présenter le texte en 

mouvement de la droite vers la gauche, induisant comme son nom l’indique, un nystagmus 

permettant d’augmenter la vistesse de lecture. 

Nelles, Esser, Eckstein, Tiede, Gerhard, Diener (2001), Pambakian, Currie, Kennard 

(2005), ont examiné ces différentes techniques d’entraînement visuel, afin d’évaluer leurs 

répercutions sur l’amputation du CV, ils n’ont pas observé d’amélioration objective au 

niveau du CV. Même si ces techniques ne restaurent pas le champ visuel, elles permettent 

d’améliorer la qualité de vie des patients. Selon les réponses obtenues aux questionnaires 

subjectifs elles permettent d’améliorer le quotidien des patients (Bolognini et al., 2005, 

Kerkhoff, Schaub, Zihl, 1990).  

Comme nous l’avons precisé, ces techniques permettent de compenser le trouble, 

cependant les difficultées visuelles persistent. Elles n’abordent pas vraiment la 

récupération du champ visuel en tant que telle. De plus, il a été montré que le champ visuel 

sain considéré comme parfaitement intact, peut également être perturbé, non pas en terme 

de perte de champ visuel mais en perte de qualité de vision (Paramei et Sabel, 2008). 

Ainsi, les techniques s’appuyant uniquement sur le champ visuel « intact » ne sont 

probablement pas une bonne alternative pour la rééducation. C’est pourquoi il est 

nécessaire de prendre en charge directement le champ visuel aveugle et d’essayer de le 

restaurer. Nous allons présenter dans la partie suivante les techniques récentes abordant ce 

point, de rééducation ayant pour objectif d’améliorer le champ visuel aveugle.  
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  3.2. Techniques de restauration 

La tentative de restaurer les capacités visuelles dans le champ visuel aveugle est une 

approche relativement récente, et toujours très controversée. Cependant, elle apparaît 

comme une manière très encourageante d’aider les patients hémianopsiques. Mais 

malheureusement, comme nous l’avons évoqué précédemment la récupération chez ces 

patients semble quasiment impossible. Effectivement le cortex visuel primaire V1 est la 

base de la vision consciente, restaurer la vision chez les patients HLH à la suite d’une 

lésion d’origine cérébrale, sans l’intégrité de cette région lésée (V1) semble impossible 

sans l’implication de la plasticité cérébrale comme le renforcement d’un cicuit neuronal 

prééxistant ou la création de nouvelles connections synaptiques qui selon les études sur le 

sujet, prendrait forme durant les trois premiers mois à la suite de la lésion. Par ailleurs, si 

cette réorganisation existe, il n’est pas certain qu’elle puisse prendre en charge une 

activation assez importante permettant au patient d’accèder de nouveau à une perception 

consciente au niveau du champ aveugle. Néamoins, certains auteurs suggèrent qu’il est 

possible de gagner en champ visuel, donc de récupérer une vision consciente au niveau du 

champ aveugle. Nous présentons ci-après de manière succincte les différentes études 

abordant ce sujet. 

 

   3.2.1. Techniques de rééducation : oculomotrice 

La plupart des études se sont inspirées des techniques compensatrices, c’est pourquoi 

certains auteurs ont entrainé les patients HLH à élaborer des saccades dans le champ visuel 

dans le but de compenser l’amputation du champ visuel par de grandes saccades du coté du 

champ amputé. De cette manière, ils sont sont aperçus, que cela pouvait partiellement 

agrandir la taille du champ visuel lui-même et pas seulement le champ d’exploration visuel 

(Zihl 1981, Van der Wildt et Bergsma, 1997). L’étude chez le singe menée par Mohler et 

Wurtz (1977) constitue la première tentative de rééducation de ce type. L’entraînement 

consiste à diriger des saccades oculaires vers des cibles à détecter et à localiser dans le CV 

amputé. Les résultats mettent en évidence une récupération de la partie du champ visuel 

ayant fait l’objet d’un entraînement spécifique. Zihl et Von Cramon (1979, 1980, 1985) ont 

adapté ce type de rééducation chez des patients HLH.  
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Cet entraînement consiste à détecter des cibles visuelles placées à la frontière du CV 

voyant et du CV aveugle (Zihl et Von Cramon, 1979). Ils observent une amélioration de la 

sensibilité au contraste, de l’acuité visuelle et de la perception des couleurs dans la partie 

du CV stimulé, ceci a été également observé par Kerkhoff (1995) chez 22 patients 

hémianopsiques. Dans une autre étude, Zihl (1995) met en évidence les difficultés 

d’exploration visuo-spatiale que présentent les patients hémianopsiques. Il remarque que 

ces patients présentent un comportement oculomoteur moins régulier, moins précis, et font 

de nombreuses fixations, lorsqu’il s’agit de diriger des saccades en direction du CV 

amputé. Par conséquent ces patients ont une exploration visuelle désorganisée, irrégulière 

et très coûteuse attentionnellement. Il leurs propose alors un entraînement ciblé sur la 

recherche visuelle, qui consiste à fixer un point central et d’aller chercher avec un 

mouvement oculaire rapide et précis une cible visuelle (ce mouvement de balayage doit se 

faire en une seule saccade). Les résultats observés mettent en évidence une amélioration 

considérable de l’exploration visuelle chez les patients HLH, de plus ils constatent une 

amélioration du CV de 16 degrés en moyenne au bout de 17 séances d’entraînement (Zihl 

et Von Cramon, 1985) et de 5 degrés dans l’étude de Zihl en 2000.  

Ces résultats aussi optimistes que surprennant, ont permi de développer par la suite un outil 

d’entraînement facile à utiliser par les patients, appelé VRT (Visual Restoration Therapy : 

rééducation visuelle à visée restaurative) (Kasten et al., 1999 ; Sabel et Kasten 2000). Les 

patients peuvent s’entrainer au quotidien, à leur domicile, sur leur écran de télévision, avec 

un programme informatisé élaboré en fonction de leurs capacités visuelles, qui s’adapte à 

leur progrès. Durant les sessions d’entraînement, les patients doivent fixer leur regard au 

centre de l’écran, et s’exercer à detecter des cibles placées au niveau de la zone frontière de 

leur champ aveugle, en appuyant sur un bouton dès qu’ils percoivent la cible (Kasten 

Buzental et Sabel, 2006). Ils ont pu observer une amélioration partielle du champ visuel, 

différente selon les études : par exemple Kasten Buzental et Sabel (2006) ont entrainé 15 

patients durant trois mois à l’aide du programme VRT, ils ont observé une amélioration de 

la détection des cibles présentées dans le champ aveugle, de seulement 3,8%. Dans une 

étude un peu plus récente, chez 302 patients qui ont suivis le programme VRT durant 6 

mois, Mueller, Mast et Sabel (2007) ont pu constater une amélioration de 17,2% de 

détection correcte, des stimuli présentés dans le champ aveugle, bien que 29,1 % des 

patients ayant participé à cette étude n’aient pas bénéficier d’amélioration significative. 

Cependant, l’amélioration du champ visuel s’étend à une moyenne de 4.9±0.41°.  
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De plus, selon un questionnaire permettant de qualifier et quantifier de manière subjective 

l’amélioration visuelle à la suite du programme de rééducation, 75.4% sentent une 

amélioration. 

Globalement, ces auteurs ont été critiqués du fait d’un engagement des patients sur un long 

terme et un entraînement fastidieux pour de très faibles résultats (Glisson et Galetta, 2007). 

Horton (2005) a expliqué que les patients montraient principalement une amélioration 

subjective, et que l’amélioration pouvait s’observer sur le matériel avec lequel les patients 

étaient entrainés mais pas à l’aide d’une périmétrie automatisée classique.  

Un autre outil de rééducation a été créé par Schmielau, appelé Lubeck Reaction Perimeter. 

Schmielau et Wong (2007) ont testé cet outil chez 20 patients et ont obtenu des résultats 

très intéressants : les patients ont été entrainés deux fois par semaine, sur une durée 

moyenne de 8,2 mois. Durant l’entraînement, ils étaient assis face à une grande demi-

sphère pleine de petites lumières (LED) (Figure 72) qui s’eclairent selon les capacités 

visuelles de chaque patient, comme pour le programme VRT abordé précédemment. La 

consigne était de fixer une LED rouge placée au centre de la sphère durant la phase test. Ils 

ont constaté une amélioration significative du taux de détection des cibles situées en 

moyenne jusqu’à 11.3°±8.1 dans le champ visuel aveugle (chez 17 patients sur 20 au total). 

Cependant la taille du matériel est importante et son installation aussi, par conséquent il est 

difficilement utilisable à domicile pour un entraînement quotidien (Sabel 2008).  
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Figure 72 : Outil de rééducation mis au point par Schmielau et Wong (2007) appelé 
Lubeck Reaction Perimeter.  

 

   3.2.2. Techniques de rééducation : utilisation du blindsight 

Une approche très différente de celles abordées précédemment, se base sur les travaux de 

recherches centrés sur les capacités de traitement visuel inconscientes dans le champ 

aveugle des patients HLH appelé blindsight (Cf chapitre 3 PARTIE 1) (Weiskrantz 1974). 

Comme nous l’avons déjà évoqué précédemment, certains patients hémianopsiques ont la 

capacité de réaliser des tâches visuelles dans leur champ aveugle alors qu’ils n’ont aucune 

conscience de la présence des stimuli. Bien que l’utilisation du blindsight ne soit pas 

abordée comme une possibilité de récupérer d’une perte visuelle d’origine corticale, 

quelques auteurs suggèrent qu’il est possible d’améliorer les capacités de vision 

inconscientes (blindsight) (Trevethan, Sahraie et Weiskrantz, 2006).  
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Par conséquent, il semble être possible de rendre cette vision inconsciente, consciente (Ro 

et Rafal, 2006). Pouvons-nous, alors, utiliser le blindsight comme support pour entraîner 

les patients hémianopsiques à revoir dans leur champ visuel aveugle ? 

Avant d’aborder de manière plus détaillée les études ayant utilisé le blindsight pour 

restaurer la vision dans le champ aveugle des patients HLH il semble primordial de 

présenter les études qui se sont intéressées aux capacités inconscientes/implicites et ce dans 

différents champs de la neuropsychologie. 

 

 4. Peut-on utiliser les capacités inconscientes des patients, comme 

support de rééducation en neuropsychologie ? 

La question se pose car effectivement dans la littérature il est évoqué que l’être humain 

peut acquérir et utiliser des connaissances, à partir de capacités inconscientes et de manière 

inconsciente. Les études menées sur ce sujet utilisant des mesures objectives tendent à 

répondre que non, qu’il n’est pas possible d’utiliser des capacités inconscientes (Shanks, 

2005), alors que d’autres utilisant des mesures subjectives tendent à accepter l’existence de 

connaissances inconscientes, implicites (Dienes et Perner, 1999). Les capacités 

inconscientes sont marquées par le fait que les participants pensent ne pas savoir, ou ne 

peuvent pas faire la différence entre la situation où « ils savent quelque chose » et celle où 

« ils devinent ». Les connaissances explicites font référence à une connaissance qui 

s’exprime de manière consciente, on se souvient de ce dont on se rappelle, c'est-à-dire 

qu’on se souvient d’avoir appris cette connaissance et on est conscient de la rappeler. Alors 

que les connaissances implicites font référence à des connaissances acquises et rappelées 

sans conscience, non-intentionnelles, on « sait » mais on ne sait pas que l’on sait. Mais, 

d’un point de vue méthodologique il est très difficile de tester de manière isolée un seul des 

ces processus (explicite ou implicite) car ils sont très finement intriqués (Smith et al., 

2006). D’autant plus que certains auteurs ont mis en évidence des mécanismes 

moléculaires communs à la mémoire implicite et explicite (Barco et al., 2006), cependant 

cette interaction (explicite/implicite) est encore peu ou mal comprise (Forkstam, 2005). 

Shacter s’est posé la question suivante : « comment un patient peut avoir mémorisé sans se 

souvenir ou comment il peut percevoir sans perception ? “How can a patient exhibit 

memory without remembering or perception without perceiving?” (Schacter, 1992).  
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Pour la mémoire un paradigme très fiable et très connu est utilisé pour mettre en évidence 

ces deux processus (explicite vs implicite) le paradigme RK (R : Remembering, K : 

Knowing) se rappeler, se souvenir (mémoire épisodique) et savoir, avoir connaissance 

(mémoire sémantique) (Dunn, 2004). Les corrélats anatomiques sous-tendants ces deux 

processus sont distincts (Wheeler, Buckner, 2004). Une approche neuropsychologique a 

permis de mettre en exergue ces deux processus, chez des patients amnésiques. L’amnésie 

est un trouble de la mémoire qui se caractérise en général par l’incapacité à se rappeler 

d’épisodes récents, avec une perception et une intelligence normale. Le patient amnésique 

HM décrit par Milner (2005) présentait un déficit sévère pour se rappeler de faits récents 

[par exemple : ce qu’il avait fait 5 minutes avant, ce qu’il avait mangé lors du repas 

précédent…]. Cependant sa mémoire implicite était parfaitement intègre (Milner, 2005). 

Ce qui conforte l’idée que les processus implicites et explicites sont distincts. En parallèle 

avec ces études sur la mémoire implicite chez les patients amnésiques, des études chez des 

patients souffrant de troubles visuels ont été menées pour étudier le phénomène de 

blindsight. Poppel et al. (1973) fut le premier à décrire ce phénomène (Cf chapitre sur le 

blindsight). De même que pour la négligence spatiale unilatérale il a été montré des 

capacités implicites préservées. De même que pour l’agnosie visuelle (trouble de la 

reconnaissance visuelle) il a été décrit ce même genre de dichotomie entre une 

connaissance explicite et implicite. En effet, Behrmann et al. (2005) : ont décrit un patient 

agnosique : S.M. qu’ils ont entraîné à reconnaître des objets (« greebles »). Les 

performances de ce patient s’améliorent pour la reconnaissance de ce type d’objets (les 

greebles). De plus il est capable de discriminer des objets qu’il n’avait pas appris durant la 

phase d’apprentissage, ce qui montre que cette capacité peut se généraliser. Cependant, 

l’entraînement à la reconnaissance de nouveaux objets chez des patients agnosiques est très 

discuté, en effet Caldara et al., (2005) n’ont pas observé cet effet d’apprentissage chez leur 

patient. La question que nous abordons maintenant est la suivante : dans le blindsight, cette 

perception sans conscience implique t’elle des connaissances implicites ? Est-ce que le 

blindsight peut être un support pour un apprentissage ?  

 
 
  4.1. Peut-on restaurer la vision chez les patients HLH en utilisant les capacités 

de blindsight ?  

Les caractéristiques de la tâche utilisée ont évidemment un impact important sur la 

récupération de la fonction perdue. De nombreuses études ont mis en évidence que la 
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plasticité perceptive est liée à la demande attentionnelle de la tâche (Karni et Sagi, 1993). 

Cependant d’autres études ont observé que le système visuel pouvait s’adapter à des 

stimuli subliminaux, donc perçus non consciemment, sans demande attentionnelle. La 

seule condition qui doit être respectée est la présentation synchrone entre le stimulus 

subliminal et une autre tâche qui demande un focus attentionnel (Seitz, Watanabe, 2003). 

Contrairement à une perte de la vision due à une lésion périphérique, la vision à la suite 

d’une lésion de V1 n’est pas complètement abolie dans la partie du champ visuel amputé 

(présenté au chapitre 3) (e.g. Morland et al., 1999 ; Pöppel, Held, et Frost, 1973 ; Riddoch, 

1917). En effet de nombreux patients souffrant de lésion de V1 font preuve de capacités 

visuelles résiduelles dans leur champ visuel aveugle, pour la perception du mouvement, 

des formes, des couleurs (Blythe, Kennard, Ruddock, 1987 ; Weiskrantz, Harlow, et 

Barbur, 1991 ; Zeki et Ffytche, 1998). 

L’étude princeps dans ce domaine a été menée par Blanche Ducarne et Martine Barbeau 

(1981, 1993) qui ont souligné l’intérêt de stimuler le champ aveugle en utilisant des tâches 

de localisation et de détection de cibles visuelles prégnantes associée à des gestes de 

préhension. En effet, l’action motrice dans le CV amputé permet de renforcer la perception 

visuelle (Danckert et al., 2003). Le patient « réapprend » à voir. « Cette approche est très 

intéressante d’un point de vue cognitif, car la vision est vue comme un processus actif de 

perception, pouvant être généré par l’intégration d’informations multiples et diverses qui 

se combinent aux capacités visuelles résiduelles implicites » Chokron, 1998. Trois études 

menées chez des patients hémianopsiques ont visé à évaluer l’effet d’un entraînement sur 

les capacités visuelles, avec chacune un système différent (Huxlin, Pasternak, 2004 ; 

Raninen, Vanni, Hyvärinen et Näsänen, 2006). Ils ont mesuré l’amélioration de la 

sensibilité visuelle pour des cibles présentées dans le champ visuel aveugle. Raninen et al. 

(2006) ont entraîné deux patients, durant un an, à une tâche de détection de cible lumineuse 

puis à une tâche d’identification de lettres, les cibles étaient flashées à 10 ou 30° d’angle 

visuel du milieu de l’écran. Les améliorations des performances comportementales des 

patients sont corroborées par les données obtenues en MEG (Raninen et al., 2006) et en 

IRMf (Henriksson et al., 2007) qui mettent en évidence une activité cérébrale au niveau 

des aires visuelles non lésées. Sahraie et al. (2006) ont entrainé un patient HLH à l’aide 

d’une tâche en choix forcé, à discriminer des ondes sinusoïdales d’un fond uniforme. Les 

performances de ce patient se sont améliorées et ceci ne peux pas s’expliquer par des 
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mouvements oculomoteurs du côté du champ aveugle car ils étaient contrôlés. Par 

conséquent on peut se poser la question quant à l’utilisation du blindsight dans 

l’hémichamp aveugle des patients hémianopsiques pour une rééducation appropriée, car en 

effet elle regroupe deux principes qui semblent fondamentaux pour une récupération 

fonctionnelle : la stimulation dans le champ visuel déficitaire qui stimulerait l’hémisphère 

lésé et permettant une balance inter- hémisphérique au niveau de l’activation cérébrale ; 

ainsi que l’utilisation d’une capacité visuelle inconsciente mais comme on vient de 

l’évoquer malgré le caractère subliminal des cibles visuelles utilisées, une plasticité est 

possible. Fine et Jacobs (2002) ont observé chez l’humain, des capacités d’apprentissage 

plus importantes lorsqu’un bruit extérieur est ajouté aux stimuli à traiter, supposant que les 

aires visuelles de plus haut niveau permettent cette plasticité. Ou ceci pourrait s’expliquer 

par le fait que lors d’une tâche précise le focus attentionnel peut être augmenté par des 

distracteurs qui doivent être inhibés pour la réalisation de la tâche en cours.  

  4.2. Réorganisation corticale à la suite d’une lésion, dans le cas d’une 

récupération comportementale 

Lorsqu’on évoque la réorganisation corticale la question qui émerge est la suivante : est ce 

que la récupération induit de nouvelles connexions, un nouveau réseau ? Ou est-ce que ces 

changements de fonctions découlent du recrutement d’un réseau déjà existant qui va 

assumer la fonction de la région lésée, ou est-ce les deux ? 

L’étude du blindsight nous permet de vérifier, en l’absence de cortex visuel primaire, si les 

capacités visuelles résiduelles préservées ou les capacités visuelles récupérées naissent de 

l’existence d’un réseau neuronal déjà existant ou si elles viennent de la formation d’un 

nouveau réseau. Marshall et al. (2008) ont réalisé chez l’humain une expérience en IRMf 

afin de montrer l’impact d’un entraînement visuel chez des patients hemianopsiques sur la 

réponse neuronale. Ils ont entraîné les patients durant un mois, puis à la suite de 

l’entrapinement ils ont stimulé les patients dans l’IRMf au niveau de la zone « frontière » 

du champ (entre le champ voyant et le champ aveugle) qui avait été stimulé durant le mois 

d’apprentissage, ainsi que la zone du champ voyant (elle non stimulée durant la phase 

d’apprentissage). Ils ont observé une augmentation du signal BOLD pour la détection dans 

la zone « frontière » des patients qui correspondait alors à une zone perçue du champ 

visuel à la suite de la phase d’entraînement. De plus ils ont mis en évidence une corrélation 
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intéressante, entre les données comportementales des patients obtenues en dehors de l’IRM 

qui révélait une amélioration des temps de réponse pour détecter les stimuli au niveau de la 

zone « frontière ». Le cortex temporal droit inférieur et latéral, le cortex frontal droit dorso-

latéral, le gyrus cingulaire antérieur et les ganglions de la base de manière bilatérale, 

montraient une activation plus soutenue. Les auteurs ont conclu que l’entraînement visuel 

engendre un déplacement de l’attention du champ voyant non entraîné vers la zone 

frontière entraînée. Ceci semble véhiculé par les régions frontales et d’autres régions 

visuelles de haut niveau telles que le cortex extra-strié et temporal. De même que 

Henriksson et al., 2006 ont observé à l’aide de l’IRMf que le traitement de l’information 

visuelle (provenant des deux champs visuels) s’effectue au sein de l’hémisphère sain à la 

suite d’un entraînement. Celui-ci permet donc une réorganisation corticale, l’hémisphère 

sain développe alors une représentation à la fois du champ visuel controlatéral mais 

également une représentation du champ visuel ipsilatéral principalement au niveau de V5.  

Comme nous l’avons déjà évoqué précédemment Bridges et al. (2008) (à l’aide de la DTI) 

et Silvanto, Walsh et Cowey (2009) (à l’aide de la TMS) ont observé chez les patients 

HLH des réseaux spécifiques qui n’existent pas chez les sujets sains. Ils conclurent donc 

qu’à la suite d’une lésion cérébrale de nouvelles connexions neuronales se créent. Dans la 

même optique des travaux récents essaient de comprendre le phénomène neurologique qui 

permet l’entraînement du blindsight. Ils ont observé une réorganisation corticale à la suite 

d’une utilisation intensive du blindsight (Henrikson, Raninen, Näsänen, Hyvärinen et 

Vanin, 2006). Ces auteurs ont notamment montré une utilisation des aires cérébrales 

controlésionnelles, et du cortex visuel primaire sain lors de la stimulation du champ visuel 

aveugle avec des damiers en noir et blanc. Nelles et al. (2007) ont également étudié les 

activations cérébrales pour des stimuli visuels, chez 13 patients hémianopsiques. Alors 

qu’une stimulation dans l’hémichamp ipsilésionnel entraîne des activations identiques à 

celles des sujets sains (à savoir une activation du cortex visuel primaire controlatéral, et du 

cortex extra-strié bilatéral), un schéma d’activation différent est observé pour une 

stimulation de l’hémichamp aveugle. Ainsi, les auteurs ont mis en évidence des activations 

bilatérales du cortex extra-strié, mais majoritaires dans l’hémisphère sain. De plus, 

Raninen, Vanni, Hyvärinen et Näsänen (2007) ont montré qu’il est possible de renforcer 

les capacités de blindsight pour des stimuli clignotants.  

Deux patients ont été entraînés, deux fois par semaines pendant un an, à détecter des 
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stimuli clignotants à 30° d’excentricité, et à reconnaître des lettres clignotantes à 10° 

d’excentricité. Les performances dans le champ aveugle ont progressé jusqu’à atteindre un 

degré d’exactitude égal à celui du champ visuel sain. Parallèlement, de nouvelles 

activations cérébrales sont apparues soit dans les aires extra-striées ipsilésionnelles chez un 

patient, soit dans le cortex visuel primaire sain chez un autre patient. En revanche, aucune 

amélioration n’a été retrouvée au niveau de l’évaluation campimétrique (Goldmann). Ces 

résultats vont dans le sens d’une hypothèse de réorganisation et de plasticité cérébrale à la 

suite d’une lésion occipitale, mais sans réélle incidence sur le plan fonctionnel.  

Nelles et al. (2007) précédemment décrit, ont montré qu’une stimulation dans le champ 

visuel aveugle engendre une activation bilatérale chez les patients HLH au niveau des aires 

extra-striées mais l’activation est plus importante au niveau de l’hémisphère ipsilatérale à 

la stimulation, c'est-à-dire que l’hémisphère sain prend le relais de l’hémisphère lésé. Ce 

résultat va dans le sens de l’hypothèse sur la réorganisation corticale selon laquelle il y 

aurait un transfert d’activation de l’hémisphère lésé à l’hémisphère sain. Cependant dans 

cette étude les auteurs n’ont pas tenu compte de la latéralisation de la lésion des patients, et 

ont moyenné toutes les activations en « switchant » les cerveaux des patients afin d’obtenir 

toutes les lésions du même côté pour tous les patients. Par conséquent il semble délicat de 

porter des conclusions avec une telle méthode, du fait de la spécialisation hémisphérique, 

et notamment comme présenté précédemment, nous savons que ce phénomène prend place 

dès les aires visuelles de bas niveau. C’est pourquoi il nous a semblé important d’envisager 

et de comparer la réorganisation corticale chez des patients HLH souffrant d’une lésion 

occipitale droite ou gauche, en considérant l’effet de la latéralisation de la lésion.  
 
 
 
  4.3. Substrats neuronaux impliqués lors de la récupération 

Néanmoins, une question reste en suspend : comment ces changements prennent place et 

où prennent-ils forment au niveau cortical, quels sont les substrats neuronaux permettant 

cela ?  
De nombreuses techniques en neuroimagerie (fMRI, TMS, DTI, EEG, MEG) ont été 

utilisées dans le but de comprendre les mécanismes neuronaux sous-tendants ce 

phénomène de blindsight (Cf partie précédente sur les substrats anatomiques du blindsight) 

mais également pour essayer de répondre à la question de la plasticité cérébrale et de la 

récupération des fonctions visuelles. Ro et Rafal (2006) estiment que le phénomène de 
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blindsight donne des perspectives cruciales dans la rééducation de l’HLH. De fait, 

Trevethan, Sahraie et Weiskrantz (2007) ont montré que les capacités de détection, dans le 

champ visuel aveugle peuvent même être supérieures à celles du champ sain, pour certains 

stimuli. Ro et Rafal (2006) soutiennent également l’hypothèse selon laquelle le blindsight 

serait sous-tendu par les voies rétino-tectales chez le singe, ce qui correspond à la voie 

rétino-colliculo-pulvinaire qui projette vers le cortex extra-strié. Il serait possible de 

renforcer ces voies, qui sont généralement préservées chez les patients hémianopsiques, et 

donc de renforcer le blindsight. 

Des études ont mis en évidence qu’un entraînement visuel peut induire une modification 

neuronale au niveau de V1 (Furmanski et al., 2004 ; Maertens et Poolman, 2005). Safran et 

Landis (1999) suggèrent que chez l’adulte la carte corticale n’est pas fixée. La plasticité est 

cruciale pour un ajustement normal du cerveau à toutes les modifications 

environnementales ainsi que pour améliorer les capacités perceptives. Celle-ci joue 

également un rôle très important dans la récupération d’une lésion du système visuel. Les 

études sur la plasticité cérébrale ont montré que le cerveau peut réagir à des stimulations 

venant de l’extérieur même après une lésion, à la fois dans l’enfance mais aussi à l’âge 

adulte et même chez les personnes âgées. Par exemple à la suite d’un déficit moteur une 

partie des aires adjacentes à la lésion peut remplacer et prendre le rôle de l’aire lésée 

(Liepert et al., 2000), ou l’ hémisphère sain peut se réorganiser et s’emparer de la fonction 

dont était responsable l’hémisphère lésé (Johansen-Berg et al., 2002 ; Rossini et Dal Forno, 

2004).  

 
 
 

Résumé  

Les troubles visuels, fréquents à la suite d’une lésion cérébrale sont malheureusement trop 

peu souvent diagnostiqués et très rarement pris en charge. Il existe cependant, des 

techniques de rééducation à la fois de compensation et de restauration. Les techniques de 

compensation pour les patients HLH visent à utiliser le champ visuel intègre ou le champ 

visuel central pour compenser la perte de vision dans le champ visuel controlatéral. Les 

techniques de restauration visent à rétablir les capacités visuelles dans le champ aveugle 

des patients. Elles restent cependant très controversées. Certains auteurs ont entrainé les 

patients HLH à élaborer des saccades dans le champ visuel pour compenser l’amputation 

du champ visuel. De cette manière, ils se sont aperçus, que cela pouvait partiellement 
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agrandir la taille du champ visuel lui-même. Toujours dans un objectif de restauration, 

certains auteurs ont souligné l’intérêt de stimuler le champ aveugle en utilisant comme 

support les capacités de blindsight (capacités visuelles inconscientes). En 

neuropsychologie diverses méthodes de rééducation, utilisent les capacités implicites, 

quelle que soit la fonction cognitive à prendre en charge (mémoire, reconnaissance..). 

L’amélioration des performances sous-entend une certaine réorganisation corticale. En 

effet certains auteurs ont observé à l’aide de l’IRMf, de nouvelles activations cérébrales 

chez les patients soit au niveau des aires extra-striées ipsilésionnelles, soit au niveau du 

cortex visuel primaire sain. Mais il est difficile d’en tirer des généralités car ces études sont 

réalisées sur un très petit échantillonnage. Cependant la plupart des études ont observé une 

réorganisation corticale à la suite d’un entraînement visuel intensif au sein du champ 

aveugle, mais sans réelle amélioration comportementale objectivable (les campimétries ne 

mettent pas d’amélioration en évidence). 

 

 

La question que nous nous posons dès à présent est la suivante : peut-on restaurer le champ 

visuel à la suite d’une atteinte occipitale ? Pour répondre à cette question nous avons donc 

proposé à des patients HLH une tâche comportementale évaluant leurs capacités de 

détection et de reconnaissance dans leur hémichamp aveugle, avant et après un 

entraînement intensif engendrant une récupération significative au niveau de leur champ 

visuel évalué par une périmétrie automatisée. Nous présentons cette étude ci-après sous 

forme d’article [Article 4].  

 

Objectifs de l’étude  

Les troubles visuels sont fréquents à la suite d’une lésion rétro-chiasmatique et rarement 

pris en charge car considérés comme irréversibles. Cette étude a pour but d’évaluer si 

l’entraînement des capacités visuelles implicites au niveau du champ aveugle 

appelées blindsight, peut induire une restauration de la vision consciente chez les patients 

hémianopsiques à la suite d’une lésion occipitale d’origine vasculaire acquise depuis plus 

de 6 mois. 



 

270 
 

 

 

 

 

 

 

 

Article 4 

 

 

 

 

 



Chapitre 3 : prise en charge de l’HLH Article 4 
 

 

271 
 

 



Chapitre 3 : prise en charge de l’HLH Article 4 
 

 

272 
 



Chapitre 3 : prise en charge de l’HLH Article 4 
 

 

273 
 



Chapitre 3 : prise en charge de l’HLH Article 4 
 

 

274 
 



Chapitre 3 : prise en charge de l’HLH Article 4 
 

 

275 
 



Chapitre 3 : prise en charge de l’HLH Article 4 
 

 

276 
 



Chapitre 3 : prise en charge de l’HLH Article 4 
 

 

277 
 



Chapitre 3 : prise en charge de l’HLH Article 4 
 

 

278 
 



Chapitre 3 : prise en charge de l’HLH Article 4 
 

 

279 
 



Chapitre 3 : prise en charge de l’HLH Article 4 
 

 

280 
 



Chapitre 3 : prise en charge de l’HLH Article 4 
 

 

281 
 



Chapitre 3 : prise en charge de l’HLH Article 4 
 

 

282 
 



Chapitre 3 : prise en charge de l’HLH Article 4 
 

 

283 
 



Chapitre 3 : prise en charge de l’HLH Article 4 
 

 

284 
 



Chapitre 3 : prise en charge de l’HLH Article 4 
 

 

285 
 

 

 



Chapitre 3 : prise en charge de l’HLH Article 4 
 

 

286 
 



Chapitre 3 : Prise en charge de l’HLH  
 

 

287 
 

5. Discussion et Conclusion 

 

Les résultats de cette étude confirment que l’entraînement des capacités visuelles implicites 

peut engendrer une amelioration objective de la vision consciente, ceci est démontré par les 

performances obtenues à l’examen du champ visuel automatisé et par les performances 

obtenues aux tâches comportementales proposées.  

En utilisant une tâche visuelle en choix forcé (connue pour solliciter les capacités de 

blindsight, Cf. PARTIE 1 Chapitre 3 sur le blindsight) nous avons réussi à rééduquer et à 

améliorer la perception consciente dans le champ visuel controlésionnel (c’est à dire le 

champ hémianopsique) chez la plupart des patients ayant participé à notre étude. Nous 

pouvons mesurer cette amélioration au niveau du champ visuel, de manière objective à 

l’aide d’une périmétrie automatisée de type Humphrey (Sahraie, 2007). Le seul patient de 

notre étude, ne présentant pas d’amélioration au niveau du champ visuel de manière 

objective, présente une lésion pariéto-occipito-temporale à la suite d’une réséction tumorale 

(ablation de la tumeur). Cette amélioration au niveau du champ visuel ne semble pas être 

biaisée par une récupération spontanée, qui prend forme en général durant la phase-aigüe 

estimée à 6 mois après la lésion, puisque les patients sont tous en phase « chronique » (Cf. 

table 1 dans l’article précédent, présentant les données cliniques de chaque patient). De 

plus, l’utilisation d’une mesure objective telle que les champs visuels automatisés 

Humphreys, à la suite de l’entraînement, permet de vérifier les stratégies de réponse 

adoptées par les patients. Ceux-ci ne mettent pas en évidence de faux positifs au niveau des 

réponses données, ce qui souligne la fiabilité des résultats. En effet à la suite de la phase 

d’entraînement les patients pourraient avoir tendance à « trop » répondre, même lorsqu’il 

n’y a pas de stimulus présenté dans le champ aveugle, et par conséquent obtenir un seuil de 

bonnes réponses important du fait qu’ils aient toujours répondu même en l’absence de cible.  

Enfin, en utilisant deux tâches différentes durant la phase d’entraînement et la phase test, 

l’amélioration des performances observée chez les patients peut être alors interprétée 

comme une réélle récupération et non comme un effet d’apprentissage venant biaiser les 

performances en post-test dû au test-retest. 

Par conséquent, l’amélioration observée chez les patients hémianopsiques reflète une 

récupération de la vision « explicite » au niveau du champ visuel controlésionnel à la suite 

d’un entraînement de la vision « implicite » (vision aveugle).  
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A notre connaissance, il n’y a que très peu d’études qui mettent en evidence une 

amelioration du champ visuel à la suite d’un apprentissage dans le champ (Kasten et Sabel, 

1995 ; Kasten, Bunzenthal et Sabel, 2006 ; Kasten, Müller-Oehring et Sabel, 2001 ; 

Kasten, Poggel, Müller-Oehring, Gothe, et al., 1999 ; Kasten, Poggel, Sabel, 2000 ; 

Raninen et al., 2007 ; Zihl, 2000; Bergsma et al., 2012). Dans cette étude, les résultats 

mettent en évidence de manière claire l’amélioration des champs visuels des patients par 

une périmétrie automatisée. Un seul patient ne présente pas la même amélioration (le 

patient #7) l’étiologie de sa lésion n’est pas la même que celle des autres, il a en effet subi 

une chirurgie au niveau de la région occipito-temporo-pariétale. Ce résultat va dans le sens 

des travaux de Wessinger, Fendrich, Gazzaniga (1999) selon lesquels les capacités de 

blindsight ou la récupération du champ visuel (Zihl et Von Cramon, 1982) peuvent 

s’observer seulement dans les cas où la lésion du cortex strié est incomplète, c'est-à-dire 

dans le cas où il existe des îlots corticaux préservés au niveau occipital. On peut supposer 

alors que lors d’une étiologie vasculaire il reste probablement des zones corticales 

épargnées, contrairement à une chirurgie avec exérese de matière. 

De plus, les résultats observés (mettant en évidence une récupération du champ visuel chez 

les patients souffrant d’une lésion occipitale gauche ou droite, comprenant le cortex visuel 

primaire) ne vont pas dans le même sens que ceux décrits par des études antérieures (Zihl 

et Von Cramon, 1985), selon lesquelles l’amélioration du champ visuel à la suite d’un 

AVC (accident vasculaire cérébral) est restreinte lorque la lésion atteint le cortex visuel 

primaire, elle l’est moins lorsque la lésion touche les régions autour de V1. Il est également 

important de noter que selon certaines études (voir Zihl, 2000 pour revue), l’étendu du 

champ récupéré ne dépend ni de l’âge du patient ni de l’intervalle entre la lésion et le début 

de la rééducation. C’est aussi pour cette raison, comme cela a été déjà discuté par Zihl, 

qu’il n’est pas possible de donner au patient un pronostic de récupération. Il est par 

conséquent important de continuer cette étude sur une cohorte de patients de tout âge et 

souffrant de lésion cérébrales de différentes étiologies, afin de pouvoir essayer d’élaborer 

une méthode de mesure afin d’estimer au préalable l’effet de la rééducation. 

 

  5.1. Modification comportementale  

Le premier résultat intéressant concerne les bonnes performances obtenues par les patients 

HLHd et HLHg pour localiser les cibles dans le champ visuel aveugle controlésionnel, ceci 
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même à l’étape de pré-test. Ceci va dans le sens de résultats rapportés à la fois par des 

études chez l’homme et chez le singe (Cowey et Stoerig, 2004). De plus, nous observons 

que les performances qui s’améliorent le plus sont celles obtenues par les patients pour la 

tâche de pointage, impliquant une réponse motrice, ce qui avait été également observé par 

d’autres études (Perenin et Jeannerod, 1975 ; Rossetti et Pisella, 2002 ; Danckert et al., 

2003). Comme évoqué lors de la partie sur « l’action blindsight » (PARTIE 1, chapitre 3 

sur le blindsight), le geste de la main orienté vers la cible présentée dans le champ visuel 

aveugle, non perçue consciemment, permet d’obtenir de meilleures performances par 

rapport aux tâches verbales. Ceci est à étudier de manière plus approfondie, afin de mettre 

en place un programme de rééducation adaptée pour les patients HLH. 

 

  5.2. Entraînement des capacités visuelles implicites 

Dans cette étude nous avons décidé d’entraîner les patients hémianopsiques à l’aide de 

tâches visuelles complexes telles que l’identification de lettres ou le jugement d’orientation 

de lignes, plutôt que d’utiliser des tâches visuelles de plus bas niveau comme décrit dans 

de nombreuses études antèrieures (Zihl, 2000 ; Sahraie, Trevethan, MacLeod et al., 2006). 

Cette décision a été prise en fonction de résultats mis en évidence par plusieurs études qui 

ont pu observer un lien entre l’amélioration des performances sur le plan comportemental à 

l’aide de tâches de detection ou d’identification dans le champ visuel aveugle, et 

l’activation corticale au niveau des régions extra-striées malgré la lésion de V1 (cortex 

visuel primaire strié) (Raninen, Vanni, Hyvärinen et Näsänen, 2007). Le cortex visuel 

extra-strié au niveau de l’hémisphère lésé, continuerait à répondre aux stimuli présentés 

dans le champ visuel aveugle (Stoerig, 2006). 

Les patients parviennent à apprendre en quelques semaines à détecter, à localiser, et à 

identifier des stimuli dans le champ visuel aveugle, ce résultat va dans le sens de 

l’hypothèse selon laquelle les aires visuelles associatives (extra-striées) préservent leur 

fonctionnement. Trevethan, Sahraie et Weiskrantz (2007) ont montré que la patiente 

hémianopsique D.B. parvient à identifier les images présentées en faibles contrastes, à 

discriminer des paires d’images et à identifier des images complexes présentées dans son 

visuel aveugle.  
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Ces résultats combinés aux nôtres, soulignent l’intérêt d’utiliser des tâches visuelles 

complexes pour stimuler le champ visuel aveugle des patients hémianopsiques présentant 

des capacités de blindsight.  

Cependant, il est toujours difficile d’expliquer comment les aires visuelles extra-striées 

activées lors des tâches visuelles peuvent être responsables de la récupération de la vision 

consciente au niveau du champ visuel aveugle, comme le montre les champs visuels 

automatisés dans notre étude. La récupération au niveau du champ visuel aveugle pourrait 

s’expliquer, comme cela a été suggéré par des études récentes, par la présence d’ une 

boucle retro-active venant des aires corticales extra-striées et allant vers les îlots corticaux 

épargnés au niveau du cortex visuel primaire lésé (Silvanto, Lavie et Walsh, 2005), et/ou 

cela pourrait s’expliquer par la sollicitation des aires visuelles au niveau de l’hémisphère 

sain (Silvanto, Cowey, Lavie et Walsh, 2007, Bridge et al., 2008). Un autre point 

important à discuter par rapport aux résultats observés, est celui du rôle de l’attention dans 

l’amélioration du champ visuel aveugle.  

 

  5.3. Rôle de l’attention dans l’amélioration du champ visuel  

L’attention joue un rôle crucial dans la récupération de la vision au niveau du champ 

aveugle, en modulant l’activation au niveau des régions striées et extra-striées (Bahrami, 

Lavie et Rees, 2007 ; Fu, Greenwood et Parasuraman, 2005) elle peut ainsi améliorer la 

détection et la conscience visuelle au niveau du champ controlésionnel (aveugle) des 

patients hémianopsiques (Henriksson, Raninen, Näsänen, Hyvärinen et Vanni, 2007). On 

peut supposer que l’utilisation d’une tâche visuelle complexe, de haut niveau cognitif, pour 

entraîner les patients, permettrait d’activer les aires visuelles extra-striées. 

Malheureusement dans cette étude il est impossible de pouvoir faire la part des choses 

entre l’implication et la réorganisation des aires extra-striées et les processus attentionnels 

dans la récupération visuelle. Mais, certaines études ont pu mettre en évidence à l’aide de 

l’IRMf une réorganisation corticale (Henriksson, Raninen, Näsänen, Hyvärinen et Vanni ; 

2007 ; Nelles et al., 2002, 2007 ; Goebel et al., 2001 ) par exemple une activation du 

cortex visuel au niveau de l’hémisphère lésé, qui pourrait sous-tendre ce genre de 

récupération à la suite de la stimulation du champ visuel aveugle.  



Chapitre 3 : Prise en charge de l’HLH  
 

 

291 
 

Il serait intéressant par la suite d’étudier à l’aide de l’IRMf les activations cérébrales chez 

les patients HLH ayant récupéré du champ visuel. 

  5.4. Conclusion 

Cette recherche montre de manière objective que la récupération du champ visuel est 

possible chez les patients hémianopsiques, et ce en phase « chronique », en les entraînant à 

détecter, identifier et localiser des stimuli présentés dans le champ visuel aveugle, et pas 

seulement au niveau de la zone frontière entre le CV voyant et le CV aveugle. Tout comme 

Raninen, Vanni, Hyvärinen et Näsänen (2007), nous avons montré que le fait d’utiliser des 

stimuli complexes lors d’une tâche en choix forcé permet aux patients d’utiliser ces 

capacités de blindsight et ensuite de récupérer de manière objective une vision explicite, 

consciente comme le montre l’évaluation du champ visuel à l’aide d’une périmétrie 

automatisée. 
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Résumé  

Neuf patients souffrant d’une lésion occipitale unilatérale, ont participé au programme de 

rééducation durant 22 semaines. Celle-ci comprend des tâches visuelles en choix forcé 

(connues pour solliciter les capacités de blindsight) telles que : détection de cibles, 

localisation, traitement de l’orientation spatiale, reconnaissance de lettres. Pour chaque 

tâche, les stimuli sont présentés dans le champ visuel aveugle et dans le champ voyant et le 

patient doit donner une réponse sur la présence, la localisation ou la nature du stimulus 

dans chaque hémichamp même en l’absence de perception consciente du stimulus. Une 

évaluation est proposée aux patients avant et après la rééducation. Les résultats mettent en 

évidence une amélioration significative au niveau des performances obtenues aux épreuves 

comportementales et une récupération de plusieurs degrés dans le champ visuel 

contralésionnel objectivable à la périmétrie automatisée (Humphreys). 

Dans cette étude les patients hémianopsiques sont poussés à détecter, localiser et 

reconnaître des stimuli dans leur champ aveugle même en l’absence de détection 

consciente. Les résultats montrent qu’un entraînement de la vision implicite, non 

consciente peut conduire à une récupération objective de la perception visuelle consciente 

dans le champ aveugle. Néanmoins, l’absence de récupération objective chez le patient 

ayant subi une exérèse pariéto-occipitale droite laisse penser qu’il est nécessaire pour 

objectiver une restauration du champ visuel que la zone péri-lésionnelle soit intègre en 

particulier au niveau des fibres d’association.  

Cette recherche montre que la restauration du champ visuel est possible chez les patients 

hémianopsiques, et cela même en phase « chronique », en les entraînant à détecter 

identifier et localiser des stimuli présentés dans le champ visuel aveugle. Les amputations 

du champ visuel d’origine centrale ne devraient plus être considérées comme irréversibles 

et résistantes à toute prise en charge. 
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Les objectifs de cette thèse sont tout d’abord d’évaluer l’effet de la consigne sur le 

traitement d’une même tâche visuelle chez les participants sains, en tenant compte du rôle 

de la spécialisation hémisphérique selon les stimuli utilisés, puis d’observer les 

répercussions d’une lésion occipitale selon la tâche demandée, dans le champ visuel central 

et les champs latéralisés. Les objectifs de cette thèse sont ensuite d’observer à l’aide de 

l’IRMf, les substrats neuronaux impliqués selon la tâche réalisée, chez les participants 

sains et chez les patients hémianopsiques afin d’évaluer les conséquences d’une lésion 

occipitale selon sa latéralisation. Le dernier point de ce travail, est de proposer une 

méthode de restauration du champ visuel, en s’appuyant sur les capacités de perception 

implicite au sein du champ aveugle. 

Pour cela, nous avons proposé au cours de ce travail, des tâches de traitement de scènes 

naturelles en champ central et en champs latéralisés à des participants sains et des patients 

porteurs d’une lésion occipitale unilatérale. Nous avons mesuré leurs performances 

comportementales (temps de réaction et précision des réponses obtenues), mais également 

les patterns d’activation cérébrale associés aux processus de détection et de catégorisation 

visuelle grâce à l’IRMf. Nous avons d’une part utilisé des scènes naturelles dans le souci 

d’adopter une approche la plus écologique possible, et nous avons d’autre part filtré nos 

stimuli en différentes fréquences spatiales. 

Nos résultats mettent en exergue chez les participants sains un effet de la consigne sur la 

réalisation d’une tâche visuelle. C'est-à-dire que selon la demande cognitive, les 

performances sont différentes, pourtant la même tâche est utilisée, seule la consigne 

diffère.  

Ceci confirme que l’introduction d’une consigne plus complexe pour la catégorisation 

s’accompagne de la mise en œuvre d’un traitement de plus haut niveau comparativement à 

la détection (Schyns et Oliva, 1994). D’une manière plus générale, ces données sont 

cohérentes avec certaines études en imagerie qui suggèrent qu’un changement de consigne, 

est à même de modifier (parfois grandement) le traitement cérébral (et donc le réseau 

cérébral) sous-jacent (Fink et al., 2002).  

L’hémianopsie consécutive à une lésion rétro-chiasmatique est associée d’une part à une 

altération des capacités de détection ou de catégorisation visuelle de scènes naturelles et 
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d’autre part à un remaniement des patterns d’activations cérébrales dépendants de la 

latéralisation de la lésion. 

Nous allons discuter les résultats obtenus chez les participants sains dans un premier temps 

et chez les patients hémianopsiques dans un second temps, lors d’une tâche de détection et 

de catégorisation de scènes naturelles, filtrées en HFS, BFS et non filtrées, présentées en 

champ visuel central et en champ latéralisés. Nous discuterons séparément les résultats 

obtenus dans le champ sain, le champ central et dans le champ aveugle. Ceci nous amènera 

à soulever la question du blindsight. Nous présenterons la discussion des résultats obtenus 

en IRMf, mettant en évidence un pattern d’activation différent selon la latéralisation de la 

lésion. Nous aborderons enfin les résultats obtenus à la suite d’une rééducation intensive, 

permettant une amélioration du champ visuel. 

 

 1. Chez les participants sains 

  1.1. Spécialisation hémisphérique  

Chez les participants sains (hommes jeunes, femmes jeunes et hommes âgés) les résultats 

lors de la consigne de détection et de catégorisation montrent que le traitement est plus lent 

pour les scènes en hautes fréquences par rapport à celles en basses fréquences et non 

filtrées. Ce résultat va dans le sens de certains travaux suggérant que les informations BFS 

précèdent les informations HFS au niveau des aires visuelles primaires (Marendaz et al., 

2003). Ces données indiquent l’existence d’un traitement coarse-to-fine, selon lequel 

l’information grossière issue des basses fréquences est disponible avant l’information plus 

fine, véhiculée par les hautes fréquences spatiales. Les basses fréquences véhiculées par la 

voie magnocellulaire sont plus rapidement traitées que les hautes fréquences transmises par 

la voie parvocellulaire (Van Essen et DeYoe, 1995 ; Bullier et al.,1998). 

Durant la tâche avec la consigne de détection nous observons, chez les participants sains, 

de meilleures performances aussi bien en terme de précision que de vitesse de traitement 

lorsque les scènes sont présentées dans le champ visuel gauche que dans le champ visuel 

droit. Ceci pourrait s’expliquer par une préférence visuo-attentionnelle gauche chez ces 

sujets droitiers, s’accordant avec les observations de Heilman et al. (1993). Selon ces 

auteurs, l’hémisphère droit gère, au niveau attentionnel, les deux champs visuels tandis que 
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l’hémisphère gauche gère uniquement le champ visuel droit, créant ainsi une « pseudo-

négligence » droite chez les sujets sains, expliquant ainsi cette préférence visuo-

attentionnelle gauche.  

Il a été maintes fois démontré que l’hémisphère droit est plus spécialisé que le gauche dans 

le traitement de l’espace. Par conséquent, une lésion de l’hémisphère droit aura d’autant 

plus d’impact que la tâche est visuo-spatiale.  

On remarque que les hommes âgés sont aussi rapides que les jeunes pour détecter les 

scènes en basses fréquences, ce qui va dans le sens des résultats observés par Roux et 

Ceccaldi (2001) selon lesquels les processus de traitement global ne sont pas affectés par 

l’âge.  

Enfin, en catégorisation, avec les scènes non filtrées, il n’existe pas d’effet du champ 

visuel de présentation. Nos résultats vont dans le sens du modèle de Goldberg selon lequel 

les scènes naturelles sont traitées de manière équivalente par les deux hémisphères. Il n’y 

aurait donc pas de spécialisation hémisphérique pour traiter les scènes non-filtrées (voir 

Peyrin et al., 2003).  

 

  1.2. Effet de la consigne 

Chez les contrôles, la tâche réalisée avec la consigne de détection et de catégorisation 

sollicite le lobe occipital, le gyrus fusiforme gauche (AB 37), le lobe pariétal supérieur 

(AB 7) de manière bilatérale, la région frontale gauche (aire motrice primaire AB 4/6, aire 

prémotrice AB 6, et AB 9), et le cervelet droit. De plus, on peut observer une activation du 

lobe occipital droit (AB 6) pour la détection alors que pour la catégorisation on observe 

une activation plus marquée au niveau du gyrus frontal droit inférieur (AB 9). Ces 

dernières sont généralement plus impliquées dans la planification et l’exécution de 

mouvement de la main ou des yeux, que pour le traitement visuo-spatial (e.g., Fink et al., 

2002). 

 

Au niveau du cortex occipital, la détection induit une activation au niveau du gyrus 

occipital inférieur (AB 18) de manière bilatérale. Alors que pour la catégorisation on 

observe une activation uniquement au niveau du gyrus occipital moyen et inférieur gauche 
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(AB 18, AB 19). Ces résultats vont dans le même sens que ceux rapportés par Fink et al. 

(2002) selon lesquels seul le changement de consigne, en gardant la même procédure 

expérimentale et les mêmes stimuli, est à l’origine d’une activation différente au niveau 

des aires visuelles. De plus, les deux consignes génèrent une activation asymétrique 

différente au niveau des aires occipitales (mis à part l’activation commune entre les deux 

au niveau du gyrus occipital inférieur gauche). En effet, la détection active le gyrus 

occipital inférieur droit alors que la catégorisation sollicite le gyrus occipital moyen 

gauche. Cette asymétrie occipitale corrobore de précédentes données obtenues en imagerie 

chez les participants sains (Han et al., 2002). Leurs travaux indiquent en effet que lorsque 

les stimuli visuels sont présentés en champ central et que le sujet est amené à porter son 

attention à un niveau global, l’hémisphère droit est préférentiellement sollicité, comme 

c’est le cas dans notre tâche réalisée avec la consigne de détection. Dans ce type d’épreuve, 

l’information globale (extraite de la scène) suffit à détecter la présence d’une image. A 

l’inverse, l’hémisphère gauche est préférentiellement sollicité lorsque l’attention est 

orientée au niveau local de la cible à traiter, comme c’est le cas lors de la catégorisation 

durant laquelle les détails de la scène doivent être traités afin de pouvoir distinguer les 

scènes selon leur catégorie comme précédemment décrit avec d’autres protocoles (Chokron 

et al., 2000). 

L’existence d’un circuit neuronal spécifique à chaque tâche effectuée, selon la demande de 

la consigne confirme les études précédentes (Mack et al., 2008) et contredis des résultats 

antérieurs selon lesquels la détection et l’identification d’un stimulus sont simultanés 

(Grill-Spector et Kanwisher, 2005). Il est intéressant de noter que ces deux réseaux 

peuvent différer dès le cortex occipital, c'est-à-dire dès l’étape de traitement visuel de bas 

niveau. Même s’il existe un réseau commun aux deux tâches, les différentes activations 

observées pour chacune d’elles suggèrent que la détection et la catégorisation ne sont pas 

sous-tendues par les mêmes circuits neuronaux. Comme nous avons pu l’observer lors 

d’une étude comportementale proposée à des participants sains (Article 1), la détection et 

la catégorisation ne reposent qu’en partie sur les mêmes processus, alors même que la 

tâche utilisée est identique et que seule la consigne est modifiée. Le recrutement du lobe 

occipital droit pour la détection et du lobe occipital gauche pour la catégorisation provient 

probablement de la modulation « top-down » venant de l’influence rétro-active des aires 

associatives sur les aires visuelles primaires (Corbetta et al., 1990 ; Fink et al., 2002). 
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 2. Chez les patients hémianopsiques 

  2.1. Spécialisation hémisphérique 

Nos résultats préliminaires mettent en avant qu’une lésion occipitale droite induit un déficit 

lors de la tâche avec la consigne de détection mais également lors de la catégorisation, 

alors qu’une lésion occipitale gauche génère principalement un déficit lors de la 

catégorisation. De plus, le champ visuel central et le champ visuel ipsilésionnel considérés 

comme intacts chez les patients hémianopsiques ne sont pas intégralement préservés, 

contrairement à ce qui a souvent été décrit. Récemment, il a été mis en évidence un réseau 

pariéto-frontal (impliqué dans le traitement visuo-spatial) plus important dans l’hémisphère 

droit que dans l’hémisphère gauche, permettant d’expliquer la prépondérance de 

l’hémisphère droit chez le sujet normal ou cérébro-lésé (en particulier chez les patients 

hémi-négligents) dans les processus d’organisation de l’espace. Nous observons le même 

type d’asymétrie dans nos propres résultats, à savoir de moins bonnes performances 

comportementales et des activations en IRMf plus bilatérales pour les patients cérébro-

lésés droit (HLHg) par rapport aux patients cérébro-lésés gauche (HLHd). En outre, nous 

observons que les patients cérébro-lésés droit (HLHg) sont plus lents que les témoins quel 

que soit le type de scène utilisé. Nos résultats corroborent ainsi l’hypothèse de Thiebaut de 

Schotten et al. (2011) selon laquelle la spécialisation hémisphérique des capacités visuo-

spatiales serait associée à un déséquilibre du traitement visuospatial en faveur de 

l’hémisphère droit. Cependant, nous pouvons remarquer que de nombreuses études, 

étudiant la spécialisation hémisphérique suggèrent que ces effets sont très fins et 

difficilement reproductibles selon : la tâche, le paradigme, et les stimuli utilisés (Yovel et 

al., 2011). Par exemple dans une méta-analyse de 10 études, Yovel et al. (2011) soulignent 

que la plupart des résultats sont équivoques, raison pour laquelle il est difficile d’observer 

des résultats permettant de supporter cette double dissociation (HD plus spécialisé dans le 

traitement de l’information globale, les cibles étant présentées dans le champ visuel gauche 

/ HG plus spécialisé dans le traitement de l’information locale, les cibles étant présentées 

dans le champ visuel droit) (voir Chokron et al., 2000 et Buchsbaum et al., 2006). 

L’approche neuropsychologique, basée sur l’étude de patients cérébro-lésés et notamment 

de patients présentant une négligence spatiale unilatérale, permet de mieux comprendre la 

difficulté d’obtenir des résultats robustes et reproductibles. En effet, les patients souffrant 

d’une lésion hémisphérique droite présenteraient plus fréquemment une négligence 
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égocentrique (centrée sur le corps, donc dépendante de l’espace de présentation) alors que 

les formes de négligence allocentrique (centrée sur l’objet lui-même, sans effet du champ 

de présentation) seraient plus observées dans le cas de lésions hémisphériques gauches 

(Kleinman et al., 2007) que droites (Hillis et al., 2005). Les troubles observés chez ces 

patients suggèrent que l’hémisphère gauche traiterait la partie droite des objets, alors que 

l’hémisphère droit traiterait préférentiellement la partie gauche des objets, quel que soit le 

champ visuel de présentation. C’est pourquoi Christie, Ginsberg, Steedman, Fridriksson, 

Bonilha et Rorden, (2012) ont utilisé des stimuli hiérarchiques en variant l’information 

globale/locale à la fois au niveau du champ visuel de présentation et à l’intérieur même des 

stimuli. Ils ont alors observé que les contrôles sains sont meilleurs pour détecter 

l’information locale, située sur le coté droit d’un objet, que lorsque cette information est 

présentée dans le champ visuel droit. De plus, ils obtiennent de meilleures performances 

lorsque l’information globale est présentée dans le champ visuel gauche (par rapport à la 

condition où l’information globale est présentée sur le côté gauche de l’objet). Ces résultats 

permettent de nuancer les résultats décrits jusqu’à présent sur la spécialisation 

hémisphérique et le traitement visuel global/local. 

 

  2.2. Champ visuel sain des patients HLH 

   2.2.1. Effet d’une lésion occipitale droite (HLHg) 

Comparés aux témoins, les patients cérébro-lésés droit (HLHg) font plus d’erreurs et sont 

plus lents pour traiter les basses fréquences spatiales dans leur champ visuel droit 

(correspondant à leur champ visuel sain). Ce résultat va dans le sens de notre hypothèse et 

souligne les répercussions d’une lésion droite sur le traitement des basses fréquences dans 

le champ visuel sain. Résultat contre-intuitif dans la mesure où l’on parle de « champ 

visuel sain », car même dans ce champ visuel considéré comme intact, les informations 

sont moins bien traitées. En effet, certains auteurs (Delis et al., 1986) ont remarqué que les 

patients porteurs d’une lésion cérébrale droite rencontrent des difficultés dans le traitement 

global. Les patients cérébro-lésés droit/HLHg font également plus d’erreurs et sont plus 

lents pour traiter les hautes fréquences spatiales et les scènes non-filtrées, par rapport aux 

contrôles. On peut expliquer ce résultat en se basant sur les observations de Grabowska, 

Semenza, Denes et Testa (1989), selon lesquelles une lésion droite peut avoir des effets 
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délétères à la fois au niveau du traitement des hautes et des basses fréquences spatiales. Le 

cortex visuel droit semble donc être impliqué à la fois dans le traitement des hautes et des 

basses fréquences spatiales. De plus, Peyrin et al., (2006b), ont observé une certaine 

dynamique de cette spécialisation hémisphérique des fréquences spatiales. En effet le 

temps de présentation des scènes influence ce phénomène de spécialisation. Lorsque le 

temps de présentation est de 150 ms, ces auteurs observent un avantage de l’hémisphère 

droit pour l’ensemble des fréquences spatiales. Ici, nous observons chez ces patients 

cérébro-lésés droit (HLHg) une gêne dans le traitement à la fois des hautes et des basses 

fréquences spatiales avec un temps de présentation de 100ms. Il semblerait donc que, 

lorsque le temps de présentation est de 100ms, le cortex visuel droit soit spécialisé à la fois 

dans le traitement des hautes et des basses fréquences spatiales.  

   2.2.2. Effet d’une lésion occipitale gauche (HLHd) 

Comparés aux témoins, les patients cérébro-lésés gauche (HLHd) font particulièrement 

plus d’erreurs pour traiter les hautes fréquences spatiales. Dans le CV gauche (sain pour 

ces patients) : les patients traitent aussi bien que les contrôles les BFS et les scènes non-

filtrées. Par conséquent, le traitement des scènes dans le champ visuel gauche n’est pas 

perturbé. Rappelons que les informations présentées dans le CV gauche sont traitées 

majoritairement par l’hémisphère droit (sain chez ces patients) qui conserve son rôle 

prépondérant dans l’analyse visuo-spatiale comme chez les participants sains. En revanche 

les patients cérébro-lésés gauche (HLHd) font plus d’erreurs que les contrôles pour traiter 

les HFS. Comme nous l’avons vu, les HFS sont préférentiellement traitées par 

l’hémisphère gauche qui dans ce cas est lésé. Par conséquent, ce résultat qui s’appuie sur 

une approche neuropsychologique, apporte des arguments en faveur de la spécialisation de 

l’hémisphère gauche pour le traitement des HFS. De plus les patients obtiennent des temps 

de réponse plus courts pour traiter les BFS par rapport aux HFS dans le champ visuel 

gauche. Ce résultat souligne le fait que ces patients conservent une spécialisation 

hémisphérique dans le champ visuel sain. 

   2.2.3. Impact de la latéralisation de la lésion 

Nous remarquons que les patients cérébro-lésés droit (HLHg) font plus d’erreurs et sont 

moins rapides que les patients cérébro-lésés gauche (HLHd). Grabowska et al., (1989) ont 

observé chez des patients cérébro-lésés droit et gauche, lors d’une tâche de discrimination 
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de réseaux (en HFS et BFS) que les patients cérébro-lésés droit (HLHg) font plus d’erreurs 

de discrimination que les patients cérébro-lésés gauche (HLHd). Ce résultat suggère 

qu’une lésion du cortex visuel primaire droit entraînerait plus de difficulté dans le 

traitement des fréquences spatiales, qu’une lésion gauche. 

Malgré des performances affaiblies par rapport aux témoins, les patients hémianopsiques 

(aussi bien droit que gauche) obtiennent un profil comparable à celui obtenu par les 

contrôles dans le champ visuel sain : les BFS sont aussi bien traitées que les scènes non-

filtrées, et les BFS sont mieux traitées que les HFS.  

Discutons à présent l’effet de la latéralisation de la lésion et des troubles de l’analyse 

visuelle dans le champ central des patients hémianopsiques. 

 

  2.3. CV central des patients HLH 

Concernant les performances obtenues en champ central (champ considéré comme intact), 

lors de la tâche avec la consigne de détection, les patients cérébro-lésés droit (HLHg) 

obtiennent de moins bonnes performances (taux d’erreurs plus importants et temps de 

réponse plus lents) par rapport aux témoins et par rapport aux patients cérébro-lésés gauche 

(HLHd), quelles que soient les fréquences spatiales à traiter. Concernant la catégorisation, 

les patients cérébro-lésés droit (HLHg) obtiennent de moins bonnes performances que les 

patients cérébro-lésés gauche (HLHd) et que les contrôles pour les images non filtrées et 

filtrées en HFS. Par ailleurs, les deux groupes de patients cérébro-lésés gauche (HLHd) et 

cérébro-lésés droit (HLHg) sont ralentis par rapport aux contrôles (Cavézian et al., 2010). 

De plus, les données acquises en IRMf mettent en évidence une activation différente selon 

la latéralisation de la lésion corroborant les données observées lors de la tâche 

comportementale (hors IRM). En effet, nous observons une activation au niveau de 

l’hémisphère sain chez les patients cérébro-lésés gauche (HLHd) et une activation 

bilatérale chez les patients cérébro-lésés droit (HLHg) et ce, quelle que soit la consigne, 

contrairement aux contrôles qui obtiennent un pattern d’activation spécifique selon la 

consigne donnée. Chez les contrôles, les aires visuelles s’activent de manière bilatérale au 

décours de la détection alors que l’activation est plus marquée à gauche lors de la 

catégorisation. Autrement dit, les patients ont les mêmes activations quelle que soit la 

consigne donnée, perdant ainsi la spécificité de la tâche. 



Discussion générale 
 

 

303 
 

En résumé, le traitement de scènes naturelles est perturbé chez les patients 

hémianopsiques. D’une part, les patients cérébro-lésés droit (HLHg) semblent plus gênés 

avec des TR globalement plus ralentis dès les tâches de détection. D’autre part, les patients 

cérébro-lésés gauche (HLHd) sont aussi rapides que les participants contrôles en détection, 

mais sont ralentis en catégorisation.  

Les résultats relatifs au traitement des FS, dans cette étude, rejoignent partiellement ceux 

de la littérature. Il existe un biais coarse-to-fine en détection, chez les sujets contrôles, 

mais ce biais disparaît en catégorisation. Les profils de réponse des patients cérébro-lésés 

droit (HLHg) ne vont pas dans le sens d’une spécialisation hémisphérique pour le 

traitement des FS. Par contre, l’augmentation du biais coarse-to-fine, en catégorisation 

chez les patients cérébro-lésés gauche (HLHd), va dans le sens d’une spécialisation de 

l’hémisphère gauche pour le traitement des HFS. Il serait intéressant de tester des sujets 

plus jeunes, car ces résultats mitigés pourraient en partie s’expliquer par l’âge des patients. 

En effet, selon le modèle HAROLD (hemisperic assymetry reduction in older adults), la 

spécialisation hémisphérique observée dans des tâches cognitives impliquant le cortex 

préfrontal, diminue avec l'âge (Cabeza, 2002 ; Dolcos, Rice et Cabeza, 2002). Nous 

pouvons supposer que le même phénomène existe au niveau postérieur.  

 

   2.3.1. Effet de la consigne 

La tâche réalisée avec la consigne de détection et de catégorisation d'images de scènes 

naturelles a également été utilisée pour évaluer l’effet de la charge cognitive chez des 

participants contrôles et les patients hémianopsiques. Globalement, les résultats montrent 

que selon la consigne donnée, la tâche ne suscite pas le même pattern d'activation cérébrale 

(bien que se chevauchant) chez les participants contrôles. De plus, les données chez les 

patients hémianopsiques soulignent qu’une lésion occipitale unilatérale modifie le 

traitement visuel dans le champ visuel central, aussi bien au niveau des performances 

comportementales que de la réorganisation au niveau du lobe occipital qui semble 

dépendre de la latéralisation de la lésion. 

 

   2.3.2. Intégrité du champ central ? 

Globalement, les résultats chez les patients mettent en évidence qu’une lésion unilatérale 

occipitale, droite ou gauche, modifie le traitement visuel dans le champ visuel central. 
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Cette hypothèse va dans le sens d’études récentes montrant que l’hémianopsie, 

indépendamment de ses caractéristiques cliniques (c'est-à-dire : la présence d’épargne 

maculaire ou non, la localisation de la lésion ou son étendue...) ne peut pas se résumer à 

une simple perte du champ visuel contralésionnel. En effet, elle est associée à un déficit 

visuel au niveau du champ visuel central (Cavézian et al., 2010) ainsi qu’au niveau du 

champ ipsilésionnel (Paramei et Sabel, 2008). Comme nous l’avons évoqué, les propriétés 

rétinotopiques du système visuel sont telles que la zone de la vision en champ central est 

représentée sur une partie très étendue de l’aire visuelle primaire, par rapport à la zone 

responsable du traitement du champ visuel périphérique (Wandell et al., 2007). 

L’hémichamp central gauche est traité par l’hémisphère droit et inversement. Cependant ce 

dernier résultat, concernant l’atteinte du traitement visuel au niveau du champ central chez 

les patients HLH à la suite d’une lésion occipitale unilatérale, va plutôt dans le sens des 

observations de certains auteurs (Fendrich, Gazzaniga, 1989 ; McFadzean, Brosnahan, 

Hadley, Mutlukan, 1994) pour qui le champ central (la fovéa) est représentée de manière 

unilatérale au niveau du cortex visuel primaire. A l’inverse, cette observation ne soutient 

pas le postulat selon lequel le champ central serait représenté de manière bilatérale, au sein 

de chaque hémisphère, en raison de l’existence d’une épargne maculaire dans certains cas 

de lésion occipitale unilatérale (Huber, 1970 ; voir pour revue Brysbaert, 2004). 

 

En observant les données cliniques des patients et en calculant le volume des lésions ainsi 

que leurs topographies, nous pouvons admettre qu’il existe un effet de la latéralisation de 

la lésion dès le cortex visuel primaire.  

Les différences obtenues entre les performances comportementales des patients cérébro-

lésés droit (HLHg) et cérébro-lésés gauche (HLHd), sont en faveur de notre hypothèse sur 

la spécialisation hémisphérique. Sur la base de cette observation, nous avons décidé de 

poursuivre les investigations à l’aide d’imagerie cérébrale. Utiliser l’IRMf nous permettait 

ainsi de vérifier si cette différence comportementale s’accompagnait d’une réorganisation 

cérébrale selon la latéralisation de la lésion, expliquant la différence obtenue sur le plan 

comportemental. C’est ce que nous discutons à présent de manière plus détaillée. 
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2.3.3. Spécialisation hémisphérique et réorganisation corticale 

 

Nous observons l'existence d'un profil différent chez les patients cérébro-lésés gauche 

(HLHd) et cérébro-lésés droit (HLHg). Comme mentionné ci-dessus, chez les participants 

sains le gyrus occipital inférieur droit est activé lors de la détection, alors que le gyrus 

occipital médian gauche est préférentiellement engagé lors de la catégorisation. Sur la base 

de ces observations, on s’attend à ce que les patients cérébro-lésés droit (HLHg) soient 

perturbés uniquement lors de la détection puisque l’hémisphère droit est activé lors d’une 

tâche de détection. Or non seulement ils sont gênés en détection mais également en 

catégorisation. 

Conformément aux études antérieures (Peyrin et al., 2006b), bien que les patients (à la fois 

HLHg et HLHd) obtiennent de moins bonnes performances pour la catégorisation, les 

patients cérébro-lésés droit (HLHg) obtiennent également des performances déficitaires 

pour la détection. Néanmoins, il semble difficile de concevoir qu’ils puissent être en 

mesure de catégoriser un stimulus s’ils n’ont pas pu le détecter correctement. Cependant ce 

résultat va dans le sens de ceux observés par Mack et al., (2008), qui avancent l’idée que 

les capacités de détection et de catégorisation reposent sur des processus différents. 

Conformément aux données comportementales, les données d'imagerie ont révélé chez les 

patients une perte de spécificité de l’activation pour chaque tâche demandée via la 

consigne (par opposition aux participants sains chez qui on observe une activation 

différente en fonction de la consigne donnée). Globalement, ces résultats suggèrent que les 

patients cérébro-lésés gauche (HLHd) peuvent activer un réseau cortical permettant la 

réalisation d'une tâche simple de détection (mais pas de catégorisation), tandis que les 

patients cérébro-lésés droit (HLHg) ne parviennent pas à activer le réseau permettant la 

réalisation correcte pour la réalisation de la détection ou de la catégorisation. En accord 

avec la modulation top-down (e.g., Corbetta et al., 1990), nos résultats suggèrent qu’une 

lésion occipitale empêche les aires associatives d’orienter correctement leur traitement au 

niveau du lobe occipital et supprime l'activation spécifique selon la tâche demandée 

(contrairement aux participants sains).  

En outre, la perte d’activité corticale spécifique selon la consigne donnée, chez les patients, 

et ce quel que soit le côté de la lésion, souligne que leur activation résulte plus des aspects 

physiques de la tâche (car la tâche utilisée est la même, seule la consigne donnée 



Discussion générale 
 

 

306 
 

verbalement diffère) et non (comme on le voit chez les témoins sains) du processus 

cognitif induit par la consigne spécifique verbale.  

De cette façon, l'absence d'effet spécifique de la consigne sur l'activité corticale suggère 

une réponse plutôt « passive » visuelle par rapport à des participants sains dont l’activation 

corticale est sensible à la consigne. Enfin, la différence observée en fonction de la 

latéralisation de la lésion occipitale est en accord avec l’hypothèse sur l'asymétrie 

hémisphérique suggérée précédemment pour les facteurs perceptifs purs, tels que les 

fréquences spatiales (Peyrin et al., 2004 ; Peyrin et al, 2006b ; Cavézian et al., 2010).  

 

2.3.4. Réorganisation corticale et latéralisation de la lésion 

Nos résultats mettent également en évidence la prédominance de l'activation de 

l'hémisphère droit chez les patients cérébro-lésés gauche (HLHd) et une activation 

bilatérale chez les patients cérébro-lésés droit (HLHg). Une telle différence soulève la 

question de la réorganisation corticale chez les patients souffrant d’une lésion occipitale 

droite ou gauche. On peut penser qu’il existe une réorganisation préférentiellement intra-

hémisphérique chez les patients cérébro-lésés gauche (HLHd), et inter-hémisphérique à la 

suite d’une lésion occipitale droite (HLHg). Bien que ces résultats soient cohérents avec 

certaines études antérieures faisant état d'une réorganisation intra-hémisphérique et / ou 

inter-hémisphérique chez des patients hémianopsiques (Silvanto et al., 2007 ; Bridge et al., 

2008), il semblerait, sur la base de nos résultats, que les deux types de réorganisation 

dépendent du côté de la lésion occipitale. Nos résultats vont dans le sens de l’approche 

classique de la spécialisation hémisphérique. En effet, comme nous l’avons déjà 

mentionné, de nombreuses études ont démontré la dominance de l’hémisphère droit dans le 

traitement visuo-spatial (Heilman et Van Den Abell, 1980). Nous connaissons également 

les capacités du cortex pariétal droit à assumer la plupart des fonctions visuelles du cortex 

pariétal gauche. Ainsi, on peut supposer que le cortex occipital droit soit en mesure 

d'assumer une partie du traitement visuo-spatial normalement accompli par le cortex 

occipital gauche. Conjointement à cela, le lobe occipital gauche -en raison de la 

prédominance hémisphérique gauche pour le traitement du langage-, pourrait ne pas être 

capable de prendre en charge le traitement visuo-spatial normalement géré par le lobe 

occipital droit. Une lésion occipitale gauche engendrerait une activation plus marquée au 

niveau de l'hémisphère droit (comme pour compenser la « perte » de traitement visuo-

spatial normalement pris en charge par le lobe occipital gauche, ici lésé), alors qu’une 
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lésion occipitale droite conduirait à la sollicitation d'un réseau plus étendu impliquant les 

deux hémisphères dans le but de compenser la « perte » de traitement visuo-spatial 

normalement pris en charge par le lobe occipital droit. 

 

Dans l'ensemble, la différence entre les patients souffrant d’une lésion occipitale droite ou 

gauche soulève plusieurs questions. Avant toute chose, il semble primordial de 

reconsidérer certaines études qui comportent des biais méthodologiques. A titre d’exemple, 

certains auteurs ont créé un groupe de patients hémianopsiques droit « artificiel » en 

renversant simplement sur le plan sagittal les images obtenues en IRMf chez des patients 

hémianopsiques gauche, afin que tous les patients aient leur lésion du même coté sur les 

images (Nelles et al., 2007). Une telle procédure pour analyser les données IRMf peut être 

controversée sur la base de nos propres observations. Pour rappel, il existe une différence 

d’activations cérébrales entre les patients cérébro-lésés droit et gauche (HLHg et HLHd) et 

ce dès la région occipitale.  

Lorsque le champ visuel sain (ipsilésionnel) est stimulé, il n’existe pas de différence entre 

les performances obtenues par les patients (HLHg et HLHd) et celles des contrôles (ceci à 

la fois pour les taux d’erreurs et les temps de réponse) en détection. Il serait intéressant de 

mener cette étude chez les patient HLH en champs latéralisés, sous IRMf afin d’observer 

les substrats impliqués lors de ce traitement. En revanche, en catégorisation (en champ 

central), les patients cérébro-lésés droit (HLHg) obtiennent des réponses moins précises et 

plus lentes que les contrôles tout en obtenant un pattern d’activation comparable aux 

contrôles. Par conséquent, ce résultat remet en question le lien direct entre les activations 

cérébrales et les performances. Ces résultats mettent également en évidence, que la nature 

des stimuli (scènes naturelles visuelles complexes impliquant préférentiellement 

l’hémisphère droit plus spécialisé dans le traitement visuel) prime sur la nature de la tâche 

demandée. Les résultats comportementaux mettent en évidence chez les patients cérébro-

lésés gauche (HLHd) un déficit spécifique lors du traitement des HFS et un déficit un peu 

plus marqué pour le traitement des BFS chez les patients cérébro-lésés droit (HLHg).  

Pour terminer cette discussion sur la latéralisation de la lésion, notons que les patients 

cérébro-lésés droit (HLHg) obtiennent de moins bonnes performances que les contrôles et 

ce, même dans le CV sain, à la fois pour les BFS, HFS et NF. Les patients cérébro-lésés 

gauche (HLHd) sont gênés, quant à eux, principalement pour le traitement des HFS par 

rapport aux contrôles. Nous pouvons ainsi émettre l’hypothèse qu’une lésion du cortex 
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visuel primaire droit a des répercussions plus néfastes sur le traitement des fréquences 

spatiales qu’une lésion gauche. On remarque que les patients cérébro-lésés droit (HLHg) 

rencontrent des difficultés pour traiter les scènes à la fois dans leur CV sain et aveugle, 

alors que les patients cérébro-lésés gauche (HLHd) parviennent à traiter les scènes dans 

leur CV sain de façon identique à celle des contrôles. 

 

  2.4. Champ visuel aveugle 

Discutons dès à présent les performances obtenues dans le champ visuel amputé.  

   2.4.1 Blindsight, effet de la latéralisation de la lésion ? 

Lorsque nous comparons chez les patients hémianopsiques la tâche réalisée avec la 

consigne de détection et de catégorisation qui constitue notre tâche de choix forcé, on peut 

alors répondre à notre question qui était la suivante : est-ce que les performances obtenues 

lors de la catégorisation de scènes naturelles peuvent être meilleures que les performances 

de détection révélant ainsi un phénomène de blindsight ? Comme nous l’avons évoqué, 

lorsque les patients hémianopsiques sont « forcés » à traiter un stimulus visuel apparaissant 

dans leur champ aveugle, ils obtiennent des performances surprenantes, bien au dessus du 

seuil du hasard malgré le fait qu’ils soient inconscients de la présence même d’une cible 

dans leur CV. Les patients hémianopsiques font preuve de capacités visuelles résiduelles 

dans leur CV aveugle, en deçà du seuil du hasard pour la catégorisation (choix forcé). On 

note ce phénomène de blindsight principalement chez les patients cérébro-lésés gauche 

(HLHd). Il semble être spécifique au traitement des BFS, ce qui pourrait sous-entendre que 

les scènes sont traitées de manière inconsciente, par une voie résiduelle, sous-corticale, qui 

véhiculerait les BFS.  

De plus, nous remarquons que dans leur champ visuel aveugle les patients font moins 

d’erreurs pour traiter les BFS que les HFS ; les temps de réponse sont également plus 

courts pour traiter les BFS que les HFS. De plus les temps de réponse pour traiter les BFS 

sont plus rapides dans le CV aveugle que dans le CV sain. Ce résultat va à nouveau dans le 

sens de l’hypothèse selon laquelle le blindsight serait véhiculé par un réseau secondaire 

impliquant la voie magnocellulaire spécialisée dans le traitement des BFS. Par ailleurs, les 

patients sont aussi rapides pour donner une réponse dans leur champ visuel central que leur 
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CV sain ou encore aveugle, soulignant ainsi le fait qu’ils parviennent à traiter aussi vite en 

choix forcé dans leur champ visuel aveugle, bien qu'ils n’aient pas conscience du stimulus 

traité. 

  2.4.2. Effet de la consigne 

Lors de la tâche avec la consigne de détection, les performances obtenues par les patients 

sont sans surprise, à savoir plus ralenties et en dessous du seuil de hasard (réponse donnée 

au hasard dans le champ visuel aveugle). Ce résultat est en corrélation avec les 

performances obtenues à la périmétrie automatisée (Humphrey) et confirme bien que les 

patients HLH ne perçoivent pas dans leur CV aveugle. Lors de la catégorisation (qui 

constitue notre tâche en choix forcé, sollicitant les capacités de blindsight) tous les patients 

obtiennent certes des performances moins précises que les contrôles, mais les patients 

cérébro-lésés gauche (HLHd) obtiennent des performances situées au-dessus du seuil du 

hasard, soulignant l’existence de blindsight. Ces performances ne sont pas reproduites par 

les patients cérébro-lésés droit (HLHg). Pour comprendre ces différences entre nos deux 

groupes de patients, voici quelques données préliminaires obtenues récemment lors d’une 

étude menée en IRMf. Sur la figure 73 ci-après, nous remarquons que le patient cérébro-

lésé gauche (HLHd) présente une activation au sein de son hémisphère lésé lorsque l’on 

compare la catégorisation vs détection dans le champ droit amputé, alors que le contraste 

inverse détection vs catégorisation dans le champ visuel droit ne met pas en évidence 

d’activation du tout. Soulignant probablement l’effet de la consigne, en fonction de la 

tâche demandée le patient ne sollicite probablement pas les mêmes circuits neuronaux. 

 

Figure 73 : Présentation de résultats récents, obtenus lors d’une étude préliminaire. A 
gauche, activation obtenue à l’aide du contraste catégorisation versus détection dans le 
champ visuel droit aveugle. T=3.11, p<0.001 non corrigé, 5 voxels. A droite IRM 
anatomique, coupe axiale, présentant la lésion occipitale gauche, chez un patient HLHd. La 
gauche est à gauche, la droite à droite. 
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   2.4.3. Spécialisation hémisphérique 

Les performances obtenues par les patients cérébro-lésés gauche (HLHd) lors de la 

présentation des scènes dans le champ aveugle mettent en évidence un traitement des 

fréquences spatiales allant dans le sens de l’hypothèse de la spécialisation hémisphérique. 

Ces patients obtiennent des performances moins précises lors du traitement des HFS par 

rapport aux BFS et aux scènes non-filtrées. Ce résultat permet de supposer que les patients 

cérébro-lésés gauche (HLHd) souffrant d’une lésion de l’hémisphère gauche (hémisphère 

gauche spécialisé dans le traitement des BFS) et notamment des aires visuelles primaires 

gauches, ont un déficit pour le traitement des HFS. Le traitement préférentiel des 

fréquences spatiales (selon la spécialisation hémisphérique : HD plus spécialisé dans le 

traitement des BFS et HG plus spécialisé dans le traitement des HFS) serait préservé chez 

ces patients dans l’hémichamp aveugle, malgré un traitement inconscient.  

Globalement, les résultats présentés précédemment, lors d’études en champ central et en 

champ latéralisés mettent en évidence que l’hémianopsie consécutive à une lésion post-

chiasmatique est associée à un déficit des processus de détection ou de catégorisation selon 

la latéralisation de la lésion. Une lésion des aires visuelles droite induit un déficit lors de la 

détection mais aussi de la catégorisation, alors qu’une lésion des aires visuelles gauche 

induit majoritairement un déficit lors de la catégorisation. De plus, le champ visuel central 

et le champ visuel non amputé considérés comme intacts chez les patients HLH ne sont pas 

autant préservés que ce qui est souvent admis. Ainsi la mise en place d’une rééducation 

adaptée pour les patients HLH, nécessitera également un entraînement du champ visuel 

central et du champ visuel « sain » en plus de la stimulation du champ aveugle. 

 

3. Prise en charge 

Sur la base de nos résultats, il semble important de stimuler le champ visuel central et le 

champ visuel « sain » en plus du champ aveugle. Il est également primordial de considérer 

l’effet de la demande de la tâche sur les performances obtenues par les patients et ainsi les 

pousser à réaliser une tâche visuelle de haut niveau cognitif.  

Finalement, il est difficile de définir et de bien cerner le phénomène de blindsight. En effet, 

il reste toujours un sujet de débat. De nombreux facteurs sont à considérer pour expliquer 
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les différences observées chez les patients, tels que la variabilité inter-individuelle, l’âge 

des patients, le délai post-lésionnel, la taille de la lésion, l’étiologie…Cependant des études 

sur le blindsight suggèrent que celui-ci n’est pas un processus uniquement inconscient 

(Overgaard, Fehl, Mouridsen , Bergholt et Cleeremans, 2008). Weiskrantz emploie le 

terme de « degraded normal vision » [vision normale dégradée] et Silvanto, quant à lui, 

parle de « blindsighted see » [qu’on pourrait traduire par vision aveugle voyante]. Comme 

décrit précédemment, Silvanto et al. (2007) ont démontré qu’une perception consciente est 

possible dans le champ considéré comme aveugle. La réorganisation corticale n’est pas 

systématiquement associée à une amélioration du champ visuel (comme cela a été 

objectivé à l’aide d’une périmétrie ; Raninen et al. 2006). Comme l’ont évoqué Ro et Rafal 

(2006), la vision peut devenir consciente dans le champ visuel aveugle. De plus, nous 

montrons lors de l’article 4, une amélioration du champ visuel (mesuré à l’aide d’une 

périmétrie automatisée) à la suite d’un entraînement visuel intensif. Pour conclure, les 

séances de stimulation vouées à « forcer » les patients à utiliser leurs capacités de 

blindsight, leur permet, d’accéder à une vision consciente dans leur champ aveugle. Nous 

devrions probablement prendre en considération toutes ces informations et changer la 

définition de l’hémianopsie, afin de cesser de considérer ce trouble visuel comme 

permanent et irréversible.  

Il parait crucial de poursuivre ces études et de collecter davantage de données sur ce sujet, 

afin de confirmer nos résultats qui vont dans le sens d’une possible restauration du champ 

visuel. Il serait également opportun de standardiser les évaluations du blindsight ainsi que 

l’entraînement visuel du champ aveugle, dans le but de fournir par la suite aux patients un 

pronostic de récupération en fonction des facteurs énumérés précédemment, à savoir l’âge 

du patient, la taille et la localisation de la lésion, l’étiologie, le délai post-lésionnel etc… 

 

La récupération au niveau du champ visuel aveugle pourrait s’expliquer, comme cela a été 

suggéré par des études récentes, par la présence d’une boucle rétro-active venant des aires 

corticales extra-striées et allant vers les îlots corticaux épargnés au niveau du cortex visuel 

primaire lésé (Silvanto, Lavie et Walsh, 2005). Cela pourrait également s’expliquer par 

l’implication des aires visuelles au niveau de l’hémisphère sain (Silvanto, Cowey, Lavie et 

Walsh, 2007 ; Bridge et al., 2008).  
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4. Remise en question de la réorganisation 

Nous vivons dans une société basée sur la vision. L'information visuelle nous aide à nous 

orienter dans notre environnement, à identifier les objets de notre environnement, à 

orienter notre attention sur des événements importants, à nous engager dans des 

interactions sociales. Notre vision nous permet de fonctionner efficacement dans la vie 

quotidienne. Ainsi, la perte de cette modalité sensorielle diminue la qualité de vie et 

représente un sérieux défi dans la vie de tous les jours, et nécessite une réorganisation de 

tout le fonctionnement qui concerne des dizaines de millions de personnes dans le monde 

(Organisation mondiale de la Santé, Fiche d'information no. 282, mai 2009, par exemple, 

314 millions de personnes souffrent de déficience visuelle dans le monde entier ; Rapport 

de l'OMS 2009 Fiche, n ° 282).  

A ce jour, les techniques de réhabilitation les plus couramment utilisées pour les patients 

malvoyants sont des aides telles que la lecture en braille, des aides à la locomotion comme 

les cannes, ou des dispositifs plus contemporains tels que des détecteurs d'obstacles, 

cannes laser, ultrasons. Mais toutes ces aides sont efficaces lorsque la perte de la vision est 

d’origine périphérique (lorsque celle-ci concerne le système visuel depuis l’œil jusqu’au 

chiasma inclus, sur l’anatomie du système visuel).  

De nos jours, il est très rare qu’une prise en charge soit proposée pour des troubles visuels 

à la suite d’une lésion d’origine cérébrale, alors même que plus de 20% du cortex cérébral 

est consacré à l'analyse de l'information visuelle. De plus en plus, ces aires « sensorielles » 

considérées comme unimodales, sont vues comme pluri-sensorielles, ce qui laisse des 

ouvertures dans le domaine de la rééducation (Beauchamp et al., 2004 ; Calvert 2001 ; 

Cappe et Barone 2005 ; Schroeder et Foxe 2005). Lorsqu’une rééducation est proposée il 

est important de bien cerner l’étiologie et la localisation de la lésion (périphérique ou 

centrale) car la prise en charge n’est pas la même selon l’origine (rétinienne ou corticale) 

du déficit visuel. En effet, le cortex occipital sain chez les aveugles est capable de 

fonctionner et de prendre en charge une autre modalité sensorielle. Ceci n’est pas le cas des 

patients HLH chez qui le cortex occipital est lésé. Par conséquent il ne possède pas la 

capacité de traiter une autre modalité sensorielle du fait de la lésion cérébrale. Il est donc 

nécessaire de ne pas proposer la même rééducation que celle proposée aux aveugles, dans 

le cas d’une lésion centrale. En effet Pascual-Leone et al., (2005) ont décrit une incapacité 

à lire le braille à la suite d’une lésion occipitale bilatérale, accentuant l’idée que le cortex 
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visuel peut prendre en charge d’autres informations sensorielles que les informations 

visuelles (voir pour revue Sathian et Lacey, 2007).  

Récemment, Plow et al, (2012) ont proposé un entraînement visuel durant 3 mois (ils ont 

proposé la technique VRT détaillée lors du chapitre abordant la rééducation) à deux 

patients souffrant d’une lésion occipitale gauche (HLHd). Ils ont couplé des séances de 

rééducation avec de la stimulation magnétique transcranienne (TMS). Un patient recevait 

de « vrais champs magnétiques » durant l’entraînement visuel et l’autre avait des 

« schams » (des leurres). Ils ont observé une meilleure récupération pour le patient qui 

recevait de la TMS par rapport à celui qui avait des shams. Ils ont également constaté, à 

l’aide de l’IRMf une activation péri-lésionnelle ainsi que des aires visuelles associatives de 

manière bilatérale. Ce résultat confirme de manière indirecte l’intérêt d’utiliser des tâches 

de haut niveau cognitif telle que la catégorisation, pour entraîner les patients dans leur 

champ visuel aveugle afin de solliciter les aires visuelles associatives. Car ce type de 

tâches sollicite les aires visuelles associatives, apparemment toujours efficientes. D’autre 

part il semble intéressant de coupler la TMS avec la rééducation neurovisuelle.
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Bien que les patients présentés lors des études précédentes soient très similaires d’un point 

de vue fonctionnel et lésionnel, il paraît nécessaire de soumettre un plus grand nombre de 

participants neurologiquement sains et cérébro-lésés à ces protocoles expérimentaux afin 

de poursuivre l’étude complexe des phénomènes d’activation et de plasticité du système 

visuel en fonction de la nature précise des traitements à réaliser. 

Nous avons peu de connaissances sur le lien entre les performances comportementales et 

les mécanismes de plasticité cérébrale, à la suite d’une lésion du système visuel 

périphérique (rétine, nerf optique, chiasma) ou central (aires visuelles corticales ou sous-

corticales). Les résultats de notre étude en IRMf mettent en évidence des patterns 

d’activation cérébrale spécifiques (chez les participants sains, cérébro-lésés droit et 

gauche) associés à des patterns de performances comportementales spécifiques. Pourtant, 

cette étude ne permet pas la compréhension directe du lien entre la réorganisation corticale 

et la récupération de la fonction visuelle. Nos résultats soulèvent donc la question d’une 

différence au niveau des mécanismes de récupération entre les patients cérébro-lésés droit 

et gauche. Le dernier article présenté, met en évidence qu’une restauration du champ visuel 

chez les patients hémianopsiques peut être obtenue en stimulant le champ aveugle. Ceci en 

demandant au patient de détecter, discriminer et reconnaître des cibles visuelles présentées 

au niveau du champ visuel amputé [Article 4]. Nous avons maintenant besoin de 

comprendre si le pattern d’activation cérébrale lors de la phase aiguë peut prédire la 

récupération de la fonction visuelle. Nous avons également besoin de savoir quel type de 

réorganisation corticale a lieu chez les patients qui récupèrent après un entraînement visuel 

adapté.  

Un tel sujet reste d’un point de vue fondamental très difficile à résoudre mais pourtant 

c’est une question très pertinente d’un point de vue clinique, d’une grande importance par 

rapport à la récupération des patients, étant donné le manque de connaissances sur le rôle 

de ces réorganisations cérébrales. Il serait donc intéressant de proposer une étude IRMf 

chez des patients HLH en phase aiguë et après rééducation lorsqu’ils ont récupéré en 

champ visuel, afin de mieux comprendre les substrats cérébraux qui sous-tendent cette 

récupération visuelle. Il faudrait également tester des patients HLH qui n’ont pas récupéré 

d’un point de vue comportemental afin de vérifier si la réorganisation corticale est la même 

ou pas. 
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Le cerveau a, comme nous l’avons vu dans la PARTIE 3, cette capacité à changer, 

s’adapter, à la suite d’une lésion cérébrale. Il serait intéressant de savoir maintenant si 

d’une part cette réorganisation cérébrale est stable dans le temps et d’autre part si elle est 

concomitante à une amélioration des performances comportementales.  

Levin, Orlov, Dotan et Zohary (2006) ont montré chez des patients souffrant de névrite 

optique (NO), une absence d’activation de l’aire visuelle primaire correspondant 

rétinotopiquement à la partie du champ visuel atteint par la NO. Néanmoins, après une 

présentation d’objets et d’objets brouillés (scrambled), il existait tout de même chez ces 

patients des activations bilatérales du LOC (cortex occipital latéral, impliqué dans la 

reconnaissance des formes et des objets) comparables à celles des sujets contrôles, quel 

que soit l’œil stimulé et malgré l’absence d’activation du cortex visuel primaire (V1). Cette 

étude est en faveur d’une activation bilatérale du LOC même en l’absence d’activité 

corticale au niveau de V1 à la suite d’une atteinte du nerf optique. L’équipe de Jenkins 

quant à elle, a proposé que la plasticité cérébrale précoce après une NO puisse avoir lieu au 

niveau de la région du LOC et qu’elle soit corrélée à de meilleures performances visuelles 

en phase aiguë uniquement (Jenkins et al., 2010). L’activité au niveau du LOC ne serait 

donc pas liée à l’interruption de l’influx visuel. Le LOC, même sans être directement lésé, 

semble donc être une structure capable de réorganisation corticale à la suite d’affections 

soudaines périphériques ou centrales du système visuel. 

Levin et al. (2006) ont mis en évidence qu’une lésion du système visuel périphérique : NO, 

entraîne une réorganisation au niveau de l’aire visuelle primaire (V1) mais pas au niveau 

des aires associatives impliquées dans la reconnaissance des objets. Il serait intéressant de 

vérifier cela, chez les patients hémianopsiques ayant récupéré en champ visuel afin de 

connaître ou du moins, de mieux comprendre les aires corticales impliquées dans la 

récupération du champ visuel chez les patients HLH.  

Cependant ceci est encore très discuté. En effet Raz et al. (2011) ont mis en évidence que 

les changements d’activation cérébrale ne reflètent pas systématiquement un phénomène 

de réorganisation corticale. Ils pourraient être simplement induits par le changement de 

quantité d’information visuelle qui parvient au cortex. Les modifications des patterns 

d’activation cérébrale observées pourraient être simplement le reflet des modifications du 

flux d’information visuelle reçu par les aires visuelles corticales. 
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Il serait donc intéressant d’étudier les capacités de blindsight selon le délai post-lésionnel, 

avec à l’appui des données comportementales ainsi qu’en neuro-imagerie fonctionnelle, 

afin de mieux comprendre pourquoi les capacités de blindsight changent avec le temps 

(Cowey, 2006), et savoir si elles changent grâce à la réorganisation corticale ou grâce à 

l’entraînement, ou à la suite simplement de modifications de perception visuelle ? 

On peut également se poser la question de l’effet d’une lésion corticale sur la 

réorganisation des voies visuelles en avant de la lésion (dégénérescence rétrograde) 

jusqu’au système visuel périphérique. En effet, il faut considérer l’effet de la plasticité du 

système visuel d’un autre point de vue, et non pas dans l’unique sens de la conséquence 

d’une lésion du système visuel périphérique au niveau cérébral, mais également dans le 

sens d’une répercussion d’une lésion cérébrale tel qu’un AVC occipital, sur la 

réorganisation cellulaire du système visuel périphérique. Il serait intéressant d’étudier 

l’impact d’une lésion occipitale sur la réorganisation périphérique telle que les 

répercussions d’une HLH au niveau de la rétine ou du nerf optique. A l’aide de l’OCT 

(Tomographie Optique Cohérente) qui est un outil utilisé en ophtalmologie pour mesurer 

l’épaisseur de la cornée, de la rétine et du nerf optique, on a pu constater une diminution de 

l’épaisseur rétinienne maculaire qui correspond à l’HLH. On se demande si cette 

modification au niveau de la rétine, pourrait-être une réorganisation à la suite de 

l’amputation du champ visuel, du fait que l’information visuelle ne soit plus traitée dans un 

hémichamp. Certains auteurs ont abordé cette question auprès de vingt six macaques lésés 

de manière unilatérale au niveau de V1 ainsi que chez dix macaques sains. Ils ont observé 

huit ans après la lésion de l’aire visuelle primaire corticale une dégénérescence du corps 

genouillé latéral (Cowey et al., 1989). De façon similaire, une dégénérescence des cellules 

ganglionnaires de la rétine à la suite d’une lésion du tractus optique a été observée (Cowey 

et al., 2011).  

Bullier et al. (1993) avait déjà mis en évidence chez le singe, que la proportion de cellule 

qui répond aux stimuli présentés dans le champ visuel amputé à la suite de l’ablation de V1 

est très différente selon la région étudiée et par conséquent selon le type de stimuli utilisés. 

Ils ont mis en évidence que le mouvement d’une cible induit une activation de l’aire MT+ 

(correspond à V5 chez l’homme) dans les deux hémisphères, alors que la couleur induit 

une activation seulement au niveau de la voie ventrale dans l’hémisphère sain.  
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Ceci nous donne également une piste quant au matériel à utiliser durant la rééducation et 

notamment la restauration du champ visuel aveugle des patients hémianopsiques. 

 

Pour conclure il serait intéressant de pouvoir établir un pronostic de récupération grâce à 

l’étiologie, à la latéralisation et au volume de la lésion, aux capacités comportementales et 

fonctionnelles des patients afin de pouvoir bien orienter la prise en charge du déficit visuel 

dans le but d’obtenir une récupération. Nous pourrions alors utiliser l’image de Barrico 

selon laquelle « Dans les yeux des gens, on voit ce qu’ils verront, pas ce qu’ils ont vu ». 

(Alessandro Baricco, extrait de Novecento : pianiste). Avant cela il nous reste encore de 

nombreuses études à réaliser et de nombreux mécanismes à comprendre. Il semble 

également, crucial, de considérer les troubles psychologiques engendrés par ce type de 

gêne visuelle (l’Hémianopsie Latérale Homonyme) et l’impact qu’elle peut avoir sur les 

interactions sociales. Dans le livre de Luria : « l’homme dont le monde part en éclat », un 

patient HLH décrit très bien son angoisse provoquée par la perception morcelée de son 

environnement et de son corps. On peut également comprendre l’urgence de l’évaluation 

systématique et de la prise en charge des troubles neurovisuels chez l’enfant. Ceci dans le 

but d’éviter une construction de soi morcelée, et des troubles importants du comportement.  
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Consigne Etude 1 et 3 
Consigne tâche de détection : 

Vous devez fixer la croix au centre de l'écran, sans bouger les yeux durant toute la tâche. 

Un bip sonore apparaît pour vous avertir qu’une image ou NON, apparaît à l’écran. 

L’image peut apparaître au centre, à droite ou à gauche, et lorsque que rien n’apparaît, 

l’écran reste gris au moment du bip. Si vous voyez une image, appuyez sur le bouton du 

bas; si vous ne voyez rien apparaître si aucune image n’apparaît, appuyez sur le bouton du 

haut. Mettez votre main droite sur le boîtier avec le majeur sur le bouton du haut et l’index 

sur le bouton du bas. Essayez de répondre le plus vite possible. L’image apparaîtra très 

vite, ne vous inquiétez pas, c’est normal. Si vous n’êtes pas sûr de vous, appuyez quand 

même sur l’un des deux boutons. 

N’oubliez pas d’appuyer pour signaler lorsque vous ne détecter rien. Nous allons 

commencer par une phase d’essai afin de vous familiariser avec l’épreuve et les boutons. 

Ensuite, la tâche dure environ 15 minutes, avec quelques petites pauses pour vous reposer 

les yeux, si vous en avez besoin.  

Je vous rappelle la consigne une dernière fois : appuyez sur le bouton du haut lorsque vous 

voyez une image apparaître et sur le bouton du bas lorsque vous ne détectez rien à l’écran. 

Consigne tâche de catégorisation : 

Vous allez voir apparaître des images sur l’écran : soit au centre, soit à gauche soit à droite. 

Pour chaque image, vous allez devoir déterminer si c’est une ville ou une forêt. Vous 

devez donner une réponse à chaque fois, et ce, le plus vite possible. Si vous n’êtes pas sûr 

de vous, essayez quand même de répondre (essayez de deviner au mieux ce que ça pourrait 

être).Fixez bien la croix centrale. Un bip sonore vous annoncera qu’une image est 

apparue.Même si vous n’avez pas eu le temps de voir l’image, essayer de répondre. 

Appuyez sur le bouton du haut si vous voyez une ville, et sur le bouton du bas si vous 

pensez que c’est une forêt, sachant quetoutes les villes ne sont pas identiques entre elles, 

tout comme les forêts. Certaines images vont vous sembler floues ou difficilement 

reconnaissables, c’est tout à fait normal. Essayez de répondre quand même. Avant de 

commencer l’épreuve en elle même, vous avez une courte période d’essai qui vous 

permettera de vous familiariser avec les boutons. Au total, l’épreuve dure environ 15 

minutes, sachant que des pauses ont été aménagées si vous en avez besoin.
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Consigne Etude 2 et 4 
 
"Vous allez participer à deux tâches. Nous commençons par la première tâche. [Détection ou 
Catégorisation]"  
Tâche de DETECTION  
"Dans cette tâche, vous allez réaliser plusieurs essais. A chaque essai, vous devrez d'abord fixer 
une croix au centre de l'écran. Puis un cadre noir apparaîtra rapidement contenant soit une IMAGE 
soit RIEN. Votre tâche consistera à appuyer sur l'un de ces boutons [montrer les boutons du 
boîtier-réponse] suivant ce que vous avez vu.  
[Faire la démonstration au participant de ce que sont une Croix de fixation, un essai Sans image, 
et un essai Avec image.]  
Si vous avez vu une IMAGE , appuyer sur le bouton du [haut/bas]. Si vous n'avez RIEN vu à 
l'intérieur du cadre, appuyez sur le bouton du [bas/haut]. [L'examinateur se fiera à ce qui est 
indiqué sur l'écran.]  
Pour appuyer sur le bouton du bas (le plus proche de vous), vous utiliserez l'index. Pour appuyer 
sur le bouton du haut, vous utiliserez le majeur.  
Essayer de répondre le plus EXACTEMENT possible, et le plus RAPIDEMENT possible.  
L'image apparaîtra très vite, ne vous inquiétez pas, c'est normal. Si vous n'êtes pas sûr de vous, 
appuyez quand même sur l'un des deux boutons. N'oubliez pas d'appuyer même quand vous ne 
voyez pas d'image.  
Nous allons commencer par quelques essais de pratique pour vous familiariser avec la tâche et les 
boutons. Ensuite, vous effectuerez le test qui dure 5 minutes et comprend 2 blocs séparés par une 
pause.  
Je vous rappelle la consigne: Si vous voyez une IMAGE , appuyez sur le bouton du [haut/bas]. Si 
vous ne voyez RIEN vu à l'intérieur du cadre, appuyez sur le bouton du [bas/haut]. [L'examinateur 
se fiera à ce qui est indiqué sur l'écran.]"  
"Nous passons maintenant à la deuxième tâche. [Détection ou Catégorisation]"  
Tâche de CATEGORISATION  
"Dans cette tâche, vous allez réaliser plusieurs essais. A chaque essai, vous devrez d'abord fixer 
une croix au centre de l'écran. Puis un cadre noir apparaîtra rapidement contenant soit une IMAGE 
soit RIEN. Votre tâche consistera à appuyer sur l'un de ces boutons [montrer les boutons du 
boîtier-réponse] suivant ce que vous avez vu.  
[Faire la démonstration au participant de ce que sont une Croix de fixation, un essai Sans image, 
un essai avec Ville, et un essai avec Autoroute.]  
Si vous avez vu une VILLE ou un cadre vide (c'est-à-dire RIEN), appuyer sur le bouton du 
[haut/bas]. Si vous avez vu une AUTOROUTE , appuyez sur le bouton du [bas/haut], sachant que 
toutes les villes ne sont pas identiques entre elles, de même que les autoroutes. [L'examinateur se 
fiera à ce qui est indiqué sur l'écran.]  
Pour appuyer sur le bouton du bas (le plus proche de vous), vous utiliserez l'index. Pour appuyer 
sur le bouton du haut, vous utiliserez le majeur.  
Essayer de répondre le plus EXACTEMENT possible, et le plus RAPIDEMENT possible.  
L'image apparaîtra très vite, ne vous inquiétez pas, c'est normal. Certaines images vont vous 
sembler floues ou difficilement reconnaissables, c'est également normal. Si vous n'êtes pas sûr de 
vous, appuyez quand même sur l'un des deux boutons. Essayez de deviner ce que cela pourrait être, 
fiez-vous à votre intuition.  
Nous allons commencer par quelques essais de pratique pour vous familiariser avec la tâche et les 
boutons. Ensuite, vous effectuerez le test qui dure 5 minutes et comprend 2 blocs séparés par une 
pause.  
Je vous rappelle la consigne: Si vous voyez une VILLE ou un cadre vide (c'est-à-dire RIEN), 
appuyez sur le bouton du [haut/bas]. Si vous voyez une AUTOROUTE , appuyez sur le bouton du 
[bas/haut].[L'examinateur se fiera à ce qui est indiqué sur l'écran.]" 
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La transformée de Fourier et les fréquences spatiales  

Le système visuel est comparable à un analyseur de Fourier (Guyader, thèse de doctorat, 

2004). Une image bidimensionnelle projetée sur la rétine peut être perçue comme une somme 

de sinusoïdes de différentes amplitudes, phases et orientations. Elles seront représentées sous 

la forme d’un spectre de fréquences. Cette décomposition est possible grâce à l’opération 

linéaire appelée transformée de Fourier. La transformée de Fourier inverse filtre de son côté les 

images, en ne laissant passer que certaines fréquences spatiales (Oliva & Schyns, 1997). Nous 

obtenons, de ce fait, des images ne faisant apparaître que les informations situées au-dessous 

d’une certaine fréquence spatiale, en passe–bas, ou au-dessus d’une autre fréquence spatiale, 

en passe haut. Il est alors possible de créer, respectivement :  

- des images de basses fréquences spatiales (BFS), qui présentent un contenu global, 

flou, dénué de détails,  

- des images de hautes fréquences spatiales (HFS), qui présentent le squelette de 

l’image, les détails de la scène.  

La Figure ci-dessous  illustre ces différents types de filtrages.  

Oliva & Schyns (1997) ont insisté sur l’importance de l’analyse fréquentielle. Elle est 

antérieure, au niveau du traitement, à de nombreux processus visuels primaires, tels que 

l’analyse du mouvement, la saccade, ou encore la perception de la profondeur.  

 

   
 

Figure : Exemples d'images non filtrées et filtrées. A gauche, une image de ville non filtrée, au milieu, la 

même image ne laissant passer que les BFS, et à droite ne laissant passer que les HFS. 
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I. L’Imagerie cérébrale fonctionnelle  

 1. Principe de l’imagerie par résonance magnétique (IRM)   

L’imagerie par résonance magnétique (IRM) a été inventée au début des années 1970 par 

Paul Lauterbur. Elle repose sur le principe de la résonance magnétique nucléaire (RMN). 

Le principe de cette technique est de mettre en résonance certains noyaux de l’organisme 

notamment les noyaux d’hydrogène à l’aide d’un champ magnétique puissant. Ce champ 

magnétique puissant et stable, est produit par un aimant supraconducteur que l’on pourrait 

comparer de façon simpliste à une énorme bobine parcourue par de l’électricité. Lorsque 

de l’électricité est produite à l’intérieur d’une bobine un champ magnétique se cré. Voyons 

comment on peut appliquer cette technique chez l’homme. Le cerveau est composé de plus 

de 80 % de molécules d’eau (H2O), et c’est justement le proton d’hydrogène présent dans 

tout l’organisme qui est mis en résonance en IRM.  

Le noyau d’un atome d’hydrogène est formé d’un proton, qui est une particule chargée 

éléctriquement possédant alors un moment magnétique, le proton tourne sur lui-même il 

est dit spin. Lorsque un sujet est soumis au champ magnétique de la machine (B0) les 

protons d’hydrogène présents dans les tissus (peau, graisse, muscles, ainsi que dans tout le 

système nerveux central) s’alignent (selon B0) majoritairement dans la même direction (ou 

en sens inverse). On appelle cela une magnétisation des tissus ou Moment magnétique 

(M0). Ceci correspond à l’aimantation moyenne de l’ensemble des noyaux d’hydrogène, le 

cerveau du sujet placé dans la machine est comme aimanté (cf figure 1 ci-dessous, 

Mazoyer B, 2002 ; L’imagerie par résonance magnétique. In : Cerveau et psychologie. 

Paris : Presses Universitaires de France). 
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 Figure 1 : Principe d’orientation des moments magnétiques (ou spins) des noyaux 

d’hydrogène dans un champ magnétique. A gauche : en l’absence de champ magnétique, 

les moments magnétiques (ou spins) des noyaux d’hydrogène de la matière s’orientent de 

manière aléatoire (correspondant à l’axe de rotation de ses noyaux). A droite : en présence 

du champ magnétique de la machine (B0), ces derniers s’alignent suivant l’axe du champ, 

majoritairement dans la même direction. (Figure tirée de Mazoyer, 2002). 

 

Le but de l’IRM est d’obtenir la mesure de la composante M0 mais celle-ci est alignée avec 

B0 par conséquent sa valeur est trop faible pour être mesurable. Il est alors nécessaire de 

l’orienter dans une direction différente de celle du champ B0. Pour ce faire, un second 

champ magnétique perpendiculaire au premier (B0) est appliqué à l’aide d’une antenne 

placée autour de la tête du sujet. (Figure 2 : représente le champ magnétique B1 qui est une 

onde radio du fait de sa fréquence, il est créé par l’antenne de radio-fréquence placée 

autour de la tête du sujet). La composante M0 va basculer sous l’effet du champ 

magnétique B1 qui tourne à la fréquence de rotation des spins des protons. Apparaît alors 

dans le plan perpendiculaire à B0 une composante transverse : c’est le phénomène de 

résonance magnétique. Des champs magnétiques oscillants dits radiofréquence sont alors 

appliqués de façon à légèrement modifier cet alignement B0 et produire un phénomène de 

précession. Lorsque l’on cesse d’appliquer cette onde radiofréquence les spins reviennent à 

leur état initial en restituant sous forme d’énergie un signal électromagnétique mesurable. 

Plus le temps d’exposition à ce champ B1 est long plus l’angle de bascule de M0 (à son état 

initial) est important. On peut alors connaitre la valeur de M0 à partir de cet angle de 

bascule en fonction de la composante transverse. Le temps de relaxation est le moment où 
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M0 se retrouve de nouveau sous l’influence de B0, à l’arrêt du champ magnétique B1 et 

retrouve sa valeur initiale. Confronté à la matière biologique et notamment cérébrale, ce 

phénomène n’est pas instantané, il est caractérisé par deux constantes de temps, appelées 

temps de relaxation. Le premier : longitudinal (T1) défini la vitesse de retour de la 

composante M orientée selon B0, le second : transversal (T2 ou T2*) défini la vitesse de 

disparition de la composante transverse de M. Les valeurs de temps de relaxation T1 et T2 

varient selon le tissu et leur composition, ce qui permet de les différencier.  

Le cerveau est formé : de substance grise, de substance blanche et de liquide céphalo 

rachidien, par conséquent ces « différentes matières» vont engendrer un temps de 

relaxation différent et permettra ainsi de les visualiser et de les distinguer. Les images 

cérébrales pondérées en T1 permettent de visualiser la limite anatomique entre la substance 

grise, la substance blanche et le liquide céphalo-rachidien (Figure 3) Les images pondérées 

en T2 permettent de bien délimiter le liquide céphalo-rachidien, mais ne permettent pas de 

différencier nettement la substance grise et la substance blanche (Figure 3). 

 

 

Figure 2 : Antenne radio-fréquence placée sur la tête du sujet servant d’émetteur pour le 
champ magnétique B1, et de récepteur pour enregistrer les variations du champ 
magnétique. (Figure tirée de Mazoyer, 2002). 
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Figure 3 : Coupe axiale d’une même IRM anatomique cérébrale pondérée en T1 (à gauche 
où le liquide céphalo-rachidien est hypointense) et T2 (à droite où le liquide céphalo-
rachidien est hyper-intense). (Figure tirée de Mazoyer, 2002). 

 

 2. L’IRM fonctionnelle 

L’IRM fonctionnelle (IRMf) telle que nous la connaissons aujourd’hui a été inventée dans 

les années 1990 par l’équipe de Bruce Rosen à Boston aux Etats-Unis. Mais les premiers 

travaux qui ont rapporté des variations du débit sanguin cérébral durant des activités 

mentales sont ceux du physiologiste Italien Angelo Mosso (Mosso, 1881) (Figure 4). Ce 

dernier a enregistré les pulsations du cortex humain chez des patients souffrant de 

déformation crânienne à la suite d’une intervention chirurgicale. 

Il a montré que les pulsations augmentaient dans certaines régions durant une tâche 

cognitive et notamment durant une tâche de calcul mental (Figure 5). Il conclue alors – et 

nous savons aujourd’hui grâce à l’IRMf qu’il conclu de la même manière qu’aujourd’hui – 

que le débit sanguin cérébral change en fonction de l’activité neuronale. De plus, les 

observations chez l’animal de Roy et Sherrington (Roy et Sherrington, 1890) ont suggeré 

un lien entre le débit sanguin et le métabolisme cérébral. Depuis il est admis que les 

fonctions supérieures du cerveau engendrent des variations locales du débit sanguin, en 

d’autres termes il existe une relation entre le niveau d’activité éléctrique des neurones, le 

débit sanguin et la consommation d’énérgie. C’est à partir de ces observations que peu à 

peu les méthodes d’imagerie fonctionnelle se sont développées. 
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Figure 4 : Angelo Mosso (30 Mai 1846 - 24 Novembre1910), Physiologiste Italien du 
19ème siècle. Il créa de manière artisanale mais avant-gardiste ; la première technique de 
neuroimagerie en enregistrant les pulsations du cortex cérébral humain chez un patient 
traumatisé crânien. Il observa de manière fortuite une relation entre le débit sanguin 
cérébral et l’activité neuronale (corrélée aux pulsations cérébrales).   
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Figure 5 : Gravure représentant l’appareil utilisé par Angelo Mosso pour mesurer les 
pulsations du cortex cérébral humain, tirée de La Fatica, de Angelo Mosso (1881). 
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L’IRMf permet comme son nom l’indique une étude fonctionnelle du système nerveux 

central. Cette technique diffère d’une IRM standard, qui permet uniquement une étude 

morphologique du système nerveux central. Cette technique permet d’obtenir des images 

fonctionnelles du cerveau humain durant une tâche, avec une résolution de quelques 

millimètres, en quelques secondes et en continu. Dans notre étude les acquisitions se font 

en moins de 3 secondes, l’acquisition est ascendante, elle se fait de bas en haut (cf partie 

méthode ci-après). C’est une méthode non invasive, en effet aucune injection de produits 

de contraste n’est nécessaire. Son champ d’application est très vaste, on étudie l’activité 

cérébrale en réponse à une tâche effectuée par le sujet. En pratique l’IRMf permet 

d’étudier l’activité cérébrale des zones du cortex sollicitées par une tâche donnée, dans le 

but d’étudier une fonction cognitive correspondante, par exemple au langage, aux 

fonctions executives, à la vision, etc…. Dans notre étude nous avons utilisé une tâche 

visuelle de bas niveau et de haut niveau de traitement (celle-ci sera détaillée dans la partie 

méthode de ce chapitre). 

 

  2.1. Quel phénomène neurophysiologique mesurons-nous durant la réalisation 

d’une tâche, en IRMf ?  

Durant une tâche cognitive les neurones communiquent entre eux à l’aide de 

neurotransmetteurs, ce mécanisme électrique va provoquer une augmentation de la 

consommation d’énergie, et engendre une variation de la consommation d’oxygène et de 

glucose ainsi qu’un changement du débit sanguin cérébral local. Le glucose est la seule 

source énergétique du cerveau, par conséquent une tâche cognitive nécessitant de l’énérgie 

va engendrer un apport supplémentaire de glucose. Les modifications d’activités 

éléctriques neurales liées à l’execution d’une tâche engendrent un ajustement du débit 

sanguin cérébral régional.  

Donc, lors de l’exécution d’une tâche cognitive le débit sanguin local augmente et enrichit 

le réseau capillaire en sang artériel riche en oxygène. Ceci de façon abondante, depassant 

même la demande métabolique. L’offre en oxygène, plus importante que la demande 

réélle, va induire une diminution de la concentration en hémoglobine non oxygénée 

(desoxy-hémoglobine) au niveau des capillaires veineux. Cette diminution de 
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concentration en desoxy-hémoglobine est l’effet appelé BOLD (Blood Oxygen Level 

Dependant) (Ogawa et Lee 1990) (Figure 6). 

Cette méthode est basée sur l’aimantation de l’hémoglobine contenue dans les globules 

rouges du sang. L’hémoglobine se trouve sous deux formes : tout d’abord les globules 

rouges oxygénés par les poumons contennant de l’oxyhémoglobine (molécule non active 

en IRM) et les globules rouges désoxygénés par le métabolisme des tissus contennant de la 

désoxyhémoglobine (active en IRM car très paramagnétique). Ceci constitue le signal de 

base enregistré en IRMf. La molécule d’hémoglobine contient un atome de fer la rendant 

paramagnétique sous sa forme désoxygénée. 

En utilisant des séquences très rapides dites echoplanar (EPI), il est alors possible 

d’observer l’afflux de sang oxygéné qui « chasse » le sang désoxygéné. Lorsqu’une zone 

du cerveau augmente son activité, un afflux de sang oxygéné lui parvient grâce notamment 

à la dilatation des vaisseaux sanguins. Ceci répond ainsi à la demande de consommation 

locale en dioxygéne des cellules actives (c’est le signal BOLD). Plus une structure est 

active plus le flux sanguin apportant l’oxygène est important. Une saturation en oxygène 

est alors observée ainsi qu’une légère diminution de la concentration en 

désoxyhemoglobine, dans la région en activité.  

Cette dernière perturbe le champ magnétique entraînant des changements d’intensité du 

signal RMN. Cette variation du signal va permettre d’identifier les régions en forte activité 

neuronale, par rapport aux régions moins demandeuses en oxygène donc moins actives. Au 

repos il y a une faible consommation en oxygène. Lors de la phase d’activation on observe 

une forte augmentation du débit sanguin, donc du volume sanguin et ainsi de l’apport en 

oxygène (illustré sur le schèma ci-après). 
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Figure 6 : Signal BOLD qui repose sur le rapport désoxyhémoglobine / oxyhémoglobine 
(Hb : Hémoglobine). (De gauche à droite : - état de base les vaisseaux sanguins 
contiennent de l’oxy-hémogobine et peu de désoxy-hémoglobine. - Lorsque les neurones 
voisins entrent en activation un apport en oxygène est nécessaire afin de leur fournir 
l’enérgie indispensable pour fonctionner. Cet apport d’oxygène (initial dip) conduit à 
l’augmentation de la teneur en désoxy-hémoglobine entraînant la dilatation des vaisseaux 
sanguins et l’augmentation du débit sanguin cérébral régional. – un brusque apport en oxy-
hémogobine et donc une baisse de désoxy-hémoglobine qui caractérise le signal BOLD 
mesuré en IRMf. – puis le débit sanguin cérébral revient à son état de base : undershoot, 
qui signe la fin de l’effet BOLD (Figure tirée de Houdé et al., 2002).   

 

 3. Protocole expérimental  

Le protocole expérimental mené en IRMf a reçu l’accord du comité Consultatif de 

Protection des Personnes pour la recherche Biomédicale (CPPRB) Ile-de-France VI, 

n°DGS2007-0556 [protocole 07042 – ID RCB : 2007-A01088-45 : séance du 7 novembre 

2007].  

Nous expliquions aux sujets le protocole, un pré questionnaire était alors établi afin de 

s’assurer de la compatibilité avec la machine 1.5T qui engendre un fort champ magnétique. 

Nous proposions également aux sujets sélectionnés une visite lors du déroulement du 

protocole afin qu’ils puissent assister à une passation et prendre conscience de 

l’engagement. Après avoir lu et signé une notice d’information concernant le protocole 

ainsi qu’un questionnaire vérifié par un médecin, s’assurant que le sujet ne présente aucun 

contre indication à l’IRM (telle que la présence de matériaux métalliques : éclats 
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métalliques dans les yeux…plombages, de pacemaker ou stimulateur cardiaque, de clip ou 

coil neurochirurgical, de valvule cardiaque, de prothèse auditive ou implant cochléaire, de 

valve de dérivation ventriculaire, d’appareil dentaire, de stérilet, de filtre dans la veine cave 

contre les embolies pulmonaires, d’endoprothèse (stent) vasculaire ou coronaire, de 

traitements médicamenteux susceptibles de biaiser l’enregistrement du signal durant les 

acquisitions, de maquillage (mascara ou laque pour les cheveux) ou de tatouages ou 

piercings importants, d’ IRM ou d’intervention chirurgicale durant les 6 mois précédents 

l’examen, de grossesse en cours, chaque sujet donnait de manière écrite son consentement 

éclairé, au préalable de l’expérience et pouvait changer de décision à tout moment.  

 

  3.1. Acquisition des images  

L’appareil IRM que nous avons utilisé pour les acquisitions anatomiques et fonctionnelles 

est un imageur clinique Philips ACS-NT 1,5 Teslas, accessible en service de neuroimagerie 

de la Fondation Rothschild à Paris.  

La première acquisition est une séquence brève de deux dummies scans, elle consiste à 

établir un repérage trois plans afin de determiner la position du cerveau du sujet dans 

l’antenne radio-fréquence.  

Celle-ci est suivie de l’acquisition en T2* qui utilise une séquence très sensible et 

rapide appelée séquence echo-planar, basée sur la commutation très rapide des gradients de 

champ magnétique, appelée echo-planar imaging (EPI-BOLD).  

L’acquisition de l’ensemble du cerveau (de manière continue du bas vers le haut) s’étend 

sur une durée de 3000 millisecondes correspondant au TR, et permet d’obtenir un volume 

cérébral, de 33 coupes axiales séquentielles de 3,6cm d’épaisseur chacune. Les images 

fonctionnelles ont été acquises par bloc en T2* le temps entre deux échos est de 50ms 

(TE), la matrice d’acquisition et de reconstruction est de 64*64 pixels ; et le FOV Field-

Of-View de 240*240mm, l’angle de bascule B1 (flip angle) est fixé à 90°, et la taille des 

voxels est de 3,75 mm. Durant la serie de d’images fonctionnelles, 496 volumes sont 

acquis. Déroulement d’un essai : un essai se déroule en plusieurs temps : une croix de 

fixation apparaît 600 ms au milieu de l’écran, elle est suivie par le stimulus visuel pendant 

100 ms, enfin le temps de réponse est additionné à l’intervalle inter-stimuli (ISI) et dure 
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1800 ms. Cela fait un total de 2500 ms pour un essai, soit une durée de 25s par bloc et de 5 

minutes pour chaque tâche. 

Les séquences de fonctionnelles sont suivies par l’acquisition anatomique T1 qui a pour 

but d’obtenir des images anatomiques très précises pour lesquelles les contrastes entre les 

différents tissus est le plus précis possible, de façon à identifier précisément les différentes 

structures cérébrales. Cette acquisition morphologique en 3D permet de superposer les 

images fonctionnelles sur cette dernière. Le temps nécessaire de cette acquisition est d’un 

peu plus de dix minutes. Elle permet de construire une carte tridimensionnelle pondérée en 

T1 de l’ensemble du cerveau, elle est constituée de 160 coupes axiales jointives de 1 mm 

d’épaisseur chacune (matrice : 256*256.mm, FOV=240, TE =4.6, angle de bascule : (flip 

angle) = 20).  

Il semble important de préciser que nous utiliserons les termes de volume et de session 

dans la suite de cet écrit. 

1 image = 1 volume = 1 scan 

1 run = 1 série = 1 session 

 

  3.2. Paradigme  

En utilisant un protocole d’IRMf il est alors possible de suivre les modulations de débit 

sanguin liées à l’activité cérébrale lors de la tâche cognitive proposée.  

En post-traitement, à l’aide d’un logiciel SPM (pour Statistical Parametric Mapping en 

anglais) on peut mettre en évidence les zones d’activations du cortex répondant à cette 

tache. 

En pratique un protocole d’IRMf est basé sur une alternance entre une phase de repos et la 

tâche effectuée par le sujet (Figure 7). Bien évidemment ce protocole dépend de la fonction 

cérébrale étudiée. 
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Figure 7 : Exemple d’un paradigme en bloc alternant une phase de repos et la tâche 
effectuée par le sujet, et en dessous la courbe représente le signal Hrf enrgistré. (Figure 
tirée de C. Neugroschl, Présentation : Imagerie fonctionnelle, principe et applications 
cliniques).  

 

Dans notre étude, les stimuli, rendus visibles grâce à un jeu de miroirs, étaient projetés, à 

l’aide d’un vidéo projecteur, sur un écran installé dans la salle d’imagerie. Le bloc de 10 

stimuli était répété 6 fois à l’intérieur de chaque tâche, et les deux tâches étaient réalisées 

successivement à l’intérieur d’une session. Les participants ont réalisé 4 sessions 

d’imagerie fonctionnelle, soit un total de 24 blocs ou encore de 240 essais par tâche. Des 

pauses (de 12 secondes) étaient réalisées entre chaque bloc (de 20 secondes) et entre les 2 

tâches à l’intérieur de la session (voir : Méthode partie suivante).  

  3.3. Traitement des images  

L’analyse des images a été réalisée selon le modèle linéaire général (Friston et al., 1995) à 

l’aide du logiciel statistique SPM5 (Statistical Parametric Mapping, Wellcome Department 

of Imaging Neuroscience, London, UK) requérant le logiciel Matlab (The Math Works 

Inc.™, version 6.5). Les régions cérébrales activées ont été répertoriées à l’aide de l’atlas 

de Talairach et Tournoux (1988) chez les participants contrôle, mais chez les patients elles 

ont été identifiées au niveau individuel avec l’aide du neuro-radiologue en charge de la 

procédure IRMf (Dr Savatovsky Julien).  
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  3.4. Traitement des données 

L’analyse des données vise à répondre à la fois à l’existence et aussi à la localisation des 

aires cérébrales qui ont modifié leur concentration en désoxy-hémoglobine durant la tâche. 

Nous présentons de manière rapide les étapes que nous avons suivies pour anlayser nos 

données. 

Une fois les données d’IRMf acquises en DICOM récupérées nous les transformons à 

l’aide d’un logiciel (MRI convert) en format Nifti afin de les rendre compatibles avec le 

logiciel de traitement des données : SPM5. Le logiciel SPM est un système d’analyse 

d’images (développé et utilisé sous Matlab) qui peut être utilisé pour des protocoles 

d’activation cérébrale en IRMf. Il intègre des outils permettant le recalage et la 

normalisation des images dans l’espace stéréotaxique de Talairach ainsi qu’une batterie de 

modèles statistiques permettant de réaliser des tests d’hypothèses concernant l’existence 

d’activation cérébrales. Il peut être utilisé aussi bien pour des analyses de données 

individuelles (dans notre étude : chez les patients cérébro-lésés) que pour des analyses de 

groupes (dans notre étude : chez les témoins). 

 
   3.4.1. Les prétraitements  

Le signal brut issu du scanner IRM nécessite des transformations avant de pouvoir être 

étudié en vue de déceler les zones d’activations fonctionnelles. Les transformations 

effectuées dans la pratique ont plusieurs objectifs, énumérés ci-après. 

 

a. Réalignement 

Tout d’abord l’étape de réalignement qui permet de corriger les mouvements de la tête du 

sujet qui ont lieu pendant l’acquisition, en réalignant les différents volumes cérébraux entre 

eux. En effet bien que la tête du sujet soit maintenue, il y a toujours des dérives minimes 

qui décalent les volumes fonctionnels entre eux. Il faut donc apporter une correction afin 

de permettre un recalage des voxels qui sont déplacés. Le réalignement calcul 6 paramètres 

de déplacements pour chaque voxel par rapport à un volume de référence (3 paramètres de 

translation et 3 paramètres de rotation) (Figures 8 et 9).  
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Figure 8 : Illustration des 3 paramètres de translation (x,y,z) leur déviation est mesurée en 
millimètres, et les 3 paramètres de rotation (pitch, roll, yaw) dont la déviation est mésurée 
en degrès.  
 

 

 
 
Figure 9 : Représentation du repère spatial « x » : gauche/droite, « y » : arrière/avant 
et « z » : bas/haut. 
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b. Slice Timing 

Puis le recalage temporel (slice timing) sur les images. Cette étape permet de corriger le 

décalage temporel d’acquisition entre les différentes coupes pour un volume, elle est 

nécessaire du fait que l’acquisition d’un volume cérébral n’est pas instantanée. En effet, 

entre la première coupe prise au temps t = 0 seconde et l’acquisition de la dernière coupe, 

il s’est écoulé un temps appelé TA (temps d’acquisition) et qui est égale à [TR-

(TR/nombre de coupes)] c'est-à-dire : [3-3/(33)]=2.91, dans le cas de notre étude. Ce 

décalage temporel doit être corrigé, afin que chaque volume soit considéré comme étant 

acquis au même instant. Cette correction est effectuée grâce à une interpolation temporelle 

par rapport à une coupe de référence (la coupe du milieu dans notre analyse). 

c. Normalisation 

Ensuite l’étape de normalisation (que nous avons appliquée dans notre cas aux sujets 

témoins et non aux patients hémianopsiques du fait de leur lésion cérébrale) qui permet de 

projeter les images dans le repère de Talairach. Le but de la normalisation est de 

repositionner les volumes anatomiques et fonctionnels selon le même volume de référence. 

En effet, les cerveaux des sujets étant très différents les uns des autres, il est impossible 

d’effectuer des comparaisons entre sujets sans normalisation. On utilise les volumes de 

références proposés dans SPM appelés : template sur lesquels on va s’appuyer. Ces 

templates sont tous dans le même espace de référence : espace MNI, ce qui permet de faire 

des correspondances anatomiques des activations.  
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Figure 10 : Schématisation de la chaîne de prétraitement dans le cas où les coupes d’un 
volume fonctionnel sont acquises en mode séquentiel. 
 

 

Le calcul se fait par l’intermédiaire d’une latrice de transformation entre les volumes et le 

template qui caractérise six paramètres de déplacement (comme pour le réalignement) et 

six paramètres de déformations (zoom et cisaillement).  
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d. Smoothing 

Enfin l’étape du lissage spatial (smoothing) permet d’améliorer le rapport signal / bruit. Il 

est important de préciser que certaines des étapes énumérées précédemment induisent des 

transformations qui peuvent avoir des effets non négligeables sur la détection des 

activations fonctionnelles et même trouver des contrastes pour lesquels il n’y a pas du tout 

d’activation, ceci est vrai particulièrement pour l’étape de correction des effets de 

mouvements. http://www.fil.ion.ucl.ac.uk/spm/HBF2/Contents.html. 

 
Dans le cas de notre expérience IRMf, l’acquisition est séquentielle, c'est-à-dire que les 

coupes sont acquises dans l’ordre, notamment en ordre ascendant du bas vers le haut. Il 

existe une autre méthode d’acquisition : la méthode entrelacée: durant laquelle on acquiert 

d’abord les coupes paires puis ensuite les coupes impaires que nous ne présenterons pas. 

L’ordre des prétraitements sont présentés Figure 10.  

 
   3.4.2. Analyses 

Nous nous sommes servis du logiciel SPM pour l’analyse statistique des images, qui se 

base sur un modèle linéaire général. L’étape d’analyse statistique va nous permettre de 

répondre aux questions cognitives que nous nous posons, et qui ont orientées la conception 

du protocole expérimental. Nous avons effectué des analyses individuelles (pour chaque 

sujet séparément concernant les patients) ou des analyses de groupe (concernant les 

témoins). Une analyse statistique comprend typiquement quatre étapes, qui sont les 

suivantes : 

 a. La spécification du modèle qui permet de décrire au mieux le paradigme ; 

 b. L’estimation des paramètres du modèle sur les données que l’on traite ; 

 c. La définition et l’estimation de contrastes : qui nous permettent de faire ensuite les 

contrastes entre les conditions expérimentales souhaitées en fonction de nos hypothèses, et 

de déterminer les régions les plus activées détectées par le modèle.  

Lors d’une acquisition IRMf, on mesure dans chaque voxel du cerveau, au cours du temps, 

la réponse hémodynamique induite par l’activation neuronale cérébrale, qui elle-même 

reflète l’exécution par le sujet des différentes conditions du protocole expérimental. Les 

analyses statistiques sont appliquées à chaque voxel indépendamment, c’est ce que l’on 

appelle l’analyse univariée. 








