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Résumé 
L’autisme est un trouble développemental précoce se caractérisant entre autre par des altérations de la socialisation 

associées à un déficit de la perception des visages et des expressions émotionnelles. Ce déficit de la perception des 

visages et des expressions émotionnelles semble lié aux particularités du regard dans la pathologie autistique. De 

nombreuses études ont mis en évidence des particularités cognitives et fonctionnelles en rapport avec ce regard 

atypique mais très peu ont apporté de réelles connaissances sur ce comportement oculaire. Le but de ce travail fut 

d’établir chez une vaste cohorte de sujets les caractéristiques du développement typique du comportement 

d’exploration oculaire lors de la perception de visages émotionnels ou non, et d’identifier des éventuels 

dysfonctionnements chez les sujets avec autisme. Cette étude développementale se poursuit par une étude 

fonctionnelle réalisée chez l’adulte (sain ou avec autisme) visant à déterminer les aires cérébrales impliquées dans la 

perception des visages et des expressions émotionnelles. Ce travail s’est déroulé en deux étapes, tout d’abord une étude 

comportementale a été réalisée chez 52 enfants sains (âgés de 4 à 15 ans) et 44 adultes sains (âgés de 18 à 35 ans) ainsi 

que chez 27 enfants avec autisme (âgés de 4 à 15 ans) et 7 adultes avec autisme (âgés de 18 à 35 ans). Lors de cette 

étude comportementale, la mesure de différents paramètres oculaires (temps de fixation, distance et vitesse 

d’exploration, parcours oculaire …) a été effectuée par un matériel de suivi du regard lors de la perception de visages 

neutres (avec le regard direct ou déviant), émotionnels (exprimant la joie ou la tristesse) ou virtuels. Puis dans un 

second temps l’étude fonctionnelle a été réalisée chez 9 adultes sains et 10 adultes avec autisme lors de la perception 

de visages neutres (avec le regard direct), émotionnels (exprimant la joie ou la tristesse) ou virtuels. 

Cette étude a permis de mettre en évidence la maturation de caractéristiques propres à l’exploration visuelle des 

visages chez le sujet sain. La spécialisation de l’exploration visuelle des visages, sensible au genre des sujets et à la 

période d’adolescence, semble relative à la mise en place d’un mécanisme d’expertise du traitement des visages se 

manifestant par un arrangement de l’attention autour des zones du visages pertinentes socialement. Une altération 

générale de la mise en place d’une stratégie oculaire appropriée à l’exploration des visages a été observée chez les 

sujets avec autisme et semble principalement liée à des difficultés de focalisation de l’attention sur les zones 

pertinentes du visage, pouvant être associées au pattern d’activation atypique observé lors de l’étude fonctionnelle 

chez l’adulte avec autisme. Effectivement, l’absence d’activation d’aires impliquées dans l’orientation de l’attention 

visuelle vers les stimuli saillants, pourrait conduire à une exploration désorganisée des visages, ne permettant pas la 

collecte des informations faciales pertinentes. L’utilisation de visages virtuels, hybrides entre le visage et l’objet a 

permis de réveiller des structures impliquées dans le traitement des visages chez les sujets avec autisme comme par 

exemple le gyrus fusiforme, mais également dans l’éveil émotionnel comme l’amygdale, sans toutefois corriger la 

désorganisation du comportement visuel exploratoire.  D’autre part cette étude a permis de mettre en évidence que la 

perception des émotions n’influençait pas de façon notoire l’exploration des visages mais induisait en revanche un 

pattern d’activation propre à chaque émotion chez le sujet sain. Ainsi il a été observé un réseau de traitement des 

émotions différent d’une émotion à l’autre avec comme principal point commun le recours à des structures 

normalement impliquées dans l’expérience émotionnelle. Ces observations suggèrent que la perception des émotions 

ferait appel à des mécanismes miroirs comme c’est également le cas pour la perception de l’action. Chez les sujets 

avec autisme, la majorité des aires normalement impliquées dans le traitement de ces émotions ne semble pas s’activer, 

suggérant un dysfonctionnement probable de ce système de neurones miroirs. 
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Résumé en anglais 

Autism is a developmental disorder characterized by socialization troubles associated with a deficit of 

faces and emotional expressions perception which seems correlate to atypical gaze of subject with 

autism. Numerous studies have highlighted cognitive and functional trouble in autism disorder but 

very few works have made analysed gaze behaviour. The aim of our work was to investigate typical 

development of gaze behaviour during face and emotion expression perception on a wide number of 

subjects, using an eye tracking system, and to identify dysfunction in patients with autism. This 

developmental study also include a fMRI study conducted with adult subject (healthy or with autism) 

to identify the different brain areas involved in perception of faces and emotional expressions. This 

work was done in two stages, first a behavioural study was conducted in 52 healthy children (aged 4 to 

5 years) and 44 healthy adults (aged 18 to 35 years) and among 27 children with autism (aged 4 to 5 

years) and 7 adults with autism (aged 18 to 35 years). The measurement of various ocular parameters 

(fixations time, distance and speed of exploration ...) was performed during perception phases 

including neutral faces (with direct gaze or averted), emotional face (expressing joy or sadness) or 

virtual face. Secondly, fMRI study was performed on 9 healthy adults and 10 adults with autism using 

neutral faces (with direct gaze), emotional (expressing joy or sadness) or virtual.  

The work presented in this thesis, has established on healthy patients, the features of typical 

maturation of visual exploration during face scanning. The visual specification of faces scanning, 

sensitive to gender and adolescent period, is due to an expertise mechanism manifested by a 

centralition of attention towards areas socially relevant. A general deterioration of appropriate gaze 

exploration establishment of faces was observed in subjects with autism and is mainly due to their 

difficulties to focus attention on relevant areas of face. Indeed, this lack of cerebral areas activation  

involved in orientation of attention to visual stimuli, could lead to a disorganized exploration of faces. 

The use of virtual faces, hybrid between normal face and object has revealed the main structures 

involved in faces processing in subjects suffering from autism such as the fusiform gyrus, but also in 

emotional arousal such as the amygdala, without correcting the disruption of visual exploratory 

behaviour.  

Furthermore, this study revealed that the perception was not influenced by emotional expression but 

instead induced a pattern of activation of each emotion in healthy subjects. Indeed, a different pattern 

of activation was observed for each type of emotion These observations suggest that the perception of 

emotion would appeal to mechanisms mirrors as it is the case for perception of an action. In subjects 

with autism, most of the areas normally involved in the treatment of these emotions are not activated. 
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Au cours de la première moitié du XXème siècle, des pionniers des neurosciences, tels que 

Sherrington, Cannon, Papez et Hebb se sont intéressés au comportement émotionnel car 

depuis toujours, la nature de ce que nous appelons "émotions" n'a cessé d'être débattue. C'est 

le philosophe et psychologue américain William James qui a véritablement lancé le débat en 

1884 avec la publication de son article " Qu'est-ce qu'une émotion ? ". 

I. Les émotions  
 

 Le terme émotion renvoie à un concept largement étudié, et qui pourtant demeure 

encore difficile à définir. La plupart des propositions ne s’intéresse qu’à un seul aspect de ce 

phénomène complexe et idiosyncrasique, et illustre les difficultés persistantes pour définir 

complètement cette notion. Pourtant depuis des siècles, la recherche d’une compréhension 

absolue de ce concept n’a cessé d’évoluer.  Ainsi plusieurs définitions et rôles ont été donnés 

à l’émotion et il existerait plus de 150 théories des émotions (Strongman, 1996). Parmi elles, 

les plus importantes se distinguent. 

 

I.A. Les différentes théories des émotions  
 

I.A.1. Théorie darwinienne des émotions 

 

 Selon la théorie évolutionniste du naturaliste anglais Charles Darwin (1809-1882) les 

émotions humaines seraient le produit de la sélection naturelle. Plus exactement, il postule en 

1872 dans "L'expression des émotions chez l'homme et les animaux" (Darwin, 1872b) que 

l'expression faciale de ces émotions, vestige de l'évolution, possède une fonction d'adaptation 

individuelle de l'organisme à son environnement. Le but originel de ces émotions est 

essentiellement lié à la survie de l'individu et par extrapolation de l'espèce (évitement d'un 

danger ou satisfaction d'un besoin). Darwin suggère que les expressions émotionnelles 

faciales et corporelles sont universelles, quelque soit l’origine ou l'héritage culturel. 
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I.A.2.  Théorie périphéraliste de James-Lange (1887 ) 

 

 Le psychologue et philosophe américain Williams James (1842-1910) postule quant à 

lui que l'émergence d'une émotion s'accompagne de phénomènes viscéraux divers 

(accélération de la fréquence cardiaque, muscles tendus, etc.). Pour lui, ces processus 

viscéraux surviendraient en premier, et c'est seulement lorsque le cerveau en prend conscience 

que naît l'émotion correspondante aux modifications corporelles, propre à une situation 

donnée. Par exemple, ce n'est pas la peur qui déclencherait la fuite face à un danger, mais la 

fuite qui déclencherait la peur.  

"… les changements corporels suivent directement la 

perception du fait excitant, et que nos sentiments de ces 

mêmes changements, comme ils se produisent, sont 

l'émotion" 

W.James 

 Le psychologue et physicien danois Carl Lange (1834-1900) publia à peu près 

simultanément des idées semblables. Cette théorie, connue sous le nom de  "théorie de James 

– Lange" a été comparée aux idées de Spinoza.  

 Selon cette théorie des émotions, les stimuli induiraient des bouleversements 

physiologiques dont l'interprétation cognitive serait à l'origine de l'expérience émotionnelle. 

En d'autres termes, l'émotion serait la résultante de la représentation cognitive des réponses 

physiologiques. Cette théorie a été illustrée par l'expérience de Laird où l'hypothèse d'un 

rétrocontrôle facial sur l'expérience émotionnelle suggérait que les efférences faciales 

pouvaient avoir un effet modulateur sur l’émotion (Laird, 1974).  

 Cette conception des émotions fit autorité jusqu'à ce qu'elle soit remise en question dans 

les années 1920 par le physiologiste Walter Cannon (1871-1945). Celui-ci avait observé que 

les réponses corporelles devant une situation importante pour la survie étaient très similaires à 

celles sous contrôle du système nerveux autonome. Cette signature du système nerveux 

autonome, suggérait que les émotions étaient produites entièrement par le cerveau. 
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I.A.3.  Théorie centraliste de Cannon- Bard (1929) 

 

 Le physiologiste américain Walter Cannon (1871-1945) fit plusieurs expériences en 

collaboration avec son confrère Philip Bard dans le but de trouver un substrat cérébral aux 

émotions. Une série de lésions stratégiques leur fit alors conclure que l'hypothalamus était 

l’élément central du "cerveau des émotions". Selon Cannon et Bard, les émotions sont 

ressenties avant les modifications physiologiques. En termes neurobiologiques, la perception 

du stimulus induirait un signal relayé au niveau thalamique jusqu'à une structure impliquée 

dans les processus émotionnels : l'amygdale. Le thalamus constituerait un centre de relais 

sensoriel et envoierait simultanément l'information sensorielle au cortex pour l'interprétation 

et des signaux d'activation au reste du corps par l'intermédiaire de l'hypothalamus. Et c'est 

finalement la mise en jeu du système nerveux autonome qui induirait les réactions viscérales 

liées à l'émotion. Cette théorie soutient que l'expérience subjective et les changements 

physiologiques se produiraient simultanément. 

   

I.A.4.  Théorie bidirectionnelle de Schachter et Si nger (1975) 

 

 Au début des années 1960, les psychologues américains Stanley Schachter (1922-1997) 

et Jérôme Singer remettent en cause la théorie de James-Cannon. Influencés par l'émergence 

des sciences cognitives, ils proposent que la cognition puisse combler l’absence de lien qui 

semble exister entre la non-spécificité de la rétroaction de la réponse viscérale et la spécificité 

des émotions ressenties. En fonction du contexte, des processus cognitifs spécifiques  

attribueraient une étiquette émotionnelle (de peur, de colère ou de joie) aux variations de l'état 

viscéral. 

 Simultanément, Magda Arnold publiait un livre sur les émotions où elle introduisait la 

notion d'évaluation d'une situation. Selon elle, le cerveau devrait d'abord évaluer la situation 

et décider si elle était potentiellement bénéfique ou néfaste pour l'organisme. Par la suite, le 

cerveau opterait pour une action conséquente avec son évaluation. C'est alors seulement que 

l'émotion émergerait, de cette prise de conscience de l'action d'approche ou de retrait.  

 Plusieurs chercheurs comme Richard Lazarus ont par la suite montré que l'interprétation 

d'une situation influence fortement l'émotion ressentie. En fait, l'évaluation allait devenir la 
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pierre angulaire de l'approche cognitive des émotions qui prévalut jusqu'aux années 1980, 

approche qui tendait à diminuer la distinction entre les émotions et la cognition. 

 Mais cette distinction allait rejaillir grâce à un article de Robert Zajonc qui montrait que 

les émotions peuvent être indépendantes de la cognition et peuvent même exister avant toute 

activité cognitive. Il y rapportait des expériences où ses sujets étaient exposés très brièvement 

à des nouveaux stimuli (par exemple un idéogramme chinois). Il leur demandait par la suite 

de choisir parmi plusieurs idéogrammes ceux qu'ils préféraient et les idéogrammes auxquels 

ils avaient été exposés étaient presque toujours choisis (illustrant par là une émotion positive 

de préférence). Or la pré-exposition était toujours subliminale de sorte que les sujets n'avaient 

même pas de souvenirs conscients d'avoir déjà vu l'image en question. Il ouvrit ainsi la voie 

aux études sur la perception inconsciente et sur la recherche contemporaine sur les émotions 

qui considère que nos réactions émotives peuvent survenir en l'absence de la conscience 

explicite d'un stimulus. 

I.B. Les  émotions  
 

I.B.1. Définition 

 

 Le terme « émotion » bien qu’usuellement employé se révèle particulièrement difficile à 

définir. Plus de 92 définitions de ce terme ont été répertoriées (Kleinginna & Kleinginna, 

1981). Kleinginna et Kleinginna ont suggéré la définition suivante : « Les émotions sont le 

résultat de l’interaction de facteurs subjectifs et objectifs, réalisés par des systèmes neuronaux 

ou endocriniens, qui peuvent : a) induire des expériences telles que des sentiment d’éveil, de 

plaisir ou de déplaisir; b) générer des processus cognitifs tels que des réorientations 

pertinentes sur le plan perceptif, des évaluations, des étiquetages; c) activer des ajustements 

physiologiques globaux ; d) induire des comportements qui sont, le plus souvent, expressifs, 

dirigés vers un but et adaptatifs » (Belzung, 2007). Les émotions sont donc des réactions 

complexes incluant un état mental subjectif, une impulsion à agir (fuir, attaquer) ainsi que de 

profonds changements physiologiques (augmentation du rythme cardiaque ou de la pression 

artérielle) préparant l'individu à des actions d’adaptations. Ces trois composantes majeures à 

la fois comportementale, physiologique et cognitive/subjective peuvent également être 

associées à des facteurs motivationnels. Ces émotions se distinguent de l’humeur par 

différents aspects. Elles constituent des réactions spécifiques d’un élément déclencheur, 
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brusques, brèves, peu fréquentes, intenses, réquisitionnant les ressources attentionnelles pour 

permettre l’action.  

 

I.B.2. Les différentes émotions 

 

 Les concepts neurologiques et neuropsychologiques des émotions distinguent 

l'expérience émotionnelle du comportement émotionnel. L'expérience émotionnelle est un 

phénomène brusque et transitoire, associé à des modifications physiologiques brutales. On 

distingue classiquement six émotions (Ekman, 1992): la joie, la tristesse, la colère, la peur, la 

surprise et le dégoût pouvant être décrites en terme de valence et d'éveil émotionnel mais 

d’autres expériences subjectives telles que la honte ou la culpabilité rejoignent parfois cette 

liste (Izard, 1977).  

 

a) Les émotions primaires 
 

 Les émotions primaires font référence aux émotions ayant un substrat biologique et qui 

existeraient dans toutes les cultures humaines, ainsi que chez la plupart des vertébrés 

supérieurs (Belzung, 2007). Suivant les auteurs, les émotions primaires varient, par exemple 

pour Izard les émotions primaires comprenaient : la joie, la surprise, la colère, la peur, la 

tristesse, le mépris, la détresse, l’intérêt, la culpabilité, la honte et l’amour (Izard, 1977) alors 

que dans la liste minimaliste de Kemper, ces émotions comprennent :  la peur, la colère, la 

dépression et la satisfaction (Kemper, 1981). Actuellement, la majorité des auteurs 

s’accordent sur les six émotions primaires établies par Ekman à savoir : la joie, la tristesse, la 

colère, la peur, la surprise et le dégoût (Ekman, 1992). 

 

b) Les émotions secondaires 
 

Les émotions secondaires, quant à elles, auraient un substrat culturel et par conséquent ne 

seraient pas universelles. Parmi elles, on retrouve la jalousie, l’euphorie et l’anxiété. Ces 

émotions secondaires résulteraient de la combinaison d’émotions primaires avec d’autres 

facteurs.  
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I.B.3. Caractéristiques des émotions 

 

a) La valence 
 

Les différentes émotions peuvent être décrites en termes de valence positive ou négative. 

L’attribution d’une valence est déterminée par le vécu subjectif qui sera soit plaisant soit 

déplaisant. Parmi les émotions ayant une valence négative, on trouve la tristesse, la colère, le 

dégoût et la peur dont le vécu est généralement considéré comme déplaisant, et parmi les 

émotions à valence positive, on retrouve la joie. L’attribution d’une valence à l’émotion de 

surprise varie suivant l’expérience subjective.  

 

b) L’intensité 
 

L’intensité de l’émotion fait référence également au ressenti subjectif de l’émotion et sera 

d’autant plus importante que le ressenti est fort.  

 

I.B.4. Bases neurobiologiques des émotions 

 

a) Le circuit de Papez et le cerveau tripartite de Mclean 
 

 En 1937, le neurobiologiste américain James Papez reprend les travaux de Cannon et de 

Bard et décrit un circuit des émotions se basant sur un réseau incluant l'hypothalamus, 

l’hippocampe, le thalamus, le gyrus cingulaire et les corps mamillaires. Sur le plan 

scientifique, le circuit tel que décrit originellement par Papez ne correspond pas véritablement 

à un circuit des émotions. En effet, les lésions au sein des quatre principales structures 

mentionnées par Papez entraînent surtout des déficits dans l'apprentissage et la mémoire. Les 

processus émotionnels impliquent notamment d'autres structures (comme l'amygdale) qui ont 

été intégrées par la suite dans le système limbique de McLean. En 1949, Paul McLean 

reprend les idées de Papez et les intègre avec le concept du "grand lobe limbique" proposé par 

Paul Broca en 1878, pour aboutir à la notion d'un système limbique qui comporte en plus des 

structures du circuit de Papez, le cortex orbitofrontal, le cortex préfrontal médian, divers 

structures du lobe temporal (comme le gyrus parahippocampique ou l’amygdale) et des 

noyaux sous corticaux (noyau médian du thalamus, aire septale, ...). Ce système limbique 

constitue une étape intermédiaire entre le cerveau reptilien et le néocortex mammalien du 



- Introduction - 
 

   
 

-Les émotions- 
  

9 

cerveau tripartite. Si le concept de système limbique a gardé toute sa pertinence, les 

conceptions de McLean sur l'évolution du cerveau sont tombées en désuétude. 

 

b) Le système limbique 
 

- L’hypothalamus 
 

Cette structure forme avec le thalamus le diencéphale, et joue un rôle important dans 

le système nerveux végétatif et endocrinien contrôlant les fonctions nécessaires au maintien 

de l’homéostasie, mais intervient également dans les processus émotionnels. L’hypothalamus 

reçoit des afférences de l’ensemble des structures limbiques ainsi que d’autres régions comme 

la formation réticulaire, et envoie ses efférences vers l’amygdale, le cortex préfrontal et la 

moelle.  

 

- Le septum 
 

Localisé ente les ventricules latéraux, le septum reçoit des informations de 

l’hippocampe, du thalamus dorsal, des bulbes olfactifs, de la formation réticulée. 

Principalement impliqué dans l’agressivité et le plaisir et éventuellement dans l’apprentissage 

et la mémoire, il projette vers l’hippocampe, l’amygdale et l’hypothalamus.  

 

- La substance grise périaqueducale 
 

Localisée autour de l’aqueduc de Sylvius, cette substance reçoit des afférences de 

l’amygdale, du cortex préfrontal, de l’hypothalamus dorsal, du thalamus médian, du 

tegmentum latéral et semble impliquée dans les comportements défensifs. Elle envoie ses 

efférences vers l’amygdale et la formation réticulée.  

 

- L’amygdale 
 

Située au pôle rostral du lobe temporal, en avant de l'hippocampe, elle fait partie du 

système limbique et est classiquement impliquée dans les émotions en particulier dans la peur 

(Morris et al., 1996; Morris et al., 1998a) et l'agression. Plusieurs études ont souligné 

l'importance de l'amygdale dans l'identification des expressions émotionnelles faciales, en 

particulier la peur, mais aussi de tristesse et de joie (Morris et al., 1996; Morris et al., 1998a). 
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L’amygdale est également connue pour avoir un rôle central dans les théories de la perception 

et de la cognition sociale (Brothers, 1990a; Bachevalier, 1994; Adolphs et al., 1998; Baron-

Cohen et al., 2000). Elle possède un rôle essentiel dans l’éveil émotionnel, assignant la 

signification aux stimuli environnementaux et négociant la formation des associations de 

récompense visuelle, c’est à dire,  de « l’apprentissage émotionnel » (Gaffan et al., 1988; 

LeDoux, 1996a; Anderson & Phelps, 2001). L’activation de l’amygdale semble être 

automatique et générée par le stimulus, puisque qu’elle peut être activée par des images 

d’expressions faciales perçues consciemment, ainsi que par des visages exprimant un affect 

présentés de façon subliminale (Morris et al., 1998b; Whalen et al., 1998b; Critchley et al., 

2000b).  

 L’amygdale possède des connections réciproques denses avec le réseau ventral de 

traitement visuel (Amaral & Price, 1984) et informerait le gyrus fusiforme de l’importance de 

l’évènement social (Schultz et al., 2003). Un déficit de la reconnaissance des expressions 

faciales a été mis en évidence chez les patients présentant des lésions amygdaliennes 

(Schmolck & Squire, 2001). Ces patients s'avèrent incapables de déterminer l'intensité de la 

peur exprimée sur des visages (Adolphs et al., 1994; Adolphs et al., 1995). De plus, des 

travaux plus récents, suggèrent que l'amygdale joue un rôle clé dans la cognition sociale, 

notamment en permettant de comprendre les états mentaux et les intentions d'autrui (Baron-

Cohen et al., 1999; Fine et al., 2001; Siegal & Varley, 2002). Les primates ayant des lésions 

amygdaliennes présentent une indifférence sociale ainsi que des anomalies d'interaction avec 

leur congénère, concernant notamment les gestuelles de soumissions et d'agression (Dicks et 

al., 1969). Il semblerait qu'une lésion bilatérale du lobe temporale, incluant l'amygdale chez le 

jeune singe permettrait de modéliser le syndrome autistique (Bachevalier, 1994), pathologie 

où les individus souffrent d'un déficit de la compréhension des expressions émotionnelles 

faciales (Celani et al., 1999). Des études réalisées chez le singe (Nishijo et al., 2003) ont 

permis de mettre en évidence deux classes de neurones amygdaliens : un premier type de 

neurones impliqué dans l'évaluation sensorielle des stimuli en se basant sur notre propre état 

émotionnel et un deuxième type de neurones impliqué dans la reconnaissance des expressions 

émotionnelles faciales et l'attribution d'états mentaux à autrui.  
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- L’hippocampe 
 

Constituant la surface ventrale du lobe temporal, cette structure reçoit et émet de 

nombreuses projections. Son rôle varie selon les auteurs, ainsi pour certains, il permettrait 

l’établissement de carte cognitive de l’environnement, pour d’autres il serait impliqué dans la 

mémoire de travail ou encore il formerait un complexe avec le septum et l’amygdale 

constituant un système d’inhibition comportementale activé dans les situations anxiogènes 

(voir Belzung, 2007), 

 

- Le gyrus cingulaire 
 

Situé sur la face médiale de chaque hémisphère cérébral, la circonvolution cingulaire 

est à l’interface entre le traitement de l’information émotionnelle et la prise de décision liée à 

l’activité du cortex préfrontal. Une distinction à la fois anatomique et fonctionnelle sépare 

cette structure en une partie antérieure impliquée dans les comportements émotionnels et une 

partie postérieure impliquée dans les processus visuo-spatiaux.  

 

- Le cortex préfrontal 
 

Partie la plus antérieure et la plus volumineuse du cortex, située en avant des régions 

pré-motrices, cette région est le siège de différentes fonctions cognitives dites supérieures 

(notamment le langage, la mémoire de travail, le raisonnement, et plus généralement les 

fonctions exécutives). Ce cortex reçoit des afférences des cortex associatifs, du thalamus, et 

de l’amygdale et envoie des efférences vers les aires motrices et sensorielles associatives, le 

thalamus et le système limbique.  

 

I.C. Rôle des émotions  
 

 Les émotions sont des réponses organisées, faisant intervenir le cerveau et l'ensemble du 

corps, à des situations auxquelles l'organisme doit faire face rapidement. Elles permettent 

donc d’agir et d’interagir avec notre environnement et nos congénères. Les émotions, de part 

leur universalité constituent un référentiel de communication commun aux individus d’une 

même espèce voir même inter-espèces. La compréhension des émotions et donc de l’état 

affectif interne de l’autre fait intervenir un processus cognitif appelé la théorie de l’esprit 
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s’intégrant dans un processus beaucoup plus vaste de communication nommé la cognition 

sociale.  

I.C.1. La cognition sociale 
 
 
 La cognition sociale fait référence à l’ensemble des processus cognitifs permettant 

d’interagir socialement au sein d’un groupe, faisait référence à notre capacité à reconnaître et 

utiliser l’information sociale pour élaborer notre comportement social (Adolphs, 2001). En 

termes neurobiologiques, la cognition sociale décrit surtout les habilités à percevoir les 

intentions et les dispositions des autres (Brothers, 1990b). Brothers place l’amygdale, au 

centre des bases neurobiologiques de la cognition sociale incluant également le sillon 

temporal supérieur (STS) et le gyrus fusiforme. L’amygdale intervient dans un grand nombre 

de comportements mais son rôle dans la cognition sociale est principalement lié à son 

implication dans la détection des stimuli saillants (Oya et al., 2002) comme par exemple les 

visages (Fried et al., 1997), dans la reconnaissance (Adolphs, 1999) et l’évaluation de 

l’intensité d’une expression émotionnelle faciale, principalement la peur (Adolphs et al., 

1994; Adolphs et al., 1995; Broks et al., 1998; Sprengelmeyer et al., 1999; Anderson & 

Phelps, 2000) mais également la colère (Adolphs, 1999; Adolphs et al., 1999), le dégoût 

(Adolphs, 1999; Schmolck & Squire, 2001), la tristesse (Adolphs, 1999; Schmolck & Squire, 

2001) et la surprise (Adolphs et al., 1999). Le sillon temporal supérieur, quant à lui participe à 

la cognition sociale grâce à son implication dans la perception des mouvements biologiques 

(Decety & Grezes, 1999; Allison et al., 2000) et plus particulièrement les mouvements des 

yeux (Puce et al., 1998; Wicker et al., 1998; Pelphrey et al., 2003; Pelphrey et al., 2004) et de 

la bouche (Zilbovicius et al., 2000; Wright et al., 2003). 

 

I.C.2.  La théorie de l’esprit 

 

 L’une des principales composantes de la cognition sociale fait appel à notre capacité à 

comprendre les intentions chez les autres c'est-à-dire à la théorie de l’esprit. La théorie de 

l’esprit se réfère donc à notre capacité à attribuer des états mentaux chez autrui et à se baser 

sur cette représentation pour prédire et interpréter le comportement des autres (Leslie, 1994; 

Gallagher & Frith, 2003). Baron-Cohen propose quatre mécanismes pour comprendre l’autre: 

«intentionality detector» (déplacer un objet peut avoir un but envers une autre personne), «eye 
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direction detector» (interpréter le mouvement des yeux), «shared-attention mechanisms» 

(suivre les interactions d’un objet avec deux personnes), «theory-of-mind mechanism» 

(mécanisme de la théory de l’esprit) (Baron-Cohen, 1995). Ce dernier processus cognitif, 

présent très tôt au cours de la vie (vers l’âge de 4 ans environ), se développerait 

progressivement (Wimmer H, 1983; Wellman, 1990; Perner, 1991; Meltzoff, 1995), sous 

l’influence de facteurs sociaux et environnementaux (Perner et al., 1994; Youngblade & 

Dunn, 1995; Lewis et al., 1996; Cutting & Dunn, 1999). Son élaboration dépendrait de notre 

capacité à reconnaître les états émotionnels chez autrui et à mettre en relation cet état avec la 

situation (Sodian & Thoermer, 2008). La compréhension de l’autre va se baser sur la 

communication qu’elle soit verbale ou non verbale. Parmi les processus de communication 

non verbale, les expressions faciales qui sont généralement reconnues comme étant l’un des 

éléments les plus importants (Ekman, 1980; Collier, 1985; Kappas, 1991; Etcoff & Magee, 

1992) sont souvent perçues comme étant une source importante d’information concernant 

l’état émotionnel d’un autre individu durant une interaction sociale (Ekman et al., 1982; 

Noller, 1985; Coren & Russell, 1992). Fridlund (1994) suggère que les visages ne sont pas 

simplement des surfaces sur lesquelles un sens affectif peut s’afficher, mais constituent 

également des outils de communication sur les intentions comportementales et sociales du 

sujet (Fridlund, 1994).  

 

I.D. Les expressions émotionnelles faciales  
 

 Les hommes et les primates disposent d'une grande variété d'expressions émotionnelles 

pour communiquer, notamment en informant autrui sur leurs états émotionnels et sur leurs 

intentions (Bertrand, 1969; Ekman & Friesen, 1975a) et sont capables de réagir de façon 

appropriée à ces différentes expressions faciales (Emery, 2000).  

 

I.D.1. Les différentes expressions émotionnelles fa ciales 
 
 La plupart des études actuelles sur les émotions trouvent leur origine dans les travaux de 

Darwin. Dans The Expression of Emotion in Man and Animals, Darwin avance que les 

émotions et leurs expressions ont évolué à travers les espèces, sont innées biologiquement et 

surtout sont universelles pour l’ensemble des humains et même des primates (Darwin, 1872a). 
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Au milieu des années 1960, un psychologue, Sylvan Tomkins, et deux de ces élèves, Paul 

Ekman et Carrol Izard, effectuèrent une étude, connue sous le nom de Universality Studies, 

sur les émotions humaines à travers différentes cultures. Cette étude s’étendit du Japon, à la 

Papouasie-Nouvelle-Guinée et six expressions émotionnelles universelles émergèrent : la 

peur, le dégoût, la colère, la joie, la tristesse et la surprise (Ekman, 1972). Ekman a montré 

que les expressions faciales étaient en partie un résultat universel de l’évolution, comme 

Darwin l’avait avancé et a développé un ensemble de critères qui selon lui définit et délimite 

chaque émotion. Ekman et Izard ont développé des méthodes de mesure des comportements 

du visage. En particulier, ils ont créé le système FACS (Facial Action Coding System), basé 

sur des caractéristiques musculaires où la contraction ou la relaxation d’un ou de plusieurs 

muscles définit une expression faciale donnée.  

 

I.D.2. Les processus de la perception des expressio ns émotionnelles chez le sujet 
sain :  
 
 Les multiples travaux de recherche portant sur la perception des expressions 

émotionnelles faciales ont permis de dégager un mécanisme d’action générique, commun au 

traitement de toutes les émotions ainsi que des patterns d’activation propres à chaque 

émotion.  

 
a) Les mécanismes génériques impliqués dans le traitement des expressions 

émotionnelles 
 
 

- La spécialisation hémisphérique  
 
 A l”heure actuelle, un grand nombre d’études soutient l’existence d’une latéralisation 

hémisphérique concernant le traitement de l’information émotionnelle (Demaree et al., 2005). 

Parmi ces théories, le « modèle de l'hémisphère droit» suggère que la perception des émotions 

et des expressions émotionnelles est en grande partie sous tendue par le cerveau droit. Le 

« modèle de la valence » soutient quant à lui que suivant l’hémisphère, les régions frontales 

sont impliquées dans le traitement des émotions soit négatives soit positives. Le « modèle de 

l’approche et de l’évitement » propose que les états émotionnels associés au comportement 

d'approche ou d’évitement sont principalement traités par les régions antérieures du cerveau. 

Enfin, le « modèle comportemental d’inhibition ou d’activation » suggère une latéralisation 

relèverait de l’activation de différents systèmes modulant le comportement. 
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� Le modèle de l’hémisphère droit 
 

 Depuis plus d’un siècle, un lien direct entre l'émotion et le traitement hémisphérique 

droit a été observé. L’étude de patients ayant une lésion de l’hémisphère droit montre une 

diminution de l’expression émotionnelle (Mills, 1912a, b) ainsi qu’une indifférence 

inappropriée vis-à-vis de certaines situations émotionnelles (Babinski, 1914; Denny-Brown et 

al., 1952). Pour expliquer ces fréquentes observations, 30 ans cumulés de recherche ont 

conduit au développement du « modèle de l'hémisphère droit » postulant que cet l'hémisphère 

serait spécialisé dans la perception, l'expression et l'expérience de l'émotion, quelle que soit la 

valence de l’émotion (Tucker et al., 1981).  

 Concernant la perception de l’affect faciale,  des  études ont montré une supériorité de 

la discrimination des émotions faciales présentées dans le champ visuel gauche (dont la 

perception dépend de hémisphère droit) (Suberi & McKeever, 1977; Landis et al., 1979; Ley 

& Bryden, 1979; McKeever & Dixon, 1981). Conformément à ces conclusions, des études 

réalisées chez des patients cérébrolésés ont révélé que les personnes ayant une lésion de 

l'hémisphère droit avaient des scores inférieurs à ceux ayant une lésion de l'hémisphère 

gauche de lésions lors de tâches nécessitant la reconnaissance ou de la discrimination de 

l’affect facial (Cicone et al., 1980; Borod, 1993; Adolphs et al., 1996). 

 Des études électrophysiologiques (Vanderploeg et al., 1987; Laurian et al., 1991; 

Kestenbaum & Nelson, 1992; Munte et al., 1998) et de neuro-imagerie (Sato et al., 2004a) 

soutiennent également l'idée que l'hémisphère droit est spécialisé dans le traitement des 

émotions faciales.  

 

� Le modèle de la valence 
 

 Bien que le modèle de l'hémisphère droit  dans le traitement de l’émotion persiste chez 

certains auteurs (Sato et al., 2004a), de plus en plus d’études rapportent une latéralisation 

différente de l’activité hémisphérique en fonction de la valence de l’émotion. Par exemple, 

des patients présentant une lésion de l'hémisphère droit sont plus susceptibles d'avoir des 

difficultés à percevoir les émotions négatives (Adolphs et al., 1996; Borod et al., 1998) alors 

que la perception des émotions positives est préservée (Adolphs et al., 1996). Le modèle de la 

valence postule donc que l'hémisphère droit est spécialisé dans le traitement des émotions 
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négatives et que l'hémisphère gauche est spécialisé dans le traitement des émotions positives  

(Silberman & Weingartner, 1986).  

 Un modèle alternatif à celui de la valence soutient que la spécialisation en fonction de la 

valence existe pour l'expression et l'expérience émotionnelle, alors que le traitement 

perceptuel ne dépendrait que de l’hémisphère droit indépendamment de la valence (Davidson, 

1984). Cette variante de l'hypothèse de la valence suggère que les régions cérébrales 

antérieures droite et gauche sont respectivement spécialisées dans l'expression et l'expérience 

émotionnelle des émotions de valence négative et positive, alors que les régions postérieures 

droites (cortex pariétal, temporal et occipital) sont spécialisées de la perception de l'émotion 

(Borod, 1993). 

 

� Le modèle de l’approche et de l’évitement 
 

 Cet autre modèle cognitif propose que les émotions associées à un comportement  

d'approche seraient traitées au niveau des régions antérieures gauches du cerveau alors que les 

émotions associées à un comportement d’évitement seraient traitées par les régions 

antérieures droites du cerveau. Ce modèle inspiré du modèle de la valence suggère donc que 

la plupart des émotions négatives peuvent susciter un comportement d’évitement (par 

exemple, la peur, dégoût) et la plupart des émotions positives peuvent susciter un 

comportement d’approche (par exemple, la joie). La distinction entre les deux modèles vient 

des analyses de Davidson qui suggère que la distinction fondamentale entre les 

comportements humains est de savoir si l'organisme approche ou fuit un contexte social et, 

par conséquent, les corrélats neuronaux impliqués dans le traitement de ces émotions 

devraient être également de nature « directionnelle » (Davidson, 1995). 

 
� Le modèle comportemental de l’activation et de l’inhibition 

 
 Des données plus récentes montrent que l’asymétrie de l’activité frontale pourrait 

refléter le dynamisme des systèmes d'activation et d'inhibition du comportement (Gray, 1982, 

1990; Gray et al., 1997). Ces systèmes, proposés par Jeffrey Gray, correspondent à deux voies 

anatomiques impliquées dans les processus émotionnels et motivationnels. Le système 

d’activation du comportement ou BAS (Behavioural Activation System) semble activer le 

comportement en réponse à des stimuli récompensant. Ainsi, ce système est chargé à la fois 

des comportements d’approche et d’évitement et les émotions associées à ces comportements 

sont généralement positives. Des études chez l’animal suggèrent que ce système est sous 
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tendu par des voies dopaminergiques provenant du tegmentum ventral, du noyau accumbens 

et du striatum ventral (Depue & Iacono, 1989; Nothen et al., 1992). Le système d’inhibition 

du comportement ou BRI (Behavioural Inhibition System), à l'inverse, inhibe le 

comportement en réponse à des stimuli qui sont nouveaux, naturellement à craindre, ou 

aversifs. Ce système est associé à un comportement d'évitement passif et à des émotions 

négatives (par exemple, l'anxiété, la peur). Le BRI semble être en grande partie contrôlé par le 

système sérotoninergique allant des noyaux du raphé au système septo-hippocampique (Gray, 

1982, 1990; Gray et al., 1997).  

 

- Les neurones miroirs et le phénomène de contagion émotionnel 
 

 De récentes découvertes dans la neurobiologie de la perception de l’action ont permis de 

mieux comprendre les mécanismes impliqués dans la perception des émotions et proposent 

une nouvelle approche en postulant que la compréhension des émotions passent par un 

mimétisme interne de ces émotions. 

 

� La notion d'empathie 
 

 La compréhension de l'état affectif d'autrui joue un rôle social fondamental. Lorsque 

Theodore Lipps introduisit le concept d'empathie (Einfühlung), il supposait un rôle critique de 

"l'imitation intérieure" des actions des autres dans la génération de l'empathie. Les individus 

empathiques manifestent un mimétisme inconscient des postures, des manières et des 

expressions faciales d'autrui ("effet caméléon") davantage que les individus non-empathiques 

(Chartrand & Bargh, 1999). L'empathie passe par un mécanisme de représentation de l'action 

qui module et forme les contenus émotionnels. 

 

� L'implication des neurones miroirs 
 

 Il a été mis en évidence l'omniprésence d'une imitation inconscience lors de la 

perception d’une émotion. Des études utilisant des techniques d'électromyographie ont montré 

que l’être humain imitait rapidement et inconsciemment les expressions faciales de ses pairs, 

même lorsque la perception des visages n'est pas consciente (Dimberg & Thunberg, 1998; 

Dimberg & Petterson, 2000). Ansi, lors de l'observation d'une expression émotionnelle, un 

individu manifeste une réaction faciale avec une légère contraction inconsciente mimétique 
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des muscles du visage impliqués dans l’expression qu’il observe (Dimberg, 1982, 1990; 

Lundquist & Dimberg, 1995; Dimberg & Thunberg, 1998; Dimberg et al., 2000). Ce 

phénomène d’imitation inconsciente appelé ‘effet caméléon’ est d’autant plus complexe que 

l’imitation semble participer à la compréhension des émotions. L’effet caméléon semble 

faciliter l'harmonie des interactions sociales et augmenter le lien entre les acteurs de 

l’interaction (Chartrand & Bargh, 1999). Certains auteurs suggèrent que les individus 

caractérisés par un haut degré d'empathie ont tendance à plus imiter les autres lors de leurs 

interactions sociales (Chartrand & Bargh, 1999; Sonnby-Borgstrom, 2002). Le mimétisme 

inconscient pourrait donc mener à une réponse empathique en se basant sur le système moteur 

facial, dont l'implication dans l'humeur a été montrée (Ekman et al., 1983; Levenson et al., 

1990). Le lien empirique existant entre les attitudes empathiques et le comportement 

d'imitation suggère que la compréhension des émotions d'autrui est modulée par le 

comportement moteur. Au delà de l’effet caméléon (relatif à une simple imitation), c’est un 

phénomène plus vaste de contagion émotionnelle qui semble participer à la compréhension 

des émotions, c'est-à-dire que la compréhension des émotions nécessiterait la construction 

d’un corrélat mental interne intégrant la perception, du mimétisme social, de l'expérience 

émotionnelle et de l'empathie. C’est la simulation interne de l’émotion qui permettrait sa 

compréhension. D'ailleurs, Gallese et Goldman proposent qu’il est possible de prédire l’état 

mental d’une autre personne en se construisant un corrélat mental grâce au système de 

neurones miroirs (Gallese & Goldman, 1998). Ces neurones ont la propriété de s’activer aussi 

bien lorsque le sujet fait l’action que lorsqu’il perçoit un autre sujet réaliser cette action. 

Grâce à ce système, des représentations internes des actions d’autrui sont mises en place 

aboutissant à la compréhension des intentions de l’autre (Gallese et al., 2004; Iacoboni et al., 

2005). Ce référentiel d’action commun permet d’appréhender les états mentaux d’autrui et 

ainsi d’engager une communication inter-individuelle fondée sur trois grandes fonctions : le 

langage, la perception des émotions et l’imitation. Des recherches récentes ont mis en 

évidence la présence de neurones miroirs dans le sillon temporal supérieur appuyant 

l’hypothèse d’une implication de ces neurones dans la perception des émotions d’autrui 

(Rizzolatti & Matelli, 2003). 
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� Le circuit fronto-pariétal et le système limbique 
 

 Dans le cerveau des primates, des systèmes neuraux relativement définis et séparés ont 

été associé aux émotions (LeDoux, 2000) et à la représentation de l'action (Perrett et al., 1989; 

di Pellegrino et al., 1992; Gallese et al., 1996; Rizzolatti et al., 2001). Le système limbique 

notamment est essentiel pour le traitement et le comportement émotionnel, et un circuit 

fronto-pariétal interagissant avec le cortex temporal supérieur participe à la représentation de 

l'action. Ce dernier circuit est composé des neurones frontaux inférieurs et pariétaux 

postérieurs qui déchargent pendant l'exécution mais aussi l'observation d'une action : les 

neurones miroirs (Rizzolatti et al., 2001), et des neurones temporaux supérieurs qui 

déchargent seulement pendant l'observation d'une action (Perrett et al., 1989; Perrett & 

Emery, 1994). Des données anatomiques et neurophysiologiques issues d'études cérébrales 

chez le primate non-humain (Rizzolatti et al., 2001) et en imagerie chez l'humain (Decety et 

al., 1997; Iacoboni et al., 1999; Grezes & Decety, 2001; Iacoboni et al., 2001) suggèrent que 

ce circuit est essentiel pour l'imitation, et que c'est dans ce circuit que le traitement de 

l'information se fait. Le traitement de l'information commence par une description visuelle 

précoce de l'action au niveau du cortex temporal supérieur (Perrett et al., 1989; Perrett & 

Emery, 1994) qui transmet l'information aux neurones miroirs pariétaux postérieurs (ce flux 

d'information privilégié allant du cortex temporal supérieur aux neurones pariétaux 

postérieurs est sous-tendu anatomiquement par de robustes connections entre le cortex 

temporal supérieur et le cortex pariétal postérieur) (Seltzer & Pandya, 1994). Ensuite le cortex 

pariétal postérieur transmet cette information aux neurones miroirs frontaux inférieurs (les 

données anatomiques concernant les connections entre ces deux régions ont été obtenues à 

partir d'études chez le singe) (Rizzolatti & Luppino, 2001). Au niveau du cortex frontal 

inférieur le but de l'action est analysé (Gallese et al., 1996; Umilta et al., 2001; Kohler et al., 

2002).  

 Le lobe insulaire est connecté au système limbique ainsi que le cortex pariétal 

postérieur, le cortex frontal inférieur et le cortex temporal inférieur (Augustine, 1996). Ce 

pattern de connectivité fait de l'insula une candidate plausible reliant la représentation de 

l'action aux aires limbiques. Des auteurs ont testé cette hypothèse et ont utilisé une technique 

d'imagerie fonctionnelle pour voir où se situent les activations liées à l'observation ou à 

l'imitation d'une expression émotionnelle faciale (Carr et al., 2003). Ils ont montré que 

l'imitation et l'observation d'une expression émotionnelle induisaient des patterns d'activation 
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substantiellement similaires mais que les activations sont plus importantes lors de l'imitation 

que lors de l'observation simple (Carr et al., 2003). La robuste réponse prémotrice lors de 

l'observation d'une expression émotionnelle faciale est en accord avec l'hypothèse selon 

laquelle la représentation de l'action sous-tend la reconnaissance des expressions 

émotionnelles d'autrui également lors de la simple observation. 

 Ainsi, l'observation et l'imitation des émotions pourraient induire un pattern similaire 

d'activation cérébrale, avec une plus grande activité lors de l'imitation dans les aires 

prémotrices, dans le cortex frontal inférieur, dans le cortex temporal supérieur, l'insula et les 

aires limbiques.  

 

b) Les mécanismes propres aux traitements des différentes expressions 

émotionnelles 

 
 La littérature a clairement montré que les différentes émotions sont relatives à différents 

systèmes neuronaux. Par exemple, le dégoût semble activer préférentiellement l'insula 

antérieure (Phillips et al., 1997), alors que la peur semble activer préférentiellement 

l'amygdale (Phillips et al., 1998b; Phan et al., 2002).  

 
 

- La perception des émotions faciales et les bases neurobiologiques impliquées 
 

 La perception des expressions émotionnelles repose sur l'identification des principales 

informations émotionnelles exprimées sur le visage. Cette identification passe par une 

description des informations dans les structures appartenant au système limbique et 

comprenant la région ventrale du gyrus cingulaire antérieur, le cortex préfrontal 

ventromédian, le striatum ventral,  le noyau du thalamus dorsomédial (Alexander et al, 1990), 

l'amygdale et l’insula antérieure (Calder et al, 2001). Plus exactement le traitement des 

différentes expressions faciales ne mettraient pas en jeu uniquement ces structures mais ferait 

appel à des régions cérébrales propres. Des études faites chez des sujets cérébrolésés ont 

permis de mettre en évidence que la reconnaissance des différentes émotions faciales 

dépendait de l'existence de systèmes cérébraux partiellement distincts (Adolphs et al., 1996).  
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� L’expression émotionnelle de peur et l’amygdale 
  

 Des études comportementales ont permis d’établir des liens étroits entre la peur et 

l'amygdale. Ainsi LeDoux (1996) propose que le système de réaction face à la peur inclut 

l’amygdale ainsi qu’un réseau parallèle comprenant le thalamus et le cortex sensoriel 

constituant respectivement la voie inférieure et supérieure du « réseau de la peur » (LeDoux, 

1996b). La voie directe du thalamus à l'amygdale est la plus courte et la plus rapide  

voie de transmission. Cette voie inférieure associée à la représentation rapide et grossière du 

stimulus permet une réponse immédiate vis-à-vis du danger. La voie supérieure est impliquée 

dans un traitement plus élaboré dans le cortex sensoriel et constitue une voie plus lente mais 

plus précise. L'amygdale est largement impliquée dans la reconnaissance de l’expression 

faciale de peur (Adolphs et al., 1995; Breiter et al., 1996; Calder et al., 1996; Morris et al., 

1996; Phillips et al., 1997; Morris et al., 1998a; Phillips et al., 1998b; Whalen et al., 1998a) et 

apparaît également importante dans la détection de menace dans l'environnement (Scott et al., 

1997; Phillips et al., 1998b; Isenberg et al., 1999).  

 

� L’expression émotionnelle de colère et le cortex frontal médian 
 

 L’expression émotionnelle de colère joue un rôle prépondérant dans les relations 

sociales et vise à réduire ou inhiber le comportement des autres dans des situations où ils ont 

enfreint les règles ou les attentes sociales. Plusieurs études de neuroimagerie ont mis en 

évidence une implication du cortex frontal médian lors de la perception d’une expression 

émotionnelle de colère (Blair et al., 1999; Phillips et al., 1999; Harmer et al., 2001) ainsi 

qu’une activation du cortex cingulaire antérieur (Blair et al., 1999; Phillips et al., 1999). 

 
� L’expression émotionnelle de dégoût et l’insula 

 
Cette expression émotionnelle largement étudiée, met en jeu un ensemble de muscles 

dont la contraction favoriserait la régurgitation d’aliments potentiellement toxiques. La 

plupart des études sur la perception d’un visage exprimant le dégoût ont mis en évidence 

l’implication de l'insula (Phillips et al., 1997; Phillips et al., 1998b; Sprengelmeyer et al., 

2003; Wicker et al., 2003a; Hennenlotter et al., 2004; Schroeder et al., 2004; Williams et al., 

2005a) qu’il s’agisse de l’insula gauche (Hennenlotter et al., 2004) ou droite (Phillips et al., 

1997; Phillips et al., 1998b; Sprengelmeyer et al., 1998) ainsi que des ganglions de la base 

(Calder et al., 2000; Krolak-Salmon et al., 2003). 
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� L’expression émotionnelle de tristesse et cortex cingulaire 
 
 L'expression émotionnelle de tristesse est généralement considérée comme un moyen 

d'inhiber l'agressivité et d’induire un comportement prosocial (Miller & Eisenberg, 1988; 

Eisenberg et al., 1989). Parmi toutes les expressions émotionnelles, elle constitue 

généralement une des plus difficiles à étudier en raison de sa faible intensité et des moins 

bonnes performances qu’elle induit lors des tâches de catégorisation. Les études 

fonctionnelles rapportent souvent une absence d’activation lors de la perception de cette 

émotion faciale (Phillips et al., 1998a; Kesler-West et al., 2001). Néanmoins quelques études 

parviennent à mettre en évidence une augmentation de l'activité dans les structures limbiques 

et paralimbiques, notamment au niveau du cortex préfrontal (George et al., 1995), du cortex 

cingulaire antérieur (George et al., 1995), de l'insula (George et al., 1995), du thalamus 

(George et al., 1995) et du putamen (George et al., 1995). Et d’une façon plus générale, la 

perception de l’émotion de tristesse est associée au cortex cingulaire antérieur (George et al., 

1995; Phan et al., 2002). 

 

� L’expression émotionnelle de joie et les ganglions de la base 
 
 La plupart des études sur la perception de l’expression de joie montre un implication 

des ganglions de la bases et suggère que ces structures, plus particulièrement le striatrum  

ventral et le putamen, sont impliquées dans le traitement des émotions positives (Morris et al., 

1996; Morris et al., 1998a; Phillips et al., 1998a; Whalen et al., 1998a), ainsi que dans les 

phénomènes de récompense et de dépendance (Koch et al., 1996.; Breiter et al., 1997; Stein et 

al., 1998). Compte tenu de leur riche innervation dopaminergique, les ganglions de la base 

sont impliqués dans les processus de motivation et d’approche (Davidson & Irwin, 1999), 

compatible avec la notion que l’expression émotionnelle de joie peut être considérée comme 

une « émotion d’approche » (c'est-à-dire engagée vers l’interaction par opposition avec les 

émotions d’évitement comme par exemple la tristesse)  (Davidson et al., 1990). 

 
� L’expression émotionnelle de surprise et le gyrus parahippocampique 

 

 L’étude de la perception de l'expression émotionnelle faciale de surprise a longtemps 

été négligée dans le domaine des neurosciences, bien que cette expression était déjà décrite 

par Charles Darwin en 1872. Néanmoins, l’implication du gyrus parahippocampique a été 
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mise en évidence dans une étude fonctionnelle (Schroeder et al., 2004). De façon intéressante 

ces mêmes auteurs ont noté l’absence d’activation des régions frontales et orbitofrontales 

inférieures pouvant être associée au fait que la surprise n’a pas réellement de valence positive 

ou négative comme l’avait suggéré Ekman et Friesen: « ... la surprise elle-même est neutre en 

termes hédonistes. C’est plutôt l’émotion suivante qui donne une valence positive ou négative 

à l'expérience. » (Ekman & Friesen, 1975b). 

 

II. Les visages supports des expressions émotionnel les 

faciales  

 

II.A. Les visages  
 

II.A.1. Les visages humains : premiers stimuli soci aux 

 

 Pour Golstein les visages sont les stimuli visuels les plus importants, probablement dès 

les premières heures après la naissance et définitivement après les premières semaines de vie 

(Golstein, 1983).  

 Les visages humains se différencient du reste des stimuli de l’environnement par leur 

fréquence d’apparition et surtout par leur contenu riche en informations sociales de premier 

ordre. Ces stimuli renseignent rapidement - 20 ms suffisent (Rizzolatti & Buchtel, 1977) -  et 

précisément sur le genre, l’état émotionnel ou l’identité du visage. Cette performance est 

d’autant plus remarquable que chaque visage est composé des mêmes caractéristiques (yeux, 

nez, bouche) disposées de façon similaire suggérant que la discrimination entre les visages 

quasi infinie réalisée par chacun repose sur de fines distinctions visuelles. Cette capacité 

d’identification des visages suggère que le cerveau humain traite ces stimuli de façon 

spécialisée, en faisant appel à des mécanismes de traitement visuel de haut niveau différents 

de ceux mis en oeuvre de façon plus générale pour la reconnaissance des objets (Damasio et 

al., 1982; Bruce & Young, 1986; Farah, 1996; McCarthy et al., 1997). 
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II.A.2. La configuration des visages humains 

 

 Les visages humains présentent tous les mêmes similarités (yeux, nez, bouche) et la 

même configuration. Pourtant les adultes sains sont capables de discriminer précisément et 

rapidement les visages entre eux. Cette capacité de discrimination des visages suggère que 

tous les adultes sains sont "experts" dans le domaine de la reconnaissance des visages 

(Diamond & Carey, 1986; Carey, 1992). Cette expertise envers les visages est sous tendue par 

des mécanismes corticaux spécialisés et facilitée par une sensibilité aiguisée vis-à-vis des 

différences subtiles entre l’espacement des caractéristiques du visages (relation de second 

ordre). Cette sensibilité serait acquise progressivement au cours de l’expérience et Diamond et 

Carey supposent que les enfants de moins de 10 ans seraient encore novices dans la 

reconnaissance des visages.  

 

a) Le traitement analytique des visages  
 

 Bien que les mêmes caractéristiques soient présentes sur tous les visages, elles peuvent 

parfois à elles seules suffire à la reconnaissance du visage : par exemple la forme du nez, la 

couleur des yeux, le style de coiffure. Ce mode de reconnaissance est appelé « reconnaissance 

par attributs » et est basé sur un traitement analytique du visage. Cependant, les études en 

reconnaissance de visages ont rapidement démontré que le traitement analytique semble 

accompagné d’un autre type de traitement, potentiellement plus efficace : ce deuxième type 

de traitement reposerait sur l’information sous-jacente aux simples attributs faciaux, soit 

l’information configurale, dont l’importance relative varie selon les auteurs (Diamond & 

Carey, 1986; Rhodes et al., 1987; Farah, 1990; Farah et al., 1998). 

 

b) Le traitement configural des visages  
 

 La définition de ce qui constitue l’information configurale n’est pas claire et, mis à part 

le fait qu’elle repose sur les relations spatiales entre les différentes caractéristiques du visages, 

plusieurs définitions peuvent être utilisées.  
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- Les relations de premier ordre et de second ordre  
 

 L’information configurale peut comprendre une très petite étendue du visage (par 

exemple, entre deux caractéristiques adjacentes) ou s’étendre sur une étendue beaucoup plus 

grande, englobant des attributs séparés par de larges distances (Bartlett et al., 2003). Selon 

certains, l’information configurale repose sur la position et les relations spatiales entre les 

caractéristiques du visage (Sergent, 1984; Rhodes, 1988), sur l’utilisation conjointe des 

caractéristiques (Schyns & Gosselin, 2003) ou encore sur les relations spatiales des 

caractéristiques en comparaison avec un arrangement prototypique (Diamond & Carey, 1986; 

Rhodes et al., 1987; Carey & Diamond, 1994).  

 Les deux types de relations spatiales seraient à dissocier. Les relations de premier ordre 

définiraient les stimuli comme appartenant à la classe « visages », alors que les relations de 

deuxième ordre caractériseraient les différents individus, permettant ainsi la reconnaissance 

d’un visage spécifique.  

 

� Les relations de premier ordre  
 

 Les relations de premier ordre du visage font donc référence à la disposition relative des 

caractéristiques du visage les unes par rapport aux autres, c'est-à-dire les yeux au dessus du 

nez, et le nez au dessus de la bouche. Les adultes ont une remarquable aptitude à détecter les 

visages à partir de ces relations de premier ordre, même en l'absence du reste des informations 

faciales, pourvue que les caractéristiques soient bien positionnées les unes au dessus des 

autres (Moscovitch et al., 1997; Kanwisher et al., 1998). Cette disposition des caractéristiques 

du visage selon une configuration de premier ordre permet la capture précoce de l’attention, 

d’ailleurs les nouveau-nés orientent préférentiellement leur attention vers les stimuli  

présentant une telle configuration (Johnson et al., 1991; Mondloch et al., 1999).  

 

� Les relations de second ordre  
 

 Tous les visages partagent les mêmes relations de premier ordre, et la reconnaissance 

des visages exige que l'encodage des informations soit basé sur de subtiles variations de la 

forme ou l'espacement des caractéristiques. Les relations de second ordre se réfèrent à la 

variation des distances spatiales entre les caractéristiques du visage, comme par exemple la 

distance entre les yeux (Diamond & Carey, 1986). Les adultes peuvent détecter les variations 
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de ces distances aussi petites qu’une minute d'angle visuel, c'est-à-dire une valeur proche de la 

limite de l'acuité visuelle (Haig, 1984).  

 

- Le traitement holistique 
 

 Finalement, selon d’autres auteurs, l’information configurale vient du traitement 

holistique du visage, où celui-ci est représenté en tant que tout indivisible, et non pas en terme 

de la somme des caractéristiques (Tanaka & Farah, 1993). Les études menées par ces auteurs 

démontrent une difficulté accrue à reconnaître les caractéristiques du visage en dehors d’un 

contexte facial, ce qui n’est pas le cas pour les composantes d’autres objets. Cependant, peu 

importe la définition qu’on lui donne, il semble que l’information configurale ne tienne que 

pour les visages en position de visualisation « canonique » : toute dérogation à la norme, telle 

l’inversion du visage, compromettrait l’extraction des informations pertinentes. 

 

c) Le traitement configural et l’expertise des visages  
 

 Le traitement configural propre aux « visages à l’endroit » ne serait pas inné. En effet, 

les enfants de moins de six ans ne manifestent pas d’effet facilitateur sur le traitement des 

visages quand il sont présentés à l’endroit, bien que leur performance ressemble à celles des 

adultes lors de la reconnaissance de visages inversés (Carey & Diamond, 1977). Ces auteurs 

suggèrent que les jeunes enfants encodent les visages via un traitement analytique et que vers 

l’âge de dix ans ce mode de traitement évoluerait vers une stratégie configurale. Ce 

développement du traitement configural pour la reconnaissance des visages suggère que la 

perception répétée des visages, naturellement présentés à l’endroit, induirait la formation d’un 

modèle de référence, conduisant au développement d’une expertise acquise dans le domaine 

du traitement des visage (Goldstein & Chance, 1980). Une tel référentiel normatif des visages, 

tel un prototype (Rhodes et al., 1987; Valentine, 1991) ou un schéma (Goldstein & Chance, 

1980), permettrait de synthétiser les connaissances acquises sur la façon dont les visages 

varient habituellement entre eux. L’exploitation de l’information configurale permettrait à 

l’observateur « expert » de différencier les individus en exploitant les subtiles variations de 

cette configuration de base (Diamond & Carey, 1986). L’utilisation efficace des indices 

configuraux deviendrait ainsi le résultat d’un mécanisme général perfectionné par l’expertise 

pour répondre à un ensemble de stimuli homogènes, plutôt qu’un traitement «spécial» des 

visages (Diamond & Carey, 1986; Gauthier & Tarr, 1997). Il est intéressant de noter que le 
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traitement configural est le propre de l’expertise et n’est pas spécifique aux visages (Gauthier 

& Tarr, 1997). 

II.B. La perception des visages humains  
 

Il y a presque 20 ans, Bruce et Young ont présenté un modèle de reconnaissance des 

visages qui supportait l’hypothèse de voies fonctionnelles distinctes pour la reconnaissance de 

l'identité du visage et l'expression du visage. Bien qu’encore utilisée cette conception de la 

perception des visages a subi divers remaniement pour palier à ses manques (Haxby et al., 

2000; Calder & Young, 2005; Gobbini & Haxby, 2007).  

 

II.B.1. Le modèle de Bruce et Young 

 

 Le modèle fonctionnel de traitement du visage de Bruce et Young (Bruce & Young, 

1986) reste le meilleur outil encore utilisé pour la recherche sur les visages. Ce modèle 

possède deux aspects particulièrement intéressants : la reconnaissance de l'identité du visage 

(sous la dépendance de l'hémisphère gauche) et la reconnaissance de l'expression du visage 

(sous la dépendance de l'hémisphère droit), conduites par des systèmes cognitifs parallèles 

(Bruce, 1986; Young et al., 1986; Hasselmo et al., 1989; Young et al., 1993; Sergent et al., 

1994a). Le mécanisme sous tendant la reconnaissance de l'identité du visage est beaucoup 

mieux compris que celui de la reconnaissance de l'expression faciale (Figure 1). 

 Le modèle de Bruce et Young est organisé autour d’un noyau central impliqué dans 

l’encodage structural du visage. L’encodage structural permet le traitement séquentiel du 

visage, comprenant un module de description centrée sur le point de vue ainsi qu’un module 

de  description indépendant des expressions faciales.  

 Dans le premier module (description centrée sur le point de vue), sont traités les traits 

variants du visage. L'analyse des expressions faciales, l’analyse des mouvements de la bouche 

(articulation phonatoire) et ceux de la direction du regard (attention conjointe) sont ensuite 

traités de manières indépendantes. Alors que dans le second module sont traités les traits 

invariants du visage, c’est à dire l'analyse fine des unités de reconnaissance du visage (par 

exemple : analyser l'écartement des yeux, la taille du nez ou la configuration spécifique du 

visage entre deux personnes), afin d'arriver à une reconnaissance de l'identité du visage. 
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Figure 1 : Modèle de Bruce & Young 

Modèle cognitif du traitement des visages de Bruce & 

Young (Bruce & Young, 1986). 

 

 

II.B.2. Le modèle de Haxby et Gobbini 

 

 Enfin, en se fondant sur le modèle de Bruce et Young (1986) et partageant l’idée que le 

traitement des visages et des expressions émotionnelles emprunte des voies distinctes, Haxby 

et ses collaborateurs (Haxby et al., 1994; Haxby et al., 1996; Haxby et al., 2000; Hoffman & 

Haxby, 2000; Haxby et al., 2002; Gobbini & Haxby, 2006, 2007) ont proposé un modèle de 

représentation distribuée, dans lequel les différentes zones du cerveau s’activent en réponse à 

différents attributs du visage, comme par exemple l'identité (mettant en jeu le gyrus fusiforme 

et le gyrus occipital inférieur), le regard (impliquant le sillon temporal supérieur), et 

l'expression faciale (mettant en jeu le cortex orbitofrontal, l'amygdale, le cortex cingulaire 

antérieur et le cortex prémoteur). Ce modèle s’organise autour de deux voies fonctionnelles et 

neurologiques distinctes. Une première voie, constituant le « système principal », est 

impliquée dans le traitement visuel des visages et implique le gyrus fusiforme, le gyrus 

occipital inférieur et le sillon temporal supérieur. Le gyrus fusiforme et le gyrus occipital 

inférieur sont engagés dans le traitement des caractéristiques invariantes du visage (comme 
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l’identité) alors que le sillon temporal supérieur est impliqué dans le traitement des propriétés 

variantes du visage (comme par exemple l’expression faciale). 

 Associées à ce système principal, des régions supplémentaires vont constituer un 

« système secondaire ou étendu » du traitement des visages. Ces régions du système 

secondaire comprennent le gyrus frontal inférieur (Ishai et al., 2005), l’amygdale (Adolphs et 

al., 1994), le précuneus (Kosaka et al., 2003), le gyrus paracingulaire antérieur (Gobbini & 

Haxby, 2006) ainsi qu’une portion plus antérieure du sillon temporal supérieur (Winston et 

al., 2004). Il a été proposé un modèle hiérarchisé basé sur deux systèmes : le gyrus fusiforme 

impliqué dans l’identification des caractéristiques structurales invariantes du visage et les 

sillons temporaux supérieurs (STS) spécialisés dans la représentation des aspects variants 

signifiants d'un point de vue émotionnel, l’activité des STS étant modulée au niveau 

émotionnel par l’amygdale, l’insula et le système limbique (Figure 2) (Haxby et al., 2000; 

Gobbini & Haxby, 2007).    

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 2 : Modèle de 

Gobbini & Haxby 

Modèle cognitif du traitement 

des visages de Gobbini & 

Haxby (Gobbini & Haxby, 

2007) 
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II.C. Rôle du regard humain dans la perception des visages  

 
 Les visages humains constituent des stimuli sociaux essentiels (Bruce & Young, 1986), 

et les yeux participent de façon importante à la valeur sociale des visages (Kleinke, 1986; 

Emery, 2000). La perception et la compréhension des expressions émotionnelles faciales joue 

un rôle crucial dans les interactions sociales, notamment en faisant appel à la « cognition 

sociale » (Brothers et al., 1990). Cette perception passe plus particulièrement par la région des 

yeux qui influence les processus sociaux et communicatifs impliqués dans la théorie de 

l'esprit (Baron-Cohen, 1997). Les yeux constituent une source d’information essentielle sur 

l'état interne d'autrui. Cette particularité est liée à la morphologie unique de l'œil des primates 

(Kobayashi & Kohshima, 1997, 2001) où la pupille se détachant sur la sclère renseigne sur la 

direction du regard et sur les intentions d'autrui. En raison de son caractère informatif, la 

région des yeux constitue une cible attentionnelle privilégiée lors de l’exploration d’un visage 

et un adulte normal accorde plus d’attention et donc de temps à cette région lors de la 

perception d’un visage (Walker-Smith et al., 1977; Mertens et al., 1993). Cette attention 

s’exprime très précocement au cours de la vie, les nouveaux nés manifestent une préférence 

visuelle pour les visages (Johnson et al., 1991) avec les yeux ouverts (Batki et al., 2000) et le 

regard direct (Hains & Muir, 1996; Farroni et al., 2002b; Farroni et al., 2007). Les enfants 

tout comme les adultes préfèrent regarder les yeux plutôt que les autres caractéristiques du 

visage (Vecera & Johnson, 1995) et sont particulièrement sensibles à la direction du regard 

(Baron-Cohen, 1997; Macrae et al., 2002). Le contact oculaire direct participe chez l’Homme 

à la communication et aux interactions sociales (Kleinke, 1986; Hains & Muir, 1996) alors 

que le regard déviant participe davantage au processus d’attention conjointe (Butterworth & 

Jarrett, 1991; Reddy, 2003). Un regard direct est mieux détecté qu’un regard déviant (Senju et 

al., 2005; Conty et al., 2006; Senju et al., 2008) et permet de capturer l’attention visuo-

spatiale (Senju & Hasegawa, 2005) notamment parce qu’un contact oculaire direct permettrait 

un traitement plus approfondi des visages (Hood et al., 2003; Vuilleumier et al., 2005) et 

augmenterait l’intensité de la valence émotionnelle d’une expression faciale (Kimble & 

Olszewski, 1980; Kimble et al., 1981; Sato et al., 2004b). La perception d’un regard direct 

peut même s’avérer stimulante dans la mesure où l’activation du système de récompense 

dopaminergique est mise en jeu (Aharon et al., 2001; Kampe et al., 2001), plus 

particulièrement si le visage est attractif (Kampe et al., 2001) et qu’il sourit (O'Doherty et al., 

2003). Des études montrent un traitement facilité des émotions orientées vers l’interaction 
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(comme la joie ou la colère) quand elles sont associées à un regard direct, et des émotions 

orientées vers l’évitement (comme la peur ou la tristesse) quand elles sont associées à un 

regard déviant (Adams & Kleck, 2003, 2005). La direction du regard constitue donc un 

élément social essentiel participant à la compréhension des intentions de l’autre et donc à 

l’élaboration de la théorie de l’esprit (Baron-Cohen et al., 1985) et joue un rôle fondamental 

dans le traitement des visages (Adams et al., 2003; Wicker et al., 2003b; Sato et al., 2004b; 

Vuilleumier et al., 2005; Farroni et al., 2007) et de l’expression faciale (Wicker et al., 2000; 

Adams & Kleck, 2003, 2005; Hadjikhani et al., 2008). La signification d’un regard direct est 

donc fondamentalement différente de celle d’un regard déviant, par conséquent la détection 

des yeux et de la direction du regard va mettre en jeu des structures spécialisées du système 

visuel (Perrett et al., 1992; Allison et al., 2000; Calder et al., 2007) et leur traitement 

s’effectue par des voies cognitives différentes (Hoffman & Haxby, 2000; George & Conty, 

2008).  

 La littérature concernant un traitement différentiel du regard direct et déviant s’avère 

riche tant au niveau des données électrophysiologiques que fonctionnelles (George & Conty, 

2008). Les études électrophysiologiques ont mis en évidence une influence de la direction du 

regard sur l’onde N170 (Puce et al., 2000; George et al., 2001; Farroni et al., 2002a; Puce et 

al., 2003; Conty et al., 2006; Conty et al., 2007), onde classiquement associée au traitement 

des visages (Bentin et al., 1996; Eimer, 1998; Jemel et al., 2003). Plus particulièrement un 

contact oculaire direct augmenterait davantage l’amplitude de l’onde N170 qu’un regard 

déviant (Conty et al., 2007), pouvant expliquer le meilleurs encodage des visages ayant le 

regard direct (George et al., 2001; Farroni et al., 2002b). Une influence de la direction du 

regard a également été observée au niveau des potentiels évoqués centro-parietaux et occipito-

temporaux (Conty et al., 2007). Le regard direct stimule également l’activation des aires 

visuelles (Wicker et al., 1998; Wicker et al., 2003b) et induit une activation bilatérale du 

gyrus fusiforme impliqué dans le traitement des visages (Hoffman & Haxby, 2000; George et 

al., 2001; Kampe et al., 2001; Calder et al., 2002; Pelphrey et al., 2003) principalement si le 

visage est présenté de face (Hariri et al., 2000; Garrett et al., 2004), du sillon temporal 

supérieur droit (Hoffman & Haxby, 2000; Pelphrey et al., 2003; Pelphrey et al., 2004; Conty 

et al., 2007) impliqué dans le traitement des éléments engagés dans l’attention sociale 

(Allison et al., 2000; Puce et al., 2003) ainsi que de l’amygdale elle-même impliquée dans les 

processus émotionnels (Kawashima et al., 1999; George et al., 2001; Wicker et al., 2003b) et 

le traitement des stimuli sociaux comme les visages (Breiter et al., 1996; Morris et al., 1996; 
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Morris et al., 1997; Adolphs & Spezio, 2006). La perception d’un regard direct dans un 

contexte émotionnel est associée à une augmentation du flux de sanguin cérébral au niveau du 

cortex orbito-frontal droit, du gyrus occipital médium gauche, du gyrus temporal supérieur 

droit et gauche et du cerebellum inférieur (Wicker et al., 2000). Un contact oculaire direct en 

activant le cortex orbito-frontal (Conty et al., 2007), structure impliquée dans les processus 

émotionnels (Rolls et al., 1994), potentialiserait donc le traitement de l’information 

émotionnelle (George et al., 2001; Wicker et al., 2003b). D’ailleurs un réseau allant des 

régions préfrontales dorsales aux régions orbito-frontales et au sillon temporal supérieur 

semble impliqué dans le traitement différentiel précoce de la direction du regard (Conty et al., 

2007). Le regard déviant quant à lui met en jeu le cortex préfrontal médial (Calder et al., 

2002) et activerait plus fortement le sillon temporal supérieur qu’un regard direct (Puce et al., 

1998; Wicker et al., 1998; Hoffman & Haxby, 2000; Garrett et al., 2004) 

 

II.D. La reconnaissance des visages en fonction de l’age et du genre  

 

II.D.1. La reconnaissance des visages en fonction d e l’âge  

 

 Les psychologues du développement ont longtemps été intéressés par la reconnaissance 

des visages en raison de son importance précoce dans les processus de communication non-

verbale.  

 

a) La reconnaissance des visages chez le nouveau-né 
 

 L'étude du développement a joué un rôle important dans la compréhension de la nature 

si particulière des visages et de leur reconnaissance précoce, aboutissant rapidement à 

l’hypothèse que cette capacité serait innée (Bowlby, 1969) étant donné que les nouveaux nés 

(qui par défaut manquent d’expérience avec les visages) manifestent une préférence pour les 

visages (Fantz, 1963; Stechler, 1964; Goren et al., 1975). Ce résultat parfois remis en cause 

(Hershenson, 1965; Thomas, 1965), est toujours actuel (Maurer & Young, 1983; Johnson et 

al., 1991; Pascalis & de Schonen, 1994; Valenza et al., 1996; Simion et al., 1998) et est 

enrichi par la capacité de ces nouveaux nés à pouvoir discriminer le visage maternel par 

rapport aux autres visages (Pascalis & de Schonen, 1994). Curieusement, certaines études 



- Introduction - 
 

   
 

-Les visages supports des expressions émotionnelles faciales- 
  

33 

suggèrent que cette préférence pour les visages diminuerait progressivement vers le deuxième 

mois, pour augmenter ensuite (Morton & Johnson, 1991).  

 

b) La reconnaissance des visages chez l’enfant 
 

 Rapidement la reconnaissance des visages devient de plus en plus sophistiquée (Nelson 

& Ludemann, 1989). Ainsi, vers l’âge de quatre mois, la reconnaissance des visages présentés 

à l’endroit est supérieure à celle des visages présentés à l’envers suggérant le développement 

d’une stratégie holistique et la catégorisation des visages dans une classe de stimuli 

particulière (Fagan, 1972). De plus entre l’âge de trois à sept mois la discrimination du visage 

maternel est plus robuste (Maurer & Salapatek, 1976) et la catégorisation en fonction du 

genre (Cohen & Strauss, 1979) et des expressions émotionnelles (Ludemann & Nelson, 1988) 

apparaît. En dépit de l'émergence précoce de certaines compétences dans le traitement des 

visages, l’acquisition d’un niveau d’expertise comparable à celui de l’adulte en traitement, 

n'est atteint qu’à l'adolescence: la reconnaissance des visages augmente considérablement 

entre sept et onze ans, mais n’est pas encore totalement acquise à quatorze ans (Carey et al., 

1980). 

 Les enfants diffèrent également des adultes concernant le traitement des caractéristiques 

du visage : les adultes utilisent davantage les traits du visage que les caractéristiques externes 

(par exemple les cheveux) lors de la reconnaissance des visages familiers (Ellis et al., 1979) 

alors c’est le contraire chez les enfants de moins de sept ans. Ce n'est qu’entre l’âge de neuf et 

onze ans, que les enfants présentent un traitement comparable à l’adulte (Campbell & Tuck, 

1995; Campbell et al., 1995). En outre, les enfants de six à huit ans accordent plus d’attention 

aux accessoires (comme par exemple les lunettes) que ceux de dix ans et les adultes (Carey & 

Diamond, 1977). 
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II.D.2. La reconnaissance des visages en fonction d u genre  

 

 Bien que configuralement identiques, les visages humains manifestent un 

dysmorphisme sexuel évident (Burton et al., 1993; Graw et al., 1999; Schmittbuhl et al., 

1999; Hennessy et al., 2002; Rosas & Bastir, 2002). Lors de la perception d’un visage, c’est 

le genre et l’ethnicité qui constituent les éléments les plus saillants comparés au reste des 

caractéristiques du visage. D’ailleurs chez les jeunes enfants (pas encore scolarisés) le genre 

constitue la caractéristique la plus saillante du visage pour le catégoriser (McGraw et al., 

1989). La reconnaissance du genre des visages est un processus cognitif extrêmement efficace 

et rapide (Bruce & Young, 1998). Même lorsque les visages sont retouchés de façon a 

supprimer les attribues culturels féminins (coiffure, maquillage), la classification du genre est 

correcte dans pratiquement 100% des cas chez l’adulte sain (Bruce & Young, 1998), alors que 

chez des enfants de 7 ans une précision d’environ 80% est obtenue pour ce même test (Wild 

et al., 2000), suggérant que les indices biologiques de l’anatomie faciale sont suffisants pour 

reconnaître le genre et que cette capacité de reconnaissance est acquise précocement au cours 

de l’enfance. Les visages masculins et féminins diffèrent à la fois par la forme et la texture, 

qui participent donc aux processus de reconnaissance du genre. En vue frontale, la texture est 

un élément plus saillant que la forme pour la classification du genre alors qu’en vue latérale 

c’est la forme qui prédomine (Bruce & Langton, 1994; Hill  et al., 1995). De plus certaines 

parties isolées du visage peuvent être utilisées pour la reconnaissance du genre, plus 

particulièrement la région des yeux qui contribue fortement au jugement du genre suivie des 

grandes lignes du visage (Brown & Perrett, 1993; Yamaguchi et al., 1995; O'Toole et al., 

1998). Il est intéressant de noter que les visages féminins ont en général le coté droit du 

visage plus développé et inversement chez l’homme (Smith, 1998). Ces différences 

morphologiques sont en partie à mettre en relation avec les différences neuroanatomiques et 

corticales observées entre les hommes et les femmes (Smith, 2000). Ces différences portent 

principalement sur la taille et la densité neurale du corps calleux (Dreisen & Raz, 1995), ainsi 

que sur des variations neurologiques impliquant le cortex préfrontal, le sillon temporal 

supérieur et éventuellement le planum pariétal et l’hippocampe (Baron-Cohen, 2003), mais 

également sur la latéralisation hémisphérique (Smith, 2000). Effectivement, l’asymétrie 

faciale semble associée à l’asymétrie hémisphérique et plus exactement à l’asymétrie 

cognitive entre les deux hémisphères (Smith, 2000). Des études rapportent fréquemment des 

différences cognitives entre les hommes et les femmes, portant notamment sur les meilleures 
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performances des femmes lors de tâches de production et de compréhension langagière 

(Burstein et al., 1980; McGee, 1980), motricité fine, et vitesse perceptuelle, alors que les 

hommes ont des performances meilleures concernant les tâches visuo-spatiales et de 

raisonnement fluide (Beatty, 1984). Il a été supposé que les différences en fonction du genre 

dans les tâches de mémoire sont liées aux différences de stratégies utilisées pour traiter 

l’information (Meyers-Levy & Tybout, 1989; McGivern et al., 1997). Les femmes effectuent 

un traitement plus détaillé de l’information que les hommes qui effectuent quant à eux un 

traitement préférentiellement schématisé ou plus global (Meyers-Levy & Tybout, 1989; 

Meyers-Levy & Maheswaran, 1991). Beaucoup d’études suggèrent que les différences 

concernant les stratégies cognitives entre les hommes et les femmes sont sous tendues par des 

différences au niveau de l’organisation fonctionnelle cérébrale. Ainsi les femmes auraient un 

cortex gauche plus développé (comme en témoigne leur aptitude au langage) alors que les 

hommes un cortex droit plus développé. Cette asymétrie cognitive est associée à une 

asymétrie sensitivo-motrice, s’accompagnant d’un développement musculaire contro-latéral 

plus important.  

 En plus de ces différences cognitives et morphologiques, il a également été mis en 

évidence des différences électrophysiologiques et fonctionnelles entre les hommes et les 

femmes en réponse aux visages. Le développement et le fonctionnement du cerveau est sous 

l’influence des hormones stéroïdes et donc des hormones sexuelles (Kimura, 1996, 2002). Les 

études électrophysiologiques sur l’effet du genre lors d’une perception visuelle basique 

montrent une différence significative entre les hommes et les femmes concernant l’amplitude 

des ondes enregistrées en occipital (Guntekin & Basar, 2007a). Dans une seconde étude ces 

mêmes auteurs ont également montré que ces ondes occipitales induites lors de la présentation 

de visage est significativement plus ample chez les femmes que chez les hommes (Guntekin 

& Basar, 2007b). De plus, lors de la reconnaissance des expressions émotionnelles faciales, 

l’amplitude du rythme ß est plus importante que lors de la perception visuelle basique 

(Guntekin & Basar, 2007b, a). D’autres auteurs ont enregistré les potentiels évoqués lors 

d’une tâche de jugement de l’expression faciale d’un enfant (joie ou détresse) et ont montré 

que la P110 occipitale latérale est plus ample chez les femmes que chez les hommes 

(Proverbio et al., 2006). Cet effet est présent indépendamment de l’expression émotionnelle, 

suggérant que la différence entre les sexes porte surtout sur le traitement visuel précoce. La 

P110 pourrait être en partie liée aux oscillations dans la gamme de fréquences ß, comme cela 

a également été rapporté dans les travaux de Güntekin & Basar (Guntekin & Basar, 2007a, b). 
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D’autres auteurs ont montré que la P450 induite par les visages joyeux et tristes est plus 

ample et plus tardive chez les femmes, indiquant également que le traitement des visages est 

différent entre les hommes et les femmes (Orozco & Ehlers, 1998). Il est intéressant de 

souligner que comme dans les études de traitement des visages, des amplitudes plus larges 

chez les femmes comparées aux hommes ont été observées lors de reconnaissances mettant en 

jeu la mémoire (Guillem & Mograss, 2005). De même d’autres études électrophysiologiques 

montrent que les hommes produisent une P200, P300 et N200 plus petites lors de paradigme 

oddball1 classique (Hoffman & Polich, 1999). Il existerait également un effet du sexe du 

visage présenté sur les réponses EEG lors de la présentation de visage d’homme ou de femme 

(Borghetti et al., 2003). Les femmes présentent également une augmentation d’activation des 

aires occipitales (Guntekin & Basar, 2007b) lors d’une tâche de reconnaissance des 

expressions faciales, et cette observation est à mettre en rapport avec celles faites lors 

d’études comportementales (Thayer & Johnsen, 2000; Cellerino et al., 2004). D’autre part des 

différences d’activation en fonction du genre ont été observées lors de tâche de traitement du 

visage (Erwin et al., 1992; Killgore, 2000; Thayer & Johnsen, 2000; Everhart et al., 2001) 

 Dans la vaste littérature sur les différences comportementales entre les hommes et les 

femmes, il a été montré que lors de tâches d’attention sélective, les femmes procèdent à un 

traitement plus détaillé de l’information que les hommes (Meyers-Levy & Tybout, 1989; 

Meyers-Levy & Maheswaran, 1991) et que les femmes sont plus efficaces pour reconnaître 

les visages et les expressions faciales (Thayer & Johnsen, 2000; Cellerino et al., 2004), et 

pour reconnaître les visages féminins (Cellerino et al., 2004). Les travaux de Cellerino et al. 

(Cellerino et al., 2004) mettent en évidence une catégorisation plus efficace de visages 

masculins que des visages féminins lors d’une tâche de reconnaissance du genre sur des 

visages dont la texture ou la forme ont été filtrés. Ces résultats confirment ceux mis en 

évidence dans une étude antérieure qui avait alors interprété cet effet comme un biais cognitif 

(Wild et al., 2000). Il existe une différence de traitement des visages masculins et féminins, 

les visages féminins nécessiteraient plus d’information pour être catégorisé correctement. 

D’autre part les sujets semblent plus efficaces pour catégoriser des visages appartenant à des 

individus du même sexe qu’eux (Cellerino et al., 2004).  

                                                 
1 Le paradigme oddball, comprend une séquence de stimuli rares mêlés à des stimuli fréquents. La probabilité d'apparition des 
stimuli rares/fréquents est généralement comprise entre .33/.67 et .05/.95. La tâche des sujets est soit de classer chaque stimulus, soit 
de compter mentalement le stimulus cible, soit encore de répondre seulement au stimulus cible. Sur le plan des PEs, l’onde P3 est 
sensible à la rareté du stimulus : elle est d'autant plus ample que la probabilité d'apparition du stimulus cible est faible (i.e. que le 
stimulus est rare). 
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I. La pathologie autistique  
 

I.A. La première description de Kanner :  
 

 L'autisme est un trouble neurodéveloppemental décrit pour la première fois en 1943 par 

Kanner  et touche environ 1 enfant sur 2000 (et plus de 1 sur 1000 si l'on prend en compte les 

troubles apparentés) dans une proportion de 4 garçons pour 1 fille. L'autisme se caractérise 

par une anomalie du développement neuropsychologique portant de façon prédominante sur 

les fonctions de communication et de socialisation avec des troubles cognitifs et 

comportementaux sans dysmorphies physiques ou cérébrales observées, des altérations 

sévères des interactions sociales et de la communication, associées à un pattern 

comportemental et à des intérêts restreints et/ou stéréotypés (DSM-IV, 2000).   

 La description faite initialement par Kanner à partir d'une population de 11 enfants 

relevait les caractéristiques suivantes : 

- incapacité de l'enfant à développer des relations, à interagir avec les personnes et 

manifestation d'un intérêt plus grand pour les objets que pour les personnes. 

- retard ou absence d'acquisition du langage.  

- utilisation du langage de manière non sociale et difficultés à l'utiliser de manière adaptée 

dans une conversation lorsqu'il apparaît.  

- anomalies du langage : écholalie, inversion pronominale  

- jeux répétitifs et stéréotypés : activité ludique pauvre, dénuée de créativité et d'imagination, 

se limitant à des manipulations d'objets sur un mode répétitif 

- existence d'un désir d'immuabilité avec une grande résistance au changement dans la vie 

quotidienne et dans l'environnement 

- pas d'anomalie de la "mémoire par cœur"  

- apparence physique normale (c'est ce trait qui avait amené Kanner à penser que ces enfants 

avaient une intelligence normale, qui a par la suite été démenti). 

 La plupart de ces signes restent encore valables et constituent le tableau d'autisme dans 

sa forme la plus classique. Le terme d'autisme de Kanner est encore parfois utilisé pour la 

forme dite "pure" c'est-à-dire sans maladie associée. 

Plus tard, Kanner a réduit ces signes à deux éléments principaux : 

- Recherche d'immuabilité au travers de routines répétitives 
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- Isolement extrême, avec début des troubles dans les deux premières années de vie 

Kanner avait relevé l'absence de stigmates physiques dans son échantillon et pensait 

donc que l'autisme constituait une pathologie sans troubles organiques associés. On connaît 

maintenant un grand nombre de maladies associées à l'autisme. De plus, l'absence de 

stigmates physiques dans son échantillon a conduit Kanner à considérer que ces enfants ne 

présentaient pas de retard mental. La plupart des recherches ont montré par la suite que 75 % 

des personnes avec autisme avaient un déficit intellectuel.  

 Pendant une longue période, des facteurs parentaux et environnementaux ont été mis en 

cause dans les troubles du langage, le repli social, les comportements persistants et 

stéréotypés et la résistance au changement qui caractérisent ce trouble. Progressivement, des 

études physiologiques et neuroanatomiques ont soulevé de nouvelles hypothèses quant à 

l'origine de ce trouble.   

 

I.B. Les investigations neuro-anatomiques et neuro- physiologioques  
 

 Des études électroencéphalographiques (Small, 1975) ainsi que des études sur 

l'incidence des lésions (Deykin & MacMahon, 1979) ont permis de suspecter les bases 

neurologiques liées à ce troubles.  

 

I.B.1. Anomalies corticales 

 

 Etant donné la complexité et la variabilité des symptômes associés à la pathologie 

autistique, il est difficile de conceptualiser une définition des mécanismes neurologiques sous 

tendant les caractéristiques principales de ce désordre. Les premiers travaux ont utilisé des 

techniques neurophysiologiques et ont mis en évidence des anomalies du nerf auditif et des 

potentiels évoqués cérébraux (Student & Sohmer, 1978; Tanguay et al., 1982) ainsi qu'un 

pattern électrophysiologique particulier au cours de la phase de sommeil paradoxal (Tanguay 

et al., 1976). Mais des observations ultérieures n'ont pas confirmé ces résultats (Rumsey et al., 

1984; Courchesne et al., 1985). Des résultats post-mortem et des études en imagerie suggèrent 

l'implication de diverses structures et notamment du système limbique, du cervelet, du corps 

calleux, des ganglions de la base et du tronc cérébral. Mais il existe peu d'études 

développementales et de modèles animaux permettant d'étayer ces données. La seule étude 
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neuropathologique concernant l'autisme a été publiée par Aarkrog et décrivait un léger 

épaississement des artérioles, une légère augmentation de tissu connectif dans le 

leptoméninge et une augmentation cellulair dans une biopsie du lobe frontal droit (Aarkrog, 

1968). Plus tard Darby publie une revue portant sur 33 cas de psychose chez l'enfant et 

suggère une relation entre les lésions du système limbique et les caractéristiques affectives de 

la pathologie autistique (Darby, 1976), mais aucune spécificité de l'autisme n'est décrite. 

Williams et ses collaborateurs examinent les autopsies de 4 sujets ayant des caractéristiques 

autistiques, regardant plus particulièrement les cellules gliales et les pertes cellulaires, et n'ont 

observé aucune anomalie particulière (Williams et al., 1980). Cinq ans plus tard, Bauman et 

Kemper étudient le cerveau d'un jeune homme de 29 ans et relèvent des particularités au 

niveau du système limbique et du circuit cérébelleux (Bauman & Kemper, 1985). Alors que la 

même année Colleman et son équipe ne mettent en évidence aucune anomalie corticale 

(Coleman et al., 1985).  D’autres auteurs ont observé des malformations néocorticales, un 

épaississement du cortex dans 4 cas sur 6, des aires où la densité cellulaire est augmentée, un 

pattern laminaire irrégulier, une augmentation du nombre de neurones dans la couche I, et des 

anomalies d'orientation des cellules pyramidales (Bailey et al., 1998). Plus récemment, des 

structures corticales particulières ont été mises en évidence chez les sujets avec autisme (plus 

de mini-colonnes, plus petites et plus compactes) (Casanova et al., 2002). 

 Les anomalies corticales cérébrales sont incertaines dans l'autisme, et toutes ces 

différences révèlent une hétérogénéité chez les sujets étudiés.  

 

I.B.2. Anomalies limbiques 

 

 De plus, des régions cérébrales antérieures constituant la majeure partie du système 

limbique, et incluant notamment l'hippocampe, le subiculum, le cortex enthorinal, l'amygdale, 

les corps mamillaires, le gyrus cingulaire antérieur, et le septum, se sont parfois révélées 

anormales. Ces régions présentent plus particulièrement une diminution de la taille des 

cellules et une augmentation de la densité cellulaire bilatéralement (Bauman & Kemper, 

1994a). Les neurones pyramidaux CA1 et CA4 présentent une diminution de la complexité et 

de l'étendue de leur arborescence dendritique (Raymond, 1989). Cette anomalie a également 

été rapportée dans le noyau septal médian. Cependant dans le noyau de la bande de Broca du 

septum, un pattern différent d'anomalie a été rapporté: les cellules sont en nombre adéquat, 

mais sont anormalement larges chez tous les enfants avec autisme de moins de 13 ans. En 
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revanche les sujets de plus de 21 ans ont des cellules plus petites et moins nombreuses 

(Kemper & Bauman, 1998). 

 

I.B.3. Anomalies cérébelleuses 

 

 En dehors du système limbique, l'anomalie la plus récurrente se situe au niveau du 

cervelet et dans le noyau olivaire inférieur. Chez tous les sujets atteints d’autisme on retrouve 

une diminution du nombre de cellules de Purkinje au niveau du cortex néocérébelleux 

postérolatéral et au niveau du cortex archicérébelleux adjacent des hémisphères cérébelleux 

(Ritvo et al., 1986; Bailey et al., 1998). Une hypo et hyperplasie du vermis ont été reportées à 

l'aide de techniques d'imagerie par résonance magnétique (Courchesne et al., 1994b), en 

revanche aucune modification de la taille et du nombre de cellules de purkinje dans cette 

région du cervelet n’a été observée (Bauman & Kemper, 2005). 

 Une hyperplasie gliale est fréquemment rapportée (Bauman & Kemper, 1996; Bailey et 

al., 1998), suggérant que des lésions du cervelet apparaissent très tôt au cours du 

développement. Les données obtenues à partir de l'observation du cervelet combinées aux 

anomalies corticales cérébrales rapportées dans plusieurs cas (Rodier et al., 1996; Bailey et 

al., 1998) suggèrent que la plupart des anomalies cérébrales liées à l'autisme ont une origine 

prénatale.   

 

II. Autisme et émotion  
 

II.A. Perception des visages et des objets chez le sujet atteint d’autisme  
 

II.A.1. La perception des visages dans la pathologi e autistique  

 

 Parmi les processus sociaux altérés chez les personnes atteintes d’autisme, il a été mis 

en évidence des déficits de la perception des visages (Hobson et al., 1988a; Baron-Cohen et 

al., 1997c; Buitelaar et al., 1999; Elgar & Campbell, 2001a; Klin et al., 2002a).  

 Selon certains auteurs, les altérations des processus sociaux rencontrés chez les patients 

avec autisme pourraient reposer sur un déficit de la perception des visages et des expressions 

émotionnelles faciales (Schultz, 2005; Williams et al., 2005b). Ce déficit engendrerait par la 



- Introduction - 
 

   
 

-Autisme et émotion- 
  

42 

suite des troubles dans le développement des aptitudes sociales et dans les capacités de 

communication.  

 Dans la pathologie autistique, des altérations sélectives de la capacité à reconnaître les 

visages ont été mises en évidence par de nombreuses études (Langdell, 1978b; Hobson, 

1986a; Weeks & Hobson, 1987; Hobson et al., 1988a, 1988b; Braverman et al., 1989; Tantam 

et al., 1989; De Gelder et al., 1991b; Boucher & Lewis, 1992; Davies et al., 1994; Hauck et 

al., 1998; Joseph & Tanaka, 2003). Il a été montré que les sujets atteints d'autisme accordaient 

peu d'importance à la région des yeux lorsqu'ils regardent un visage (Langdell, 1978b; 

Hobson et al., 1988a; Klin et al., 1999a; Joseph & Tanaka, 2003). Klin et ses collaborateurs 

ont évalué le comportement visuel de sujets autistes regardant un film à l’aide d’une 

technique de suivi du regard (Klin et al., 2002a). Ils ont montré que les sujets présentant un 

syndrome autistique se focalisent sur la bouche, évitant les yeux, contrairement aux sujets 

sains. De plus ils ont mis en évidence que le pourcentage de temps passé à fixer la bouche et 

les objets est un fort facteur prédictif de compétences sociales: ainsi plus la durée de fixation 

de la bouche est longue, plus le niveau d'adaptation sociale est élevé et donc plus le niveau 

d'altération sociale liée à l'autisme sera faible. Divers auteurs suggèrent que les patients avec 

autisme présentent une altération du traitement holistique des visages et utilisent à la place - à 

un degré anormal - des stratégies d’encodage « partie-par-partie » (Miyashita, 1988; Tantam 

et al., 1989; Boucher & Lewis, 1992; Davies et al., 1994), bien que ces altérations 

n'expliquent pas entièrement les anomalies de la reconnaissance des visages rencontrées chez 

les enfants avec autisme (Joseph & Tanaka, 2003).  

 D’autre part, plusieurs études en IRM fonctionnelle chez des patients présentant un 

syndrome autistique (Critchley et al., 2000b; Schultz et al., 2000b; Pierce et al., 2001; Hall et 

al., 2003; Ogai et al., 2003) ont montré une faible activation d’une région du gyrus fusiforme 

spécifique des visages : la FFA (Fusiform Face Area) lors de tâches de présentation des 

visages. Ainsi, Schultz et al. (2000) ont mis en évidence que des adultes atteints d’un 

syndrome autistique ou d’Asperger présentent une forte activation des gyri temporaux 

inférieurs lors de tâches de discrimination des visages, correspondant au pattern d’activation 

observés lors de tâches de discrimination d’objets chez des sujets normaux. Cela suggère que 

les sujets présentant un syndrome autistique utilisent des stratégies de traitement visuel 

normalement employées pour discriminer des objets lors de la discrimination des visages. Les 

sujets autistes semblent donc déficients en ce qui concerne leur capacité à reconnaître des 

visages et ont recourt à des stratégies atypiques. Ces résultats alimentent l’hypothèse selon 
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laquelle la simplification de visage par atténuation des détails pourrait permettre au sujet avec 

autisme de traiter de façon plus globale le visage en l'assimilant partiellement à un objet plus 

qu'à un élément biologique  

 Parallèlement à cela, Gauthier suggère l’implication du gyrus fusiforme dans le niveau 

d’expertise et non plus dans la seule reconnaissance du visage (Gauthier et al., 1999; Gauthier 

et al., 2000). Ainsi, l’activation du gyrus fusiforme (FFA) serait proportionnelle au niveau 

d’expertise quelque soit le domaine visuel. Les experts en voitures ou en oiseaux montreraient 

une activation de la FFA lors de la présentation de ces stimuli dû à leur niveau d’expertise 

dans ce domaine (Gauthier et al., 1999; Gauthier et al., 2000; Grelotti et al., 2002). Schultz et 

son équipe soumettent l’hypothèse que les enfants avec autisme, ne regardant pas les visages 

depuis leur naissance, ont un niveau d’expertise plus faible en visages (Schultz et al., 2003). 

Par conséquent lors de la présentation de visages humains l’activation de leur gyrus fusiforme 

est moins importante que chez les enfants sains. 

 En effet les enfants sains obtenant très précocement des informations émotionnelles lors 

de l'observation de visages développeraient un intérêt accru pour ces derniers. Les enfants 

avec autisme ne réussissant pas à extraire ces mêmes informations à partir des visages 

deviendraient indifférents aux visages. 

 

II.A.2. La préférence envers les objets inanimés 

 

 Il est classiquement rapporté dans la littérature que les sujets avec autisme manifestent 

précocement une préférence envers les objets inanimés comparés aux stimuli sociaux comme 

les visages. Les enfants avec autisme âgés de 20 mois ont tendance à regarder moins 

longtemps une personne quant elle est présentée en même temps qu’un objet alors qu’un 

comportement inverse est observé chez l’enfant sain (Swettenham et al., 1998). Dans une 

autre étude comportementale, il a été montré que les enfants avec autisme regardaient 

davantage les jouets que les autres enfants (Sigman et al., 1992). Une autre étude 

comportementale, inférant indirectement la direction du regard via des enregistrements 

vidéos, a montré chez des jeunes enfants (1 à 2 ans) atteint d’autisme un pattern attentionnel 

exactement à l’opposé des enfants témoins : les enfants atteints d’autisme passent moins de 

temps à regarder les individus et plus de temps à regarder les objets que les enfants sains ou 

présentant un retard mental (Swettenham et al., 1998). De plus les enfants sains basculent 

davantage leur attention d’un objet à un individu contrairement aux enfants avec autisme 
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(Swettenham et al., 1998). Ce pattern inversé est en accord avec les théories suggérant que les 

sujets atteints d’autisme présentent un déficit spécifique d’attention vis-à-vis des stimuli 

sociaux.  Les auteurs suggèrent que ce déficit attentionnel précoce pourrait être à l’origine du 

déficit du contact oculaire observé lors d’études faites chez des enfants plus âgés (Rutter & 

Schopler, 1987; Volkmar & Mayes, 1990). 

 

II.A.3. L’évitement du contact oculaire 

 

 Dans la plupart des pathologies associées à des troubles de la socialisation, telle que 

l’autisme, la schizophrénie, le syndrome de l’X fragile ou les phobies sociales (Wolff et al., 

1989; Greist, 1995; Horley et al., 2003) un évitement du contact oculaire est fréquemment 

rapporté. Dans la pathologie autistique, les altérations sociales pourraient être sous tendues 

par l’absence de mise en place de réciprocité sociale qui elle-même serait liée au manque 

d’intérêt envers les visages (Kanner, 1943; Osterling & Dawson, 1994; Baron-Cohen et al., 

1996; Baird et al., 2000) et aux difficultés de traitements de la région des yeux (Langdell, 

1978a; Hobson et al., 1988b; Klin et al., 1999b; Klin et al., 2002b; Pelphrey et al., 2002; 

Joseph & Tanaka, 2003; Dalton et al., 2005). Ce dernier a montré que les enfants atteints 

d’autisme présentaient des difficultés à identifier un visage à partir des yeux isolés comparés 

aux sujets contrôles. Ces difficultés de traitement de la région des yeux sont généralement 

attribuées à un désintérêt envers la région des yeux - et serait principalement observées 

lorsque le contact oculaire est direct (Volkmar & Mayes, 1990; Buitelaar, 1995) - voire 

assimilées chez certains auteurs à un comportement d’évitement. Un regard direct pourrait 

constituer un stimulus aversif chez les sujets atteints d’autisme (Hutt & Ounsted, 1966; Richer 

& Coss, 1976; Spezio et al., 2007) 
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II.B. La reconnaissance des expressions émotionnell es faciales chez les 

patients atteints d'autisme  

 

 La perception et la compréhension des expressions émotionnelles faciales joue un rôle 

crucial dans les interactions sociales, notamment en permettant de percevoir les dispositions 

et les intentions des autres en faisant appel à la cognition sociale (Brothers, 1990a). Hobson 

suggère que l’incapacité innée à interagir émotionnellement avec autrui serait la cause des 

altérations sociales observées chez les patients avec autisme (Hobson, 1986a) et trouverait son 

origine dans les difficultés de reconnaissance des émotions faciales qui caractérisent cette 

pathologie (Hobson, 1986a; Ozonoff et al., 1990; Prior et al., 1990; Bormann-Kischkel et al., 

1995; Baron-Cohen et al., 1997b; Howard et al., 2000; Adolphs et al., 2001; Gross, 2004). En 

d’autres termes, l’incapacité à utiliser l’information faciale serait à la base des troubles de la 

socialisation de la pathologie autistique (Frith, 1989; Hobson et al., 1989). 

II.B.1. L’évaluation de la reconnaissance des expre ssions émotionnelles dans la 

pathologie autistique 

 

 Les sujets avec autisme présentent des difficultés à reconnaître les expressions 

émotionnelles chez autrui (Hobson, 1986a; Ozonoff et al., 1990; Prior et al., 1990; Bormann-

Kischkel et al., 1995; Baron-Cohen et al., 1997b; Howard et al., 2000; Adolphs et al., 2001) 

et plus spécifiquement la peur (Howard et al., 2000) et la surprise – considérée comme une 

émotion « cognitivement » complexe - (Capps et al., 1992; Baron-Cohen et al., 1993; 

Bormann-Kischkel et al., 1995). Plusieurs tâches permettent d’évaluer les capacités de 

reconnaissance des expressions émotionnelles. Par exemple, lors des tâches « d’assortiment », 

les sujets doivent associer deux images entre elles, de façon à ce qu’elles soient très 

contrastées (par exemple en fonction du genre, de l’expression émotionnelle, etc.). Les sujets 

avec autisme tendent à assembler les images en se basant sur des critères non émotionnels 

(comme par exemple les accessoires tels que les lunettes) contrairement aux sujets contrôles 

qui préfèrent assortir les images sur des critères émotionnels (Week & Hobson, 1987). Une 

autre méthode permettant d’évaluer cette reconnaissance consiste à faire correspondre une 

gamme d’image avec une image cible. Lors d’une condition « non sociale » les sujets doivent 

faire correspondre des objets entre eux, lors d’une condition « sociale non affective » les 

sujets doivent faire correspondre des visages avec leur identité et lors d’une condition 
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« émotionnelle » les sujets doivent faire correspondre des visages avec une expression 

émotionnelle (Braverman et al., 1989). Les résultats obtenus lors de ce test ont donné lieu au 

même pattern de résultats que lors de la tâche d’assortiment.  

II.B.2. Les bases neurobiologiques de la reconnaiss ance des expressions 

émotionnelles dans la pathologie autistique 

  

 Plusieurs études d’imagerie fonctionnelle ont montré que les adultes et les enfants 

atteints d’autisme présentent une activation plus faible du gyrus fusiforme lors de la 

perception des visages (Schultz et al., 2000a; Pierce et al., 2001) et des émotions faciales 

(Critchley et al., 2000b; Wang et al., 2004) mais également de l’amygdale (Baron-Cohen et 

al., 1999; Critchley et al., 2000b; Wang et al., 2004). Les altérations de la perception et de la 

compréhension des expressions émotionnelles chez autrui, associées à un pattern d'activations 

cérébrales atypique, pourraient donc être en relation avec les difficultés sociales observées 

dans la pathologie autistique.  

 

II.C. Les Différentes hypothèses étiologiques  
 

Il existe diverses théories psychologiques expliquant les dysfonctionnements de la 

reconnaissance des expressions émotionnelles chez les patients avec autisme. Des auteurs ont 

proposé que les déficits sociaux rencontrés dans la pathologie autistique seraient liés à une 

incapacité à attribuer des états mentaux aux autres (Leslie & Frith, 1987), et donc à un 

dysfonctionnement de la théorie de l'esprit (Baron-Cohen et al., 1985).  Cette hypothèse a été 

supportée par la richesse des travaux suggérant qu’un retard ou un déficit de la théorie de 

l’esprit serait à l'origine de l'autisme (Happe et al., 1996; Baron-Cohen, 2000). Cependant, un 

tel déficit meta-représentationel ne semble pas à lui seul expliquer l’ensemble des troubles 

rencontrés dans la pathologie autistique. D’autres suggèrent que les déficits sociaux et 

cognitifs liés à l'autisme seraient la cause d'un dysfonctionnement de la « cohérence 

centrale », c'est-à-dire que les sujet autistes traiteraient préférentiellement les informations de 

façon locale plutôt que globale (Frith & Happe, 1994). Enfin, d’autres hypothèses, non 

exclusives entre elles, ont par la suite été avancées concernant les causes probables de 

l’autisme et sous tendant principalement les difficultés de perception des visages et des 

expressions émotionnelles.  
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II.C.1. La théorie amygdalienne 

 

Le dysfonctionnement social rencontré dans la pathologie autistique, semblable à celui 

observé chez des patients amygdalo-lésés associé à la structure anormale de l’amygdale chez 

les sujets avec autisme (Bauman & Kemper, 1994b), a conduit certains auteurs à mettre en 

cause la fonctionnalité de l’amygdale dans la pathologie autistique. Des études de 

neuroimagerie fonctionnelle ont étudié le rôle de l’amygdale dans la pathologie autistique. 

Tout d’abord les travaux de Baron-Cohen sur l’inférence de l’état émotionnel d’une personne 

uniquement à partir des yeux ont mis en évidence un déficit chez les sujets avec autisme lors 

de cette tâche ainsi qu’une diminution de l’activation de l’amygdale (Baron-Cohen et al., 

1997a). Par la suite une absence d’activation du gyrus fusiforme et l’amygdale a été identifiée 

chez les sujets avec autisme lors d’une tache de reconnaissance d’expressions émotionnelles 

faciales (Critchley et al., 2000b). 

 

II.C.2. L’altération de la théorie de l’esprit et d e la cognition sociale 

 

 Découlant de l’hypothèse d’un dysfonctionnement amygdalien, l’hypothèse d’un déficit 

des processus de cognition sociale et de théorie de l’esprit dans la pathologie autistique est 

nourri par les données de neuroimagerie rapportant un dysfonctionnement de structure 

participant à ces processus cognitifs. En plus d’un déficit d’activation de l’amygdale lors de la 

perception des expressions émotionnelles faciales (Baron-Cohen et al., 1997a; Critchley et 

al., 2000b), les sujets avec autisme présentent également un déficit d’activation du sillon 

temporal supérieur (Critchley et al., 2000b) lors de la perception d’expressions émotionnelles 

faciales et lors de tâche nécessitant l’attribution d’états mentaux à des formes géométriques 

(Klin, 2000).  

 Ces déficits fonctionnels associés à la difficulté qu’ont les sujets avec autisme à 

attribuer des états mentaux lors de tâche nécessitant un recours à une mentalisation (Castelli et 

al., 2002) sont en faveur d’un déficit cognitif touchant les fonctions associées à la théorie de 

l’esprit et la cognition sociale.  
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II.C.3. Le déficit de la cohérence centrale 

 

 L’une des particularités des sujets avec autisme est leur tendance à présenter un intérêt 

particulier pour les détails (d’une figure par exemple). Ils excellent d’ailleurs dans la 

réalisation de puzzles ou de tâches neuropsychologiques équivalentes comme les cubes de 

Khos (Shah & Frith, 1993), ainsi que dans la détection de figures imbriquées (Shah & Frith, 

1993; Jolliffe & Baron-Cohen, 1999). Les bonnes performances dans ces tâches reposent sur 

la capacité à détacher les éléments constitutifs de la figure du contexte global. Alors que les 

adultes et les enfants au développement typique ont une tendance naturelle à traiter les 

différentes informations pour arriver à une forme globale ayant du sens (gestalt), les 

personnes avec autisme auraient des difficultés à percevoir l’environnement comme un 

ensemble cohérent (Frith, 1989). L’hypothèse d’un traitement global défectueux chez les 

autistes a ainsi donné naissance au modèle de « faible cohérence centrale » (Frith, 1989; Frith 

& Frith, 2003). Ce traitement atypique des stimuli visuels des enfants avec autisme qui 

favoriserait un traitement local, fragmenté, privilégiant les détails aux dépens d’un traitement 

plus global permettant l’intégration des différents éléments en un tout cohérent a été rapporté 

depuis longtemps par les cliniciens. Kanner (1943) soulignait déjà cette particularité dans son 

article princeps : « inability to experience wholes without full attention to the constituent 

parts». Différents travaux (Plaisted et al., 1998a; Ring et al., 1999; Mottron et al., 2000) 

renforcent cette hypothèse en montrant que les personnes avec autisme utilisent 

préférentiellement un mode de traitement de l’information basé sur l’analyse des propriétés 

physiques élémentaires des stimuli. Plutôt que de véritables déficits sensoriels, ces 

particularités ont été proposées comme reflétant un style cognitif particulier (Happe, 1999). 

Les autistes retiendraient des traits différents de l’environnement en utilisant des processus 

d'exploration et d’attention particuliers.  

 

II.C.4. Le sur-fonctionnement perceptif 

 

 Depuis quelques années, certaines recherches en psychologie tentent de montrer que 

l’étude des habiletés particulières dans l’autisme (îlots de compétence en mathématiques, 

musique, dessin, tests visuo-spatiaux, mémoire par coeur, etc.) peut être plus informative que 

l’étude des déficits. Ainsi, plutôt qu’un déficit du traitement global, de nombreuses études 
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sont en faveur d’un traitement local supérieur chez les autistes par rapport aux témoins, se 

manifestant par exemple par une capacité de détection plus rapide ou plus exacte de cibles 

locales visuelles (Plaisted et al., 1998b) ou auditives (Mottron et al., 2000; Foxton et al., 

2003), une absence de ralentissement dans la copie de figures impossibles (Mottron et al., 

1999) et une supériorité dans les tâches de figures imbriquées (Mottron et al., 2003). Suite à 

l’hypothèse de déficit hiérarchique (Mottron & Belleville, 1993) qui proposait un traitement 

séparé, sans intégration, des caractères locaux et globaux, un modèle de sur-fonctionnement 

perceptif de bas niveau a été proposé pour expliquer l’interférence excessive du traitement 

local sur le traitement global (Rinehart et al., 2000).  

 

II.C.5. Les anomalies du codage temporel 

 

 Cette théorie repose sur le fait que les personnes atteintes d’autisme ont des difficultés 

dans la perception et l’intégration des mouvements physiques et biologiques. Gepner propose 

que le monde environnant change trop rapidement pour certains enfants avec autisme (Gepner 

et al., 1995; Gepner et al., 2001; Gepner & Mestre, 2002). Ces individus auraient un déficit 

plus général de la perception des différents événements ou flux sensoriels en provenance du 

monde environnant. L’intégration du mouvement, de la durée et du temps se fait de manière 

fragmentée et désynchronisée. Les sujets avec autistes compenseraient leur perception 

discontinue, non unifiée et incohérente de leur environnement en la ralentissant, la figeant, la 

répétant, en surinvestissant des détails, d’événements sensoriels, voire en « collant » à l’objet. 

Il a très récemment été montré que la reconnaissance des expressions faciales et des imitations 

faciales-vocales induites étaient améliorées en conditions de présentation ralenties chez des 

enfants avec autismes (Tardif et al., 2007).  

 

II.C.6. Le déficit du système de neurones miroirs 

 

 Etant donné les difficultés sociales rencontrées dans la pathologie autistique associées à 

leur trouble de l’empathie et de l’imitation, l’hypothèse d’un déficit du système de neurones 

miroirs a rapidement été évoqué dans cette pathologie après leur découverte (Williams et al., 

2001). Des études électrophysiologiques (Oberman et al., 2005; Martineau et al., 2008) et 

fonctionnelles ont permis de mettre en évidence (Nishitani et al., 2004; Theoret et al., 2005; 
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Hadjikhani et al., 2006) un dysfonctionnement de ce système de neurones miroirs chez les 

sujets avec autisme. Et donc un dysfonctionnement du système de neurones miroirs dans la 

pathologie autistique pourrait donc être impliqué dans les déficits de la perception des 

expressions émotionnelles faciales. La difficulté à générer une représentation interne de l'état 

affectif de l'autre empêcherait toute identification et compréhension des expressions 

émotionnelles d'autrui.  
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I. Le système de suivi du regard  
 
 Malgré l’engouement pour les techniques de haute technologie comme l’imagerie 

fonctionnelle, des plus en plus de travaux de recherche ont recours à des méthodes 

« d’interface » pour mesurer indirectement le fonctionnement cérébral. Par exemple, certaines 

méthodes vont permettre d’évaluer l’activité du système nerveux autonome via la 

conductance électrodermale et ainsi évaluer l’état émotionnel du sujet (Sequeira et al., 2008). 

D’autres études ont recours à des méthodes permettant dévaluer l’activité somatique lors de 

différentes tâches comme par exemple les méthodes de suivi du regard. La modalité 

sensorielle visuelle constitue un mode d’accès privilégié au monde qui nous entoure. Les 

mouvements combinés des yeux et de la tête en plaçant les objets d’intérêt dans la partie 

centrale du champ visuel vont permettre d’explorer les scènes visuelles, d’en identifier les 

composants significatifs et d’acquérir les informations nécessaires pour pouvoir agir sur eux 

(préhension, évitement…). Le regard et les yeux ont souvent constitué une porte ouverte sur 

l'esprit en clinique chez des populations typiques ou pathologiques. Ainsi, nos yeux sont à la 

frontière entre ce que nous pensons et ce que nous sentons, et depuis plus d’un siècle l’envie 

d’exploiter ce potentiel pour améliorer notre compréhension de l'esprit et de son 

développement n’a cessé de croître. Tout d’abord par des méthodes indirectes, l’exploration 

du comportement oculaire a connu un récent essor grâce au développement de nouvelles 

technologies non invasives qui permettent actuellement de mesurer une variété de processus 

cognitifs, à partir de l’attention visuospatiale. Ces nouvelles techniques de suivi du regard 

permettent également la mesure de variables qui sont difficiles à obtenir par d'autres 

méthodes, comme par exemple le nombre de saccades oculaires, la dilatation de la pupille ou 

la durée exacte de fixation. Beaucoup de recherches se sont intéressées au comportement 

oculaire chez l’adulte et le primate non humain, mais la grande majorité de ces études s’est 

intéressée à ce comportement chez l’enfant et l’adolescent (Karatekin, 2007). 

 

I.A. Le comportement oculaire  

 
 Le regard, défini comme le point de fixation des deux yeux, se déplace grâce aux 

mouvements oculaires. Le point de fixation est fonctionnellement important du fait de 

l’organisation de la rétine, dont la majorité des récepteurs visuels est concentrée au centre et 
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constitue la fovéa. Cette fovéa va donc être l’endroit de la rétine où les objets sont le mieux 

distingués, d’ailleurs la partie du champ visuel correspondant à la fovéa est surreprésentée 

dans les aires corticales visuelles primaires par rapport à celle correspondant à la périphérie. 

Les mouvements oculaires volontaires sont de trois types: saccades, poursuite et vergence et 

vont permettent une vision optimale d’un objet en plaçant (par des mouvements rapides) et en 

maintenant (par des mouvements lents) son image au centre de la fovéa. 

 

I.A.1. Les saccades oculaires  

 

 Les saccades oculaires correspondent à un déplacement rapide et conjugué des deux 

yeux d’un point de l’espace à un autre et coïncide avec un déplacement de l’attention 

visuospatiale. Elle sont dirigées (pro-saccades) ou non (anti-saccades) vers le stimulus. Ce 

sont des mouvements de faible amplitude (1 à 25 minutes d’arc), de très courte durée (0,01 à 

0,05 secondes) et de fréquence variant entre 0,1 et 1 Hertz. Leur vitesse peut atteindre 500 m/s 

de telle sorte que la vision n’est pas altérée par le déplacement. Les saccades oculaires 

peuvent être réflexes (en réponse à un stimulus auditif, somesthésique ou visuel, survenant 

brutalement dans le champ visuel périphérique) ou volontaires (déclenchées par le sujet quand 

il souhaite amener une partie précise de la scène visuelle sur la fovéa). La réalisation des 

saccades met en jeu différentes structures comme les colliculi supérieurs  impliqués dans le 

déclenchement des saccades, ainsi que des structures impliquées dans le contrôle oculomoteur 

comprenant le cortex préfrontal dorsolatéral (DLPFC), l’aire frontale des yeux ou FEF 

(Frontal Eye Fields), l’aire supplémentaire des yeux ou SEF (Supplementary Eye Fields), 

l’aire pariétale des yeux ou PEF (Parietal Eye Fields) projetant directement ou indirectement 

vers les colliculi supérieurs (Reilly et al., 2005).  

I.A.2. La poursuite oculaire 

 

 La poursuite oculaire correspond à un déplacement lent et conjugué des deux yeux pour 

suivre une cible ponctuelle (fovéale) ou large (optocinétique) en déplacement (Fukushima, 

2003). On distingue la poursuite saccadée ou saccadique, dans laquelle le mouvement des 

yeux est constitué par une suite de saccades, et la poursuite continue ou poursuite douce, dans 

laquelle l’oeil glisse à une vitesse voisine de celle de la cible. La poursuite oculaire met en jeu 



- Introduction - 
 

   
 

-Le système de suivi du regard- 
  

54 

un réflexe vestibulo-oculaire qui coordonne le mouvement des yeux et du corps et permet au 

sujet de bouger et de voir en même temps.  

I.A.3. La vergence 

 

 La vergence correspond au mouvement disjoint des yeux dont les axes se rapprochent 

(convergence) ou s’éloignent (divergence). Les mouvements de vergence permettent de fixer 

un point à une distance proche du corps en évitant une diplopie qui serait préjudiciable à une 

vision nette de cet objet. 

I.B. L’étude de la direction regard  
 

 Les premières études réalisées sur le comportement oculaire notamment chez le patient 

atteint d’autisme reposent essentiellement sur l’inférence indirecte de la direction du regard. 

Par exemple Kanner, remarque très tôt ce regard particulier qu’ont les enfants avec autisme. Il 

observe précocement l’absence de rencontre du regard de l’enfant avec celui de la mère. Dès 

le début de la vie ces enfants n'accrochent pas le regard, n'ont pas d'expression de plaisir. Par 

la suite, l’étude de vidéo familiales illustre bien ce phénomène, et montre fréquemment les 

bizarreries du regard chez l’enfant avec autisme. Ces méthodes d’observation ont apporté des 

éléments cruciaux sur les bizarreries du comportement oculaire observé dans certaines 

pathologies, mais ne permettaient pas de quantifier ce comportement de façon précise. 

 

I.C. L’émergence des nouvelles techniques du suivi du regard  
 

 Le développement de nouvelles technologies, a donc permis de mesurer précisément la 

complexité du comportement oculaire. Le premier dispositif mis au point à la fin du XIXème 

et au début du XXème siècle n’entrait pas dans les méthodes dites non invasives car il 

nécessitait la fixation d’un élément sur le globe oculaire heureusement anesthésié par deux ou 

trois gouttes de solution de cocaïne (3%) (Delabarre, 1898). Le développement de méthodes 

moins invasives telles que l’électro-oculographie remontent aux années 1920 avec les travaux 

de Schott (1922) (cité par (Young & Sheena, 1975). Le développement de techniques basées 

sur les reflets cornéens arrivent une décennie plus tard avec les travaux de Buswell sur les 

mouvements oculaires chez le sujet sain (Buswell, 1935). Cette méthode ne trouve une réelle 

application clinique que depuis 1988 chez les patients schizophrènes (Spohn et al., 1988). La 
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première étude réalisée chez les sujets avec autisme remonte à 1989 (Wek & Husak, 1989) et 

consistait surtout à mesurer leur capacité d’apprentissage moteur. L’étude utilisant une 

méthode de suivi du regard dans le cadre de l’évaluation des compétences sociales chez 

l’autisme remonte à 2002. L’équipe de Klin a évalué le trajet oculaire de jeunes sujets avec 

autisme lors de la perception d’une scène sociale (Klin  et al., 2002a) 

I.C.1. Principe général : 

 

 Il existe différents types de matériel de suivi du regard, les plus répandus nécessitent  

l’installation du sujet sur une mentonnière ou le port d’un casque sur lequel sont fixés des 

caméras. Globalement le principe de fonctionnement de ce matériel consiste en une capture de 

la lumière réfléchie sur la pupille du sujet. La source lumineuse est en général de type 

infrarouge, des caméras situées face au sujet sont capables de capter le reflet des infrarouges 

sur la pupille, puis ce signal est amplifié et synchronisé avec les stimuli présentés aux sujets 

sur un écran. 

 Ce type d’installation pause un problème avec les sujets atteints d’autisme qui sont très 

sensibles au contact. Une dernière génération de matériel de suivi du regard basé sur la 

réalisation d’un maillage virtuel sur le visage anéantit les contraintes liées aux équipements 

embarqués.  

I.C.2. L’Eye Traking FaceLab : 

 

 Ce matériel est constitué de deux caméras, situées face au sujet sous l’écran délivrant 

les stimuli. Son originalité lui vient de l’absence totale de matériel embarqué sur le sujet et de 

sa grande robustesse de suivi. Le sujet est installé face aux caméras et un maillage virtuel est 

réalisé sur le visage des sujets. Ce maillage relie virtuellement les zones de contraste du 

visage (comme par exemple le coin des yeux et de la bouche) et va constituer le point 

d’ancrage qui permet au logiciel de situer en permanence les pupilles dans le visage et ainsi 

de capturer le reflet de la source infrarouge. Deux caméras convergent vers le visage du sujet, 

l’une zoome sur le regard et l’autre filme le visage en globalité. La source lumineuse réfléchie 

est intégrée dans cinq référentiels et va permettre une reconstruction de la position de la tête 

du sujet dans l’environnement, l’orientation de la tête, de la position des yeux sur la face et de 

la direction des yeux  
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II. L’imagerie par résonance magnétique fonctionnel le 
 
 

 L’imagerie par résonance magnétique fonctionnelle dépend en partie de l’acquisition 

des images  anatomiques du cerveau.  

 

II.A. L’imagerie par résonance magnétique (IRM)  
 

II.A.1. Naissance du phénomène de résonance magnéti que 

 

 Le phénomène de résonance magnétique a été décrit pour la première fois en 1946 par 

deux équipes, celles de Bloch (Stanford) et de Purcell (Harvard). Cette découverte fut d’abord 

au service de la spectroscopie par résonance magnétique puis, à partir de 1971, avec la 

découverte de Damadian qui montre que les temps de relaxation (T1 et T2) des tissus normaux 

diffèrent des tissus cancéreux, la clinique s’empare de cette nouvelle méthode d’investigation. 

C’est en 1976 que les premières images sont réalisées chez l’humain par Moor et Hinsaw, et à 

partir de cette même année, Masnfield met au point une technique d’imagerie ultrarapide : 

l’échoplanar.  

 

II.A.2. Le phénomène de résonance magnétique 

 

 Ce phénomène consiste à étudier les modifications d’aimantation des noyaux d’une 

substance sous l’action conjointe de deux champs magnétiques : B0 (champ magnétique 

statique fixe élevé) et B1 (champ électromagnétique tournant). Par exemple ce phénomène va 

utiliser les propriétés magnétiques de l’atome d’hydrogène dont le noyau est constitué d’une 

particule chargée positivement (proton) qui en tournant sur elle même induit un « moment 

cinétique » ou « spin » et en tournant autour du noyau induit un champ magnétique appelé un 

« moment magnétique » (µ) (tous deux alignés sur l’axe de rotation du proton). Ce noyau une 

fois placé dans un champ magnétique B0 aura tendance à orienter son moment magnétique 

dans la direction de B0.  Cette orientation dans le champ magnétique ne fait pas de façon 

parfaitement alignée, l’axe du moment magnétique du proton va décrire un cône autour de B0 
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(dont la fréquence de rotation est appelée « fréquence de Larmor ») soit de façon parallèle 

(dans le même sens que B0) soit à l’inverse de façon antiparallèle. La répartition des protons 

de plusieurs atomes d’hydrogène dans un champ magnétique se fait de façon quasi 

équivalente de façon à créer un vecteur d’aimantation macroscopique M aligné avec B0. Ce 

vecteur d’aimantation macroscopique infiniment petit par rapport à B0 nécessite d’être dévié 

de l’axe de B0 pour être mesuré. L’application (perpendiculairement à B0) d’un champ 

magnétique tournant (B1 ou onde de radiofréquence, RF) dont la fréquence de rotation est 

égale à celle des protons (fréquence de Larmor) va perturber l’équilibre du vecteur 

d’aimantation macroscopique par transfert d’énergie. Lors de cette condition de résonance un 

mouvement de double précession s’établi, le vecteur macroscopique d’aimantation déjà en 

précession autour de B0 va se mettre également à tourner autour de B1 et va permettre le 

basculement du vecteur d’aimantation macroscopique d’un angle de 90° par rapport à B0.  

 

II.A.3. Les phénomènes de relaxation 

 

 A la fin de l’excitation par le champ B1 le vecteur macroscopique d’aimantation 

retourne à sa position d’équilibre en engendrant les phénomènes de relaxation relatifs à 

l’augmentation de la composante longitudinale (quand M revient à sa position d’équilibre Mz) 

et à la diminution de la composante transversale (quand M quitte sa position de déséquilibre 

My). Ainsi, il apparaît deux types d’aimantation tissulaire : l’aimantation longitudinale Mz et 

l’aimantation transversale My (Figure 3). 

 

a) Le temps de relaxation longitudinale ou T1 
 

 La relaxation longitudinale correspond à la réémergence de la composante longitudinale 

Mz lors du retour à l’équilibre du vecteur d’aimantation macroscopique M dès la fin de 

l’excitation des protons par le champ B1. Cette réémergence de l’aimantation longitudinale se 

fait selon une exponentielle croissante où la constante de temps T1 est caractéristique d’un 

tissu donné.  
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Figure 3 : Temps de 

relaxation 

Schématisation des différents 

temps de relaxation. 
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b) Le temps de relaxation transversale ou T2 
 

 L’excitation des protons par le champ B1 a pour conséquence l’émergence d’une 

composante transversale My. Dès l’arrêt de l’application du champ magnétique B1, cette 

composante transversale décroît selon une exponentielle où la constante de temps T2 est 

caractéristique d’un tissu donné. La composante transversale induit un champ magnétique (ou 

onde de radiofréquence) appelé signal d’induction libre qui sera recueilli par une bobine de 

réception et transformé en signal électrique mesurable correspondant à une sinusoïde amortie 

par une exponentielle de temps T2, plus exactement, le signal décroît selon une exponentielle 

dont la constante de temps T2
* plus courte que T2 est liée aux inhomogénéités du champ 

magnétique B0.   

 

 

II.A.4. La séquence d’écho de spin 

 

 Les inhomogénéités du champ magnétique B0 étant constantes il est possible de s’en 

affranchir via l’application d’un champ magnétique à 180° après l’impulsion à 90°. Cette 

seconde impulsion engendre un signal dit d’écho de spin permettant de mesurer la 

décroissance du signal en T2 vrai.  

 

II.A.5. Contraste en T 1 et T2  

 

 Le contraste en imagerie par résonance magnétique correspond à la traduction des 

signaux d’aimantation en niveaux de gris : plus le signal est faible plus le niveau est foncé. Ce 

contraste traduit les différents temps de relaxation. Chaque séquence d’écho spin comprend 

donc deux impulsions de radiofréquence au bout desquelles le signal va être mesuré. Ce 

moment où le signal est mesuré correspond au TE (temps d’echo). Cela va permettre 

d’obtenir une ligne de matrice d’image. Il va donc falloir répéter les doubles impulsions afin 

d’obtenir un cycle complet pour une image entière (soit 128 à 256 lignes de matrice). Ce 

cycle complet dure jusqu’à la repousse complète de la composante longitudinale et constitue 

un TR (temps de répétition). Si ce TR est court, la repousse de l’aimantation longitudinale 

peut être incomplète et donc la durée du TR va pouvoir pondérer le contraste du signal 
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(séquence pondérée en T1). Deux tissus ayant des temps de relaxation longitudinale différents 

vont pouvoir ainsi se distinguer. Le tissu ayant le T1 le plus court aura une repousse plus 

rapide de sa composante longitudinale et induira un signal plus élevé donc apparaîtra plus 

clair que l’autre tissu. Le temps d’écho va également permettre de pondérer la séquence (en 

T2 cette fois-ci) quand deux tissus présenteront des T2 différents. Si le TE est long, le tissu 

ayant le T2 le plus long aura une composante transversale décroissant plus lentement induisant 

un signal plus élevé (donc un contraste plus clair) que l’autre tissu. Ainsi le contraste des 

différentes structures cérébrales sera lié aux différents temps de relaxations des différents 

tissus. La substance blanche a des temps de relaxation T1 et T2 plus court que ceux de la 

substance grise dont les temps de relaxation sont également plus courts que ceux du liquide 

céphalorachidien. 

 Donc lors d’une séquence courte pondérée en T1 (TR et TE courts) le contraste est 

anatomique avec la substance blanche en blanc, la substance grise en gris et le LCR en noir. 

Et inversement avec une séquence longue pondérée en T2 (TR et TE longs) le LCR apparaît 

en blanc, la grise en gris et la substance blanche en noir. 

II.A.6. Reconstruction de l’image 

 

 A l’intérieur des plans de coupe, la reconstruction de l’image fait appel à une double 

transformation de Fourier. Le voxel représente le volume élémentaire d’échantillonnage dont 

l’intensité de signal sera reportée sur le pixel correspondant de l’image.  

 

II.B. L’imagerie par résonance magnétique fonctionn elle (IRMf)  
 

 Le développement de l’imagerie fonctionnelle a permis d’associer l’activité neuronale à 

des opérations cognitives précises en se basant sur les variations locales de la circulation 

sanguine. Roy et Sherrington ont mis en évidence dès la fin du XIXème siècle que les activités 

cérébrales étaient associées à des variations locales de la circulation sanguine (Roy & 

Sherrington, 1890). L’IRMf va utiliser ce principe et va permettre de visualiser indirectement 

cette activité au travers des variations de l’oxygénation sanguine (Ogawa et al., 1990; Kwong 

et al., 1992; Ogawa et al., 1992). Le signal va être associé à l’augmentation de la 

concentration en oxygène liée à l’augmentation locale du flux sanguin cérébral dans les 

régions du cerveau en activité. Plus exactement la consommation de l’oxygène par les tissus 
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nerveux va induire pendant 1 à  2 secondes une augmentation de la concentration veineuse de 

déoxyhémoglobine. Le flux sanguin va par la suite acheminer du sang artériel saturé en 

oxyhémoglobine dont la concentration est excédentaire pour palier aux besoins de l’activité 

neuronale. Il en découle une augmentation de la concentration en oxyhémoglobine associée à 

une nette diminution de la concentration en déoxyhémoglobine créant ce qu’on appel l’effet 

BOLD (Blood Oxygen Dependent Level). C’est cette nette diminution de la concentration en 

déoxyhémoglobine qui sera convertie en un signal pouvant être détecté par résonance 

magnétique. Cette augmentation de l’oxygénation sanguine met environ 6 secondes pour 

atteindre son maximum et lorsque l’activité neuronale cesse, le signal décroît transitoirement 

en deçà de sa valeur de base en raison d’une surconsommation temporaire d’oxygène sans 

augmentation de débit.  
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Problématique 
 
 A l’heure actuelle la littérature visant à identifier les causes de l’autisme s’avère riche 

tant au niveau psychologique, psychiatrique que génétique. Concernant la compréhension de 

la perception des visages dans cette pathologie, un grand nombre d’hypothèses a pu être établi 

à partir de la multitude de recherches faites sur le sujet. Plus particulièrement, les études 

fonctionnelles ont permis de mettre en lumière un certain nombre de structures, telles que le 

gyrus fusiforme ou le sillon temporal supérieur, dont le dysfonctionnement pourrait constituer 

un élément clé dans la pathologique autistique.  

 Compte tenu des particularités comportementales associées à la pathologie autistique, 

comme par exemple le désintérêt envers la région des yeux ou encore la préférence envers les 

objets, il est difficile de discriminer lors des études fonctionnelles dans quelle mesure 

l’absence d’activation d’une structure peut être attribuée à un dysfonctionnement ou à un 

désintérêt envers le stimulus. Or, à l’heure actuelle très peu d’études ont pu certifier que les 

hypoactivations de certaines structures observées dans la pathologie autistique sont réellement 

liées à un dysfonctionnement cérébral ou résultent tout simplement d’une non observation des 

stimuli. Quand bien même lorsque ce biais est évité, les connaissances actuelles sur le 

comportement oculaire dans une population saine sont très limitées et découlent d’étude où 

aucune quantification précise de ce comportement n’a pu être effectuée. Parce que la 

perception constitue un phénomène hybride entre des processus cognitifs et 

comportementaux, il est essentiel de ne pas négliger l’étape initiale de cette perception à 

savoir l’exploration des stimuli.  

 Dans cette étude nous nous proposons d’une part d’enrichir les connaissances actuelles 

sur le développement du comportement oculaire chez le sujet sain via une méthode de 

quantification précise et d’autre part d’établir également une mesure du comportement 

oculaire dans la pathologie autistique. L’originalité de ce travail repose principalement sur la 

vaste cohorte de sujets recrutés dans cette étude et sur la multitude de paramètres oculaires 

mesurés jamais étudiés jusqu’à présent ainsi que sur la haute technologie du matériel de suivi 

du regard utilisé.  

Une fois ces connaissances établies, ce travail s’orientera vers l’étude des aires cérébrales 

impliquées dans la perception des visages et des expressions émotionnelles chez l’adulte sain 

et avec autisme, et tentera de mettre en relation les données comportementales et 

fonctionnelles. 
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Objectifs de l’étude 
 
 

I. Objectif principal  
 

 A l’aide d’une nouvelle méthode d’investigation comportementale, complétée par des 

analyses fonctionnelles, l’objectif de ce travail va être dans un premier temps de caractériser 

le comportement visuel d’exploration lors de la perception d’un visage chez les sujets atteints 

d’autisme  au cours du développement et de comparer ces données aux sujets sains, puis dans 

un second temps d’associer à ce comportement visuel exploratoire les aires cérébrales mises 

en jeu chez l’adulte sain et avec autisme lors de la perception de visages neutres, virtuels et 

émotionnels. 

 

II. Objectifs secondaires  
 

 L’objectif secondaire de ce travail va être d’apporter des éléments de réponses 

complémentaires aux différentes questions soulevées par les multiples hypothèses 

étiologiques explicatives du déficit de traitement des visages chez les sujets avec autisme.  



- Hypothèses - 
 

   
 

-Analyse comportementale- 
  

65 

Hypothèses de recherche 

 

I. Analyse comportementale  
 

I.A. Hypothèses principales  
 

 Chez le sujet sain le traitement et la perception des visages fait appel à des processus 

particuliers tels qu’un niveau d’expertise élevé, ainsi qu’une stratégie holistique. Nous 

supposons donc que ces particularités du traitement des visages vont se ressentir au niveau du 

comportement visuel exploratoire.  

 A l’inverse, l’absence d’expertise et de stratégie holistique chez les sujets atteints 

d’autisme devrait se manifester par un comportement oculaire différent de celui des sujets 

témoins.  

 

I.A.1. Hypothèse n°1 : Préférence pour les visages et la région des yeux 

 

 Nous supposons que le comportement visuel exploratoire des sujets sains sera cohérent 

avec les données de la littérature et se manifestera par une préférence pour les visages et pour 

les zones pertinentes du visage (Bruce & Young, 1986) tel que les yeux (Kleinke, 1986; 

Vecera & Johnson, 1995; Emery, 2000). A l’inverse nous supposons que les sujets avec 

autisme manifesteront un évitement des visages et des zones pertinentes du visage comme par 

exemple les yeux, voire exhiberont une préférence pour des régions comme la bouche. 

 Pour valider ou invalider cette hypothèse nous allons dans une premier temps étudier la 

préférence attentionnelle existant lors de la présentation simultanée d’un visage et d’un objet 

puis dans un second temps nous étudierons plus en détails le temps accordé aux différentes 

parties du visage ainsi que le temps passé hors des zones pertinentes du visage.  
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I.A.2. Hypothèse n°2 : Stratégie d’exploration 

 

Nous supposons que l’exploration d’un visage répondra à une stratégie précise relative 

au traitement spécifique dont les visages font l’objet chez le sujet sain, à savoir un traitement 

holistique du visage. A l’inverse, étant donné l’absence de traitement holistique chez les 

sujets avec autisme et la préférence pour un traitement partie par partie des visages, nous 

supposons que la stratégie utilisée par ces sujets sera atypique comparée au sujets témoins.  

 Pour valider ou invalider cette hypothèse nous allons mesurer et décrire précisément un 

ensemble de paramètres permettant d’évaluer cette stratégie. Tout d’abord nous allons nous 

intéresser à la vitesse d’exploration des visages. Pour ce faire nous allons mesurer le temps 

total accordé aux stimuli ainsi que la distance parcourue. De plus nous allons également nous 

intéresser à l’ordre d’exploration des différentes parties du visage afin de mettre en évidence 

un éventuel parcours préférentiel et donc une stratégie d’exploration commune à l’exploration 

de tous les visages. 

 

I.A.3. Hypothèse n°3 : Développement de l’expertise  

 

 Nous supposons que la stratégie oculaire qui se dégagera de cette étude évoluera au 

cours du développement en raison de la mise en place d’un système d’expertise chez le sujet. 

A l’inverse, chez les sujets avec autisme, en raison de l’absence d’expertise envers les visages 

habituellement rapportée, nous supposons que l’évolution du comportement oculaire au cours 

du développement sera différente de celle des sujets témoins. 

 Pour valider ou invalider cette hypothèse, nous allons étudier l’ensemble des paramètres 

précédemment cités (temps passé sur les visages, vitesse d’exploration,…) au cours du 

développement chez le sujet sain et avec autisme. 

 

I.A.4. Hypothèse n°4 : Effet de l’émotion 

 

 Enfin, nous allons estimer l’influence des expressions émotionnelles sur l’exploration 

des visages. Etant donné que le traitement des expressions émotionnelles faciales met en jeu 

des processus attentionnels et cognitifs différents, nous supposons que l’exploration des 

visages des sujets témoins sera différente en fonction de l’expression faciale du visage.   
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I.B. Hypothèses secondaires  
 

I.B.1. Hypothèse n°1 : Les avatars comme intermédia ires entre le visage et l’objet 

 

 Etant donné la préférence envers les objets présente chez les sujets avec autisme, nous 

supposons que leurs compétences peuvent être améliorées en proposant un visage humanoïde 

intermédiaire entre l’objet et le visage. Nous supposons que cet hybride sera assimilé à un 

visage chez les sujets sains, et permettra d’augmenter l’attention accordée aux zones 

pertinentes du visage chez les sujets avec autisme.  

I.B.2. Hypothèse n°2 : Le contact oculaire direct a versif 

 

 Nous supposons au nom d’hypothèses faites sur un éventuel effet aversif du contact 

oculaire chez les sujets avec autisme, que l’utilisation de visage au regard direct pourrait 

expliquer la diminution de l’attention accordé aux yeux, et que l’usage d’un visage au regard 

déviant permettrait de renverser cet effet.  

 De plus, étant donné que chez le sujet sain un regard direct est mieux détecté qu’un 

regard déviant, nous supposons que les sujets vont privilégier l’exploration des visages avec 

le regard direct et plus particulièrement la région des yeux.  

 

I.B.3. Hypothèse n°3 : Effet du genre 

 

 Enfin compte tenu des différences existant entre les genres lors du traitement des 

visages et de la reconnaissance des visages, nous supposons que les sujets féminins et 

masculins obtiendront des performances différentes lors de l’exploration des visages et cela 

que ce soit chez les sujets sains ou avec autisme.  
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II. Analyse fonctionnelle  
 

II.A. Hypothèses principales  
 

II.A.1. Hypothèse n°1 : Bases neurobiologiques impl iquées dans la perception des 

visages 

 

 Nous supposons que la perception de visages neutres comparés à des images neutres va 

permettre l’activation d’aires classiquement impliquées dans le traitement des informations 

faciales chez les sujets témoins alors qu’un dysfonctionnement de ces mêmes aires devrait 

être rapporté chez les sujets avec autisme. 

 

II.A.2. Hypothèse n°2 : Bases neurobiologiques impl iquées dans la perception des 

émotions faciales 

 

 Nous supposons que la perception de visages exprimant une émotion (joie et tristesse) 

comparés à des visages neutres va permettre l’activation d’aires classiquement impliquées 

dans le traitement des informations émotionnelles faciales chez les sujets témoins alors qu’un 

dysfonctionnement de ces mêmes aires devrait être rapporté chez les sujets avec autisme. 

 

II.B. Hypothèses secondaires  

 
 Nous supposons également que l’utilisation de visages virtuels (avatars) de part leur 

configuration identique aux visages devraient mettre en jeu les mêmes aires cérébrales que les 

visages réels chez les sujets témoins. Nous supposons également que ces avatars de part leur 

position intermédiaire entre le visage et l’objet devraient constituer des stimuli favorables à 

l’orientation de l’attention des sujets avec autisme, et donc permettre d’observer un pattern 

d’activation  proche de celui des sujets sains.  
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I. Description des sujets  
 

I.A. Sujets sains  
 

I.A.1. Enfants 
 
 Cinquante-deux enfants de sexe masculin (28 garçons) et féminin (24 filles) âgés de 4 à 

15 ans ont participé à l’étude du suivi du regard. Ces enfants ont été répartis en quatre 

catégories d’âge : la première classe d’âge concernait les enfants âgés de 4 à 6 ans (n = 14), la 

seconde les enfants âgés de 7 à 9 ans (n = 16), la troisième les enfants âgés de 10 à 12 ans (n = 

12) et quatrième les enfants de 13 à 15 ans (n = 10) (Tableau 1).  

Tous les sujets sont droitiers selon les critères d’Edinburgh avec un score de latéralité 

supérieur ou égal à 0,8  (Oldfield, 1971). Tous ces enfants sont scolarisés soit en école 

maternelle, soit en école primaire et vivent au foyer parental. Aucun de ces enfants ne prend 

de traitement et ne présente de troubles oculaires. Leur dominance oculaire a été déterminée 

en utilisant le test de la carte percée de Dolman qui constitue l’un des tests ophtalmologiques 

classiquement utilisés pour déterminer cette dominance (Pointer, 2001; Rice et al., 2008). Le 

principe de ce test consiste à donner au sujet une carte rectangulaire de 21 cm de largeur sur 

14,5 cm de hauteur percée en son centre d’un carré de 3 cm de coté. Les sujets tiennent cette 

carte avec les deux mains bras tendus de façon à visualiser au travers du trou une cible située 

sur le mur à 80 cm du sujet, et cela en gardant les deux yeux ouverts. Une fois la cible du mur 

repérée, l’expérimentateur demande au sujet de fermer un œil, et si après cette opération le 

sujet ne perçoit plus la cible au centre du trou, l’oeil est considéré comme étant son oeil 

dominant.  L’opération est répétée trois fois. Chez les plus jeunes enfants (moins de 6 ans), ce 

test a été remplacé par un test clinique plus simple, où l’œil préférentiellement utilisé pour 

regarder dans un tube est considéré comme l’œil dominant. On confie donc à ces jeunes 

enfants un tube qu’ils doivent tenir avec leurs deux mains, et il leur est demandé de regarder 

l’expérimentateur avec ce tube comme s’il s’agissait d’une longue vue. Cette opération est 

répétée trois fois. La participation des enfants a été accompagnée du consentement éclairé de 

leurs parents ou tuteur légal. 
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I.A.2. Adultes 

 

 Quarante-quatre adultes de sexe masculin (22 hommes) et féminin (22 femmes) âgés de 

18 à 35 ans ont également participé à cette étude (Tableau 1). Tous les sujets sont droitiers 

selon les critères d’Edinburgh avec un score de latéralité supérieur ou égal à 0,8 (Oldfield, 

1971) et leur dominance oculaire a été déterminée en utilisant le test de la carte percée de 

Dolman à trois reprises. La participation des sujets à cette l’étude a été accompagnée de leur 

consentement éclairé.  

 
  [4-6 ans] [7-9 ans] [10-12 ans] [13-15 ans] [18-35 ans]  

n = 8 8 8 4 22  50 

mage 
+/- σ (années) 5,3 +/- 0,9 7,5 +/- 0,8 10,9 +/- 0, 8 13,5 +/- 0,6 22,7 +/- 3,4 14 +/- 7,5 

Dominance oculaire droite 4 3 5 2 12 26 

Sujets 

masculins 

Dominance oculaire gauche 4 1 1 2 10 18 

n= 6 8 4 6 22 46 

mage 
+/- σ (années) 5 +/- 0,9 8,3 +/- 0,7 10,8 +/- 1 13,4 +/- 0,8 21,5 +/- 1,7 14,9 +/- 6,9 

Dominance oculaire droite 5 3 3 5 17 33 

Sujets 

féminins 

Dominance oculaire gauche 1 3 - 1 5 10 

n= 14 16 12 10 44 96 

(mage 
+/- σ) 5 +/- 1,2 7,9 +/- 0,8 10,9 +/- 0,8 13,7 +/- 1 21,9 +/- 2,9 14,4 +/- 7,2 

Dominance oculaire droite 9 6 8 7 29 59 

Sujets 

Sains 

Dominance oculaire gauche 5 4 1 3 15 28 

Tableau 1 : Population témoin 
Taille des populations et moyenne d’âge (années) (+/- écart-type) des sujets témoins féminins et masculins participants à l’étude du 

suivi du regard. 

 

 

I.B. Sujets avec autisme  
 

I.B.1. Enfants 
 

 Vingt-sept enfants avec autisme de sexe masculin (24 garçons) et féminin (3 filles) âgés 

de 4 à 15 ans ont participé à l’étude du suivi du regard. Ces enfants ont été répartis en quatre 

catégories d’âge (4-6 ans, 7-9 ans, 10-12 ans et 13-15 ans) (Tableau 2). Tous ces enfants sont 

soit hospitalisés à l’hôpital de jour du Service de Pédopsychiatrie du Centre Hospitalier 

Régional Universitaire de Tours dirigé par le Pr. C. Barthélémy, soit vus en consultations 

externes dans ce même service. Le diagnostic de ces enfants a été établi à partir des critères 
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du DSM IV-TR (DSM-IV, 2000) et après une évaluation intensive de l’enfant par le médecin 

responsable et l’équipe médico–psychologique, incluant un bilan développemental, 

psychiatrique, psychologique, orthophonique, neurologique et pédiatrique. L’évaluation 

clinique de chaque enfant atteint d’autisme comprend une recherche d’antécédents 

obstétricaux et familiaux, un historique de la maladie (âge de début, évolution, prises en 

charge, médications psychotropes), un examen neurologique, une évaluation du 

comportement autistique à l’aide de l’échelle ECA-R (Echelle d’Evaluation des 

Comportements Autistiques) de Lelord et Barthélémy (Barthelemy et al., 1990; Barthelemy et 

al., 1997), l’échelle de Rimland (Rimland, 1971), l’échelle d’évaluation de la dysrégulation 

de l’activité (Grille Regulation Adaptation Modulation : G.R.A.M.) (Adrien, 1996) et la 

batterie d’évaluation du développement cognitif et social (B.E.C.S.) (Adrien, 1996). De plus 

pour chaque enfant avec autisme, un examen neuropsychologique avec évaluation du niveau 

global, du niveau verbal (test de Deltour ; échelle de prélangage (Dansart et al., 1988)), non-

verbal (quotients de développement Brunet-Lézine (Brunet & Lezine, 1976), Echelle 

Différentielle des Efficiences Intellectuelles (EDEI) de Perron-Borelli (Perron-Berelli, 1979), 

Weschler Intelligence Scale Children (WISC) (Weschler, 1981), Kaufman-Assessemnt 

Battery of Children (K-ABC) (Adrien et al., 1994)) et psychomoteur a été effectué. L’examen 

psychologique a eu lieu au sein du Service de Pédopsychiatrie et durant une séance de 10 à 30 

min, le psychologue assis face à l’enfant autour d’une table de jeu propose à celui-ci une série 

d’activités ludiques incitant l’enfant à utiliser ses aptitudes et  permettant ainsi de lui attribuer 

un âge de développement et d’estimer ses aptitudes cognitives. Les activités proposées sont 

adaptées à l’âge de développement supposé de l’enfant ; ainsi le test de Brunet-Lézine est 

utilisé chez des enfants ayant un âge de développement de 4 à 30 mois, le test E.D.E.I. chez 

ceux ayant un âge de développement de 2 à 4 ans et le K-ABC chez les plus âgés. Ces enfants 

exempts de tout traitement psychotrope ne présentent aucun trouble oculaire, épileptique ou 

autre trouble envahissant du développement (syndrome de Rett, troubles désintégratifs de 

l’enfance), ni aucune maladie neurologique congénitale ou acquise d’étiologie identifiée 

(malformation cérébrale, foetopathie, maladie métabolique, anomalie chromosomique, 

séquelle d’encéphalite…). Comme pour les enfants sains, leur dominance oculaire a été 

déterminée en utilisant à trois reprises le test de la carte percée de Dolman. Chez les plus 

jeunes enfants (moins de 6 ans), ce test a été remplacé par le test clinique plus simple, où l’œil 

préférentiellement utilisé pour regarder dans un tube est considéré comme l’œil dominant. Le 

consentement éclairé des parents ou des tuteurs légaux des enfants a été obtenu.  
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I.B.2. Adultes 
 

 Sept adultes avec autisme de sexe masculin âgés de 18 à 35 ans ont participé à l’étude 

du suivi du regard (Tableau 2).  

 

  [4-6 ans] [7-9 ans] [10-12 ans] [13-15 ans] [18-35 ans]  

n = 5 5 8 6 7 31 

mage 
+/- σ (années) 4,6 +/- 0,6 7,8 +/- 0,5 11,1 +/- 0,8 14,3 +/- 1 29,4 +/- 4,8 13,8 +/- 9 

Dominance oculaire droite 1 - 3 1 5 10 

Dominance oculaire gauche 0 1 1 2 2 6 

QD global 48,8 +/- 15,4 59,5 +/- 20,5 80,6 +/- 16,9 68,4 +/- 16,9 106,1 +/- 8,5 75,5 +/- 24,9 

QD non verbal 70 +/-  30,6 81,2 +/- 26,2 86,7 +/- 17,5 58,6 +/- 35,6 110,6 +/- 11,9 78,8 +/- 25,7 

QD verbal 41,6 +/- 16,3 46,8 +/- 17,1 75,5 +/- 30,7 49,4 +/- 38,5 98 +/- 10,8 64 +/- 34,5 

CARS 35,5 +/- 4,6 32,3 +/- 3,1 27,5 +/- 4,4 24 +/- 2,8 - 30,1 +/- 5,8 

Score global ECA 63,6 +/- 15,4 56 +/- 16,8 48,6 +/- 13,2 43 +/- 5,9 - 51,9 +/- 14,1 

F1 ECA 34,6 +/- 7,6 27,6 +/- 12,3 22,5 +/- 7,1 20,2 +/- 3,1 - 25,5 +/- 9 

Sujets 

masculins 

 

F1p ECA 26,8 +/- 5,8 21 +/- 9,6 17,2 +/- 5,5 15,3 +/- 2,3 - 19,4 +/- 6,9 

n= 2 1 0 0 0 3 

mage 
+/- σ (années) 6 +/-  0 ,1 9 - - - 12,3 +/- 11,6 

Dominance oculaire droite 1 - - - - 1 

Dominance oculaire gauche - - - - - - 

QD global 72 +/- 4,2 19 - - - 54,3 +/- 30,7 

QD non verbal 81,5 +/-  9,2 30 - - - 64,3 +/- 30,4 

QD verbal 65 +/- 4,2 14 - - - 48 +/- 29,6 

CARS 23,5 +/- 2,4 32 - - - 27,3 +/- 6 

Score global ECA 70 +/- 12,7 81 - - - 73,7 +/- 11 

F1 ECA 34 +/- 7,1 44 - - - 37,3 +/- 7,6 

Sujets 

féminins 

F1p ECA 25,8 +/- 5 33,9 - - - 28,5 +/- 5,9 

n= 7 6 8 6 7 34 

(mage 
+/- σ) 5 +/- 0,8 8 +/- 0,6 11,1 +/- 0,8 14,3 +/- 1 29,4 +/- 4,8 13,7 +/- 9 

Dominance oculaire droite 2 - 3 1 5 11 

Dominance oculaire gauche - 1 1 2 2 6 

QD global 56,5 +/- 17 51,4 +/- 20,5 80,6 +/- 16,9 68,4 +/- 16,9 106,1 +/- 8,5 73,3 +/- 25,8 

QD non verbal 73,8 +/- 24,8 72,7 +/- 26,2 86,7 +/- 17,5 58,6 +/- 35,6 110,6 +/- 11,9 77,2 +/- 26 

QD verbal 48,3 +/- 17,6 41,3 +/- 17,1 75,5 +/- 30,7 49,4 +/- 38,5 98 +/- 10,8 62,3 +/- 33,9 

CARS 33,1 +/- 6,7 35,3 +/- 3,1 27,5 +/- 4,4 24 +/- 2,8 - 29,8 +/- 5,7 

Score global ECA 65,4 +/- 14 60,2 +/- 17,8 48,6 +/- 13,2 43 +/- 5,9 - 54,3 +/- 15,3 

F1 ECA 34,4 +/- 6,9 30,3 +/- 12,3 22,5 +/- 7,1 20,2 +/- 3,1 - 26,8 +/- 9,5 

Sujets 

avec 

autisme 

F1p ECA 26,2 +/- 5,2 23,2 +/- 9,6 17,2 +/- 5,5 15,3 +/- 2,3 - 20,4 +/- 7,3 

Tableau 2 : Population avec autisme 
Taille des populations et moyenne d’âge (années) (+/- écart-type) des sujets atteints d’autisme féminins et masculins participants à l’étude du 

suivi du regard. 
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 Le diagnostic de ces patients a été établi à partir des critères du DSM IV-TR (DSM-IV, 

2000) et après une évaluation clinique intensive. L’évaluation clinique de chaque sujet atteint 

d’autisme comprend une recherche d’antécédents obstétricaux et familiaux, un historique de 

la maladie (âge de début, évolution, prises en charge, médications psychotropes), ainsi qu’un 

un examen neuropsychologique avec une évaluation du niveau global, du niveau verbal, non-

verbal et psychomoteur (quotients de développement Brunet-Lézine, EDEI, WISC, K-ABC). 

Ces patients exempts de tout traitement psychotrope ne présentent aucun trouble oculaire, 

épileptique ou autre trouble envahissant du développement (syndrome de Rett, troubles 

désintégratifs de l’enfance). Leur dominance oculaire a été déterminée en utilisant le test de la 

carte percée de Dolman à trois reprises. Le consentement éclairé des sujets ou de leur tuteur 

légal a été obtenu pour chaque sujet. 

 

II. Matériel du suivi du regard  FaceLab®  
 

II.A. Description  
 

 L’approche comportementale de cette étude a été effectuée grâce à un matériel de suivi 

du regard développé par la compagnie FaceLab : http://www.seeingmachines.com (Figure 4). 

Ce matériel est composé d'un ordinateur muni de deux caméras analogiques entre lesquelles 

un pod constitué de diodes émet une radiation infrarouge d’une longueur d’onde de 875 nm 

(longueur d’onde établie à partir des normes internationales d’exposition définies par 

l’International Electrotechnical Commission (IEC, 2001)). Cette source infrarouge, constitue 

la principale source lumineuse au cours de l’expérience. La lumière infrarouge émise par les 

diodes va permettre d’illuminer les pupilles du sujet et les caméras analogiques sensibles à 

l’infrarouge vont être capables de capter le reflet de l’illumination des pupilles. Ainsi la 

position, l’orientation de la tête, la direction du regard et la poursuite oculaire sont mesurées 

en temps réel par le système de suivi du regard FaceLAB®. La capture de la direction du 

regard s’effectue donc en partie grâce au reflet des infrarouges sur la pupille mais également 

sur l’estimation de la position de points fixes sur le visage du sujet.  
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Figure 4 : Matériel de suivi 

du regard 

Dispositif de suivi du regard 

FaceLAB® 

 

II.B. Capture du regard  
 

 Ce matériel de suivi du regard ne nécessite aucun équipement embarqué sur le sujet, 

contrairement à d’autres systèmes nécessitant des mentonnières ou des casques pour palier 

aux mouvements du sujet. C’est la réalisation d’un maillage virtuel sur le visage du sujet, 

s’appuyant sur des zones d’ombres à des points fixes du visage qui permet un calcul et un 

suivi robuste de la direction du regard. Ces points fixes sont principalement situés au niveau 

de la commissure des lèvres, des narines et aux coins des yeux du sujet (Figure 5). Quel que 

soient les mouvements du sujet, une fois le maillage virtuel établi (soit manuellement, soit 

automatiquement) le suivi de la direction est maintenu. Si le sujet se déplace hors du champ 

des caméras, la re-capture du regard est automatique dès qu’il rentre à nouveau dans le champ 

des caméras.  

 

 

 

Figure 5 : Maillage virtuel 

Points fixes du visage (rouge) et 

maillage virtuel (jaune) réalisé 

par le logiciel FaceLAB® pour 

capturer la direction du regard 

 

 La réalisation du maillage virtuel nécessite quelques secondes (2 à 10s) lorsqu’elle est 

effectuée automatiquement, et quelques minutes (2 à 5 min) si le recours à une manipulation 

manuelle s’impose (difficulté à repérer les zones fixes du visage). Une fois cette étape 

effectuée, suit une calibration permettant d’affiner la poursuite oculaire et d’estimer la 

précision de l’enregistrement de la position du regard sur l’écran. 
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II.C. Calibration  
 

 La calibration constitue la seule étape nécessitant la coopération du sujet. Sur un écran 

noir, neuf cibles animées sont projetées tour à tour, le sujet reçoit comme consigne de fixer 

chaque cible tout au long de sa présence à l’écran. La disposition des cibles (une à chaque 

coin de l’écran, une au centre, et une au milieu de chaque coté de l’écran), permet un balayage 

complet de l’écran (Figure 6). 

 

 

 
Figure 6 : Calibration 

Positions des cibles animées 

lors de l’étape de calibration de 

la direction du regard 

 

 A l’issue de cette calibration, une estimation de la précision de la poursuite oculaire est 

obtenue avec un degré d’erreur pour chaque œil. Ainsi, toute calibration ayant un degré 

d’erreur inférieur à 2° (par rapport à la position des cibles sur l’écran) est considérée comme 

acceptable. Cette étape nécessite quelques secondes (environ 20s) mais peut être amenée à 

être répétée (en général une à deux fois) jusqu’à obtention d’un degré d’erreur inférieur à 2°. 

Une fois achevée, la connexion simultanée avec le logiciel GazeTracker® permet ensuite la 

présentation des stimuli sur l’écran, et l’enregistrement simultané du parcours oculaire 

effectué par le sujet. Après les enregistrements, la quantification du comportement oculaire 

est réalisée. La position du regard (dans un repère orthonormé dont l’origine est située dans le 

coin en haut à gauche de l’écran : Figure 7 ) est établie toutes les 0,01s, et si cette position 

reste inchangée pendant au moins 0,05s, le point est considéré comme un point de fixation. 

 

 

 
 
 
Figure 7 : Origine du 

repère 

Origine du repère orthonormé 
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III. Stimuli  
 

III.A. Réalisation de la base de données  
 

III.A.1. Les visages neutres et émotionnels : 
 

 Vingt cinq sujets masculins de type caucasien âgés de 18 à 35 ans, sans signes 

distinctifs (moustache, barbe, cicatrice, piercing) ont servi de modèle pour les photos. Chaque 

sujet a été pris en photo avec trois expressions émotionnelles (neutre, joie ou tristesse). 

Environ 400 clichés ont été réalisés. Chaque image a été retouchée à l'aide du logiciel 

Photoshop 7.0 afin d'harmoniser les couleurs, le fond, la position et la taille des visages. 

Après ces manipulations, une validation des stimuli a été réalisée auprès de 150 personnes 

(hommes et femmes âgés de 15 à 65 ans) et seuls les visages où l'émotion a été reconnue 

correctement chez plus de 80% des sujets interrogées ont été retenus pour constituer la base 

de données. Ainsi 10 visages d'hommes à expression neutre, ou exprimant la joie ou la 

tristesse ont été sélectionnés. La base de données était ainsi constituée de 30 photos en 

couleur (sur fond beige) de visages d'homme sans expression émotionnelle ou exprimant soit 

une émotion positive (joie) soit négative (tristesse) et inconnus des sujets. Chaque modèle 

apparaît dans les différentes catégories émotionnelles de la base de données, c'est-à-dire qu’un 

même visage sera vu avec une expression neutre, une expression de joie et une expression de 

tristesse (Figure 8). 

 
 

 

 

 

 

Figure 8 : Expressions 

émotionnelles 

Exemple de l’expression d’un 

visage neutre ou émotionnel issu 

de la base de donnée 

 
 

 Nous avons délibérément présenté aux sujets uniquement des visages d'individus de 

même sexe pour éviter d'éventuels biais étant donné que des études ont mis en évidence un 

effet du sexe sur la reconnaissance des expressions émotionnelles (Rahman et al., 2004; 

Kranz & Ishai, 2006). De même nous avons également choisi de ne présenter que de visages 
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d'homme de type de caucasien puisque des études ont mis en évidence un effet de l'ethnie sur 

la reconnaissance des expressions émotionnelles faciales (Ng & Lindsay, 1994; Teitelbaum & 

Geiselman, 1997; Slone et al., 2000; Meissner & Brigham, 2001).  

 

III.A.2. Les visages neutres au regard déviant : 
 

 La réalisation de ces visages a été effectuée après la validation des 10 visages 

constituant la base de données. A partir de chaque visage neutre, une retouche via le logiciel 

Photoshop 7.0 a permis de déplacer la direction du regard (Figure 9).  

 
 

 

 
 

Figure 9 : Regard déviant 

Visage neutre au regard direct et 

visage neutre au regard déviant. 

 

III.A.3. Les avatars : 
 

 La réalisation des avatars a été faite grâce au logiciel Avatar Studio 1.0 

(http://www.web3d-fr.com/Avatars/AvatarsStudio), et la retouche et l’harmonisation des 

couleurs, de la taille et de la position des avatars ont été effectuées grâce au logiciel 

Photoshop 7.0. Les avatars ainsi obtenus ont subi la même étape de validation que les visages 

précédents et seuls ceux dont l’expression était considérée comme neutre chez plus de 80% 

des 150 sujets interrogés ont été retenus pour entrer dans la base de données (Figure 10). 

 
 

 

 
 
 

Figure 10 : Avatar 

Exemple d’avatar neutre. 

 

 

 

 



- Matériels & Méthodes - 
 

   
 

-Stimuli- 
  

80 

III.A.4. Les objets : 
 

 Un ensemble d’objets préhensibles a également fait l’objet d’une validation et de 

retouche photo afin d’entrer dans la base de données. Ainsi 10 objets préhensibles appartenant 

aux objets de la vie quotidienne ont été sélectionnés après validation (Figure 11). 

 
 

 

 
 
 

Figure 11 : Objet 

Exemple d’objet préhensible 

 

III.A.5. Les stimuli doubles : 
 

 A partir des précédents visages et objets sélectionnés, des stimuli doubles ont été 

réalisés de façon à présenter simultanément deux classes de stimuli, à savoir : 

- un visage neutre versus un visage exprimant la joie (Figure 12a) 

- un visage neutre versus un visage exprimant la tristesse (Figure 12b) 

- un visage exprimant la joie versus un visage exprimant la tristesse (Figure 12c) 

- un visage neutre versus un visage neutre au regard déviant (Figure 12d) 

- un visage neutre versus un avatar (Figure 12e) 

- un visage neutre versus un objet (Figure 12f) 

- un avatar versus un objet (Figure 12g) 

 Dix stimuli ont été réalisés pour chacune de ces catégories soit au total 70 stimuli 

doubles. Parmi les 10 stimuli de chaque catégorie, la moitié présentait un type de stimuli à 

gauche et l’autre à droite (par exemple pour la catégorie « visage neutre versus visage 

exprimant la joie », 5 stimuli présentaient le visage neutre à droite et les 5 autres à gauche).  

 
 

 

 

 
 
 
 
 
 

Figure 12 : Stimuli doubles 

Exemple de stimuli doubles de 

chaque catégorie 
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IV. Procedure  

 

IV.A. Protocole 1 : Exploration des stimuli doubles  
 

 Ce protocole comprend 70 images (10 de chaque catégorie) délivrées pendant 4s 

(intervalle interstimuli : 0,5s) sur l’écran 21’ d’un ordinateur placé à 90 cm face au sujet. Le 

temps de présentation des stimuli (4s) a été déterminé par une étude pilote de façon à laisser 

aux sujets suffisamment de temps pour explorer l’ensemble sans pour autant dépasser un délai 

de 5s, au delà duquel l’exposition à un visage ayant le regard direct pourrait être interprété 

comme une expression de dominance ou d’agression et s’avérer aversif (Brooks et al., 1986).  

L’ordre des stimuli est randomisé entre les sujets. Les sujets sont priés uniquement d’être 

attentifs aux images qui vont leur être montrées, ainsi que de rester silencieux pendant 

l’expérience. La durée totale de cette session est d’environ 304s, soit une durée d’environ 

5min. 

 

IV.B. Protocole 2 : Exploration des stimuli uniques  
 

 Ce protocole comprend 60 images (10 visages neutres, 10 visages exprimant la joie, 10 

visages exprimant la tristesse, 10 visages neutres au regard déviant, 10 avatars et 10 objets) 

délivrées pendant 4s (intervalle interstimuli : 0,5s) sur l’écran 21’ d’un ordinateur placé à 90 

cm face au sujet. L’ordre des stimuli est randomisé entre les sujets. Les sujets sont priés 

uniquement d’être attentifs aux images qui vont leur être montrées, ainsi que de rester 

silencieux pendant l’expérience. La durée totale de cette session est d’environ 270s (4 mn 30). 
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V. Mesures effectuées  
 

V.A. Protocole 1 : Exploration des stimuli doubles  
 
 Concernant les stimuli doubles, deux zones d’intérêt (ZI) ont été déterminées de façon à 

mesurer le temps passé sur chaque coté de l’image. Soit une « ZI droite » et une « ZI gauche » 

(Figure 13). 

 
 

 

 
 

Figure 13 : Zones 

d’intérêt des stimuli 

doubles  

Zones d’intérêt des 

stimuli double : ZI droite 

et ZI gauche 

 
 

V.B. Protocole 2 : Exploration des stimuli uniques  
 
 Après chaque enregistrement, la quantification de différents paramètres a été effectuée. 

 

V.B.1. Paramètre « temps » : 
 

 Le temps passé sur des zones précises du visage observé a été mesuré. Pour cela, des 

zones d’intérêt (ZI) ont été délimitées autour de la région des yeux, du nez et de la bouche 

(Figure 14). De plus, deux sous-zones d’intérêt ont été définies dans la région des yeux : une 

zone d’intérêt « œil droit » et une zone d’intérêt « œil gauche » (Figure 15). Des zones dites 

« hors zones d’intérêt » (HZI) ont été réalisées sur le reste du visage (temps total passé sur le 

visage moins celui passé sur les zones d’intérêt) (Figure 16) et le fond de l’image (temps total 

passé sur l’image moins le temps accordé au visage entier) (Figure 17). Enfin une dernière 

zone appartenant aux HZI a été déterminée en calculant le temps passé hors de l’écran 

(différence entre le temps de présentation total de l’image (4s) et le temps total passé sur 

l’image). 
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Figure 14 : Zones d’intérêt 

des visages 

Zones d’intérêt (Yeux, Nez, 

Bouche) définies sur le visage 

(en haut) et quantification du 

temps passé dans les zones 

d’intérêt (en bas) 

 

 
 

 

 
 
 
 

Figure 15 : Sous zones 
d’intérêt 

Sous zones d’intérêt de la région 

des yeux 

 
 

 

 
 

Figure 16 : Reste du visage 

Région correspondant au reste 

du visage ou HZI « Reste du 

visage », c'est-à-dire à la 

différence entre le visage entier 

et les zones d’intérêt 

 
 

 

 
 
 

Figure 17 : Fond de 

l’image 

Région correspondant au  « fond 

de l’image » ou « HZI Fond » 

située hors des zones d’intérêt 

(entourée en rouge) 
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V.B.2. Stratégie oculaire : 

 

 La quantification de la stratégie oculaire repose sur la mesure d’un ensemble de 

paramètres :  

- le temps total d’exploration, la distance parcourue, la vitesse d’exploration 

- le parcours préférentiel (en déterminant le point de départ de l’exploration ainsi que l’ordre 

de visite des différentes zones d’intérêt) 

 
a) Surface et vitesse d’exploration :  

 

 La surface parcourue et la vitesse d’exploration sont déterminées à partir des 

coordonnées des points constituant le trajet oculaire enregistré. L’origine du repère 

orthonormé se situe dans le coin supérieur gauche de l’écran. La distance d (mm) entre deux 

points A et B est calculée à partir de la formule suivante : 

 

)²()²( ABABAB yyxxd −+−=  

 

 La distance totale D (mm) parcourue correspond à la somme des distances entre chaque 

point :  

∑= idD  

 

 La vitesse d’exploration v (mm.s-1) correspond donc au la distance totale D (mm) 

divisée par le temps total passé à regardé l’image t (s) :  

t

D
v =  

 

b) Parcours préférentiel :  
 

 La détermination du point de départ de l’exploration ainsi que l’ordre de visite des 

différentes zones d’intérêt est basé sur une cartographie fournie par le logiciel GazeTracker®. 

Cette cartographie répertorie l’ordre d’entrée dans les différentes zones d’intérêt pour chaque 

image.  
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VI. Analyses statitiques  
 

VI.A. Homogéniété des sujets et des stimuli  
 

 Avant toute autre analyse statistique, l’homogénéité entre les sujets ainsi que 

l’homogénéité entre les stimuli d’une même catégorie a été vérifiée par une ANOVA sur 

mesures répétées de Friedman suivie d’un test post hoc de Friedman.  

 

VI.B. Analyse statistique des stimuli doubles  
 
 Pour chaque catégorie de stimuli doubles, le temps passé entre les deux zones d’intérêt à 

été évalué en fonction du genre et de la classe d’âge chez les sujets témoins et uniquement en 

fonction de la classe d’âge chez les sujets avec autisme (en raison de la répartition de nos 

effectifs, l’analyse en fonction du genre était impossible dans ce groupe). Une analyse de 

variance (ANOVA) factorielle sur mesures répétées a été réalisée. Cette ANOVA comprenait 

chez les témoins deux facteurs (genre (x 2) et la classe d’âge(x5)) et deux variables 

dépendantes (zones d’intérêt (x2)). Chez les sujets avec autisme l’ANOVA comprenait un 

facteur (la classe d’âge (x5)) et deux variables dépendantes (zones d’intérêt (x2)). Cette 

analyse a été suivie d’un test post hoc de Dunn-Bonferroni pour comparer les moyennes deux 

à deux. 

 Une analyse de régression a permis d’apprécier l’évolution du temps passé entre les 

deux zones d’intérêt en fonction de l’âge. Cette analyse a été effectuée pour chaque groupe et 

pour chaque variable dépendante. 

 La comparaison entre les groupes (sujets témoins et avec autisme) a été réalisée avec 

l’ensemble des sujets excepté lors de la mise en évidence d’un effet du genre chez les sujets 

témoins, auquel cas les sujets de genre féminin étaient exclus des deux groupes. Cette 

comparaison été réalisée grâce à une ANOVA factorielle sur mesures répétées avec deux 

facteurs (groupe (x2) et la classe d’âge(x5)) et deux variables dépendantes (zones d’intérêt 

(x2)). Cette analyse a été suivie d’un test post hoc de Dunn-Bonferroni pour comparer les 

moyennes deux à deux. 
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VI.C. Analyse statistique des stimuli simples  
 

VI.C.1. Paramètre « temps passé » :  
 

a) Temps passé  sur les zones d’intérêt : 
 

 
- Effet du type de visage : 

 

 Pour chaque groupe séparé (sujets sains et sujets avec autisme) et pour chaque classe 

d’âge, l’effet du type de visage sur le temps passé sur les zones d’intérêt a été évalué par une 

ANOVA sur mesures répétées avec cinq variables dépendantes (Visage Neutre/ Visage 

Joyeux / Visage Triste/ Visage neutre avec le regard Déviant / Avatar) comprenant chacune 

trois strates relatives aux trois zones d’intérêt (Yeux/ Nez/ Bouche). Les résultats de cette 

ANOVA ont été corrigés par le test de Greenhouse-Geiser et ont été complétés par un test 

post hoc de Dunn-Bonferroni pour comparer les moyennes deux à deux.  

 Dans le cas d’absence d’un effet du type de visage, l’ensemble des mesures visages a 

été regroupé pour les analyses suivantes.  

 

- Effet du genre : 
 
 Pour chaque groupe séparé (sujets sains et sujets avec autisme âgé de 4 à 6 ans et de 7 à 

9 ans) et pour chaque classe d’âge, l’effet du genre des sujets sur le temps passé sur les zones 

d’intérêts a été évalué par une ANOVA sur mesures répétées avec un facteur catégoriel (genre 

féminin/ genre masculin) avec trois variables dépendantes relatives aux trois zones d’intérêt 

(Yeux/ Nez / Bouche). Les résultats de cette ANOVA ont été corrigés par le test de 

Greenhouse-Geiser et ont été complétés par un test post hoc de Dunn-Bonferroni pour 

comparer les moyennes deux à deux.  

 

- Effet de l’âge  : 
 
 Chez les sujets témoins, l’analyse de l’effet de l’âge a été effectuée par une ANOVA 

factorielle sur mesures répétées avec trois facteurs (groupe (x2), genre (x 2) et la classe 

d’âge(x5)) et trois variables dépendantes (zones d’intérêt (x3)). Les résultats de cette ANOVA 

ont été corrigés par le test de Greenhouse-Geiser et ont été complétés par un test post hoc de 

Dunn-Bonferroni pour comparer les moyennes deux à deux. Chez les sujets avec autisme, 
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l’analyse de l’effet de l’âge a été effectuée par une ANOVA factorielle sur mesures répétées 

avec deux facteurs (groupe (x2) et la classe d’âge(x5)) et trois variables dépendantes (zones 

d’intérêt (x3)). Les résultats de cette ANOVA ont été corrigés par le test de Greenhouse-

Geiser et ont été complétés par un test post hoc de Dunn-Bonferroni pour comparer les 

moyennes deux à deux. 

 Une analyse de régression a également permis d’apprécier l’évolution du temps passé 

sur les zones d’intérêt en fonction de l’âge. Cette analyse a été effectuée pour chaque groupe 

et pour chaque variable dépendante. 

 

- Comparaison entre les groupes : 
 
 La comparaison entre les groupes (sujets témoins et avec autisme) a été réalisée avec 

l’ensemble des sujets excepté lors de la mise en évidence préalable d’un effet du genre chez 

les sujets témoins, auquel cas les sujets de genre féminin étaient exclus des deux groupes. 

Cette comparaison a été réalisée grâce à une ANOVA factorielle sur mesures répétées avec 

deux facteurs (groupe (x2) et la classe d’âge(x5)) et trois variables dépendantes (zones 

d’intérêt (x3)). Les résultats de cette ANOVA ont été corrigés par le test de Greenhouse-

Geiser et ont été complétés par un test post hoc de Dunn-Bonferroni pour comparer les 

moyennes deux à deux. 

 

b) Temps passé  hors des zones d’intérêt : 
 

- Effet du type de visage (visages neutres, émotionnels, avec le regard déviant ou 
avatar) : 

 

 Pour chaque groupe séparé (sujets sains et sujets avec autisme) et pour chaque classe 

d’âge, l’effet du type de visage sur le temps passé hors des zones d’intérêt a été évalué par une 

ANOVA sur mesures répétées avec cinq variables dépendantes (Visage Neutre/ Visage 

Joyeux / Visage Triste/ Visage neutre avec le regard Déviant / Avatar) comprenant chacune 

trois strates relatives aux trois zones (Reste du visage/ Fond de l’image/ Hors de l’écran). Les 

résultats de cette ANOVA ont été corrigés par le test de Greenhouse-Geiser et ont été 

complétés par un test post hoc de Dunn-Bonferroni pour comparer les moyennes deux à deux.  

 Dans le cas d’absence d’un effet du type de visage, l’ensemble des mesures visages a 

été regroupé pour les analyses suivantes.  
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- Effet du genre : 
 
 Pour chaque groupe séparé (sujets sains et sujets avec autisme âgé de 4 à 6 ans et de 7 à 

9 ans) et pour chaque classe d’âge, l’effet du genre des sujets sur le temps passé sur les zones 

a été évalué par une ANOVA sur mesures répétées avec un facteur catégoriel (genre féminin/ 

genre masculin) avec trois variables dépendantes relatives aux trois zones d’intérêt (Reste du 

visage/ Fond de l’image/ Hors de l’écran). Les résultats de cette ANOVA ont été corrigés par 

le test de Greenhouse-Geiser et ont été complétés par un test post hoc de Dunn-Bonferroni 

pour comparer les moyennes deux à deux.  

 

- Effet de l’âge  : 
 
 Chez les sujets témoins, l’analyse de l’effet de l’âge a été effectuée par une ANOVA 

factorielle sur mesures répétées avec trois facteurs (groupe (x2), genre (x 2) et la classe d’âge 

(x5)) et trois variables dépendantes (zones (x3)). Les résultats de cette ANOVA ont été 

corrigés par le test de Greenhouse-Geiser et ont été complétés par un test post hoc de Dunn-

Bonferroni pour comparer les moyennes deux à deux. Chez les sujets avec autisme, l’analyse 

de l’effet de l’âge a été effectuée par une ANOVA factorielle sur mesures répétées avec deux 

facteurs (groupe (x2) et la classe d’âge(x5)) et trois variables dépendantes (zones (x3)). Les 

résultats de cette ANOVA ont été corrigés par le test de Greenhouse-Geiser et ont été 

complétés par un test post hoc de Dunn-Bonferroni pour comparer les moyennes deux à deux. 

 Une analyse de régression a également permis d’apprécier l’évolution du temps passé 

hors des zones d’intérêt en fonction de l’âge. Cette analyse a été effectuée pour chaque groupe 

et pour chaque variable dépendante. 

 

- Comparaison entre les groupes : 
 
 La comparaison entre les groupes (sujets témoins et avec autisme) a été réalisée avec 

l’ensemble des sujets excepté lors de la mise en évidence préalable d’un effet du genre chez 

les sujets témoins, auquel cas les sujets de genre féminin étaient exclus des deux groupes. 

Cette comparaison a été réalisée grâce à une ANOVA factorielle sur mesures répétées avec 

deux facteurs (groupe (x2) et la classe d’âge(x5)) et trois variables dépendantes (zones (x3)). 

Les résultats de cette ANOVA ont été corrigés par le test de Greenhouse-Geiser et ont été 

complétés par un test post hoc de Dunn-Bonferroni pour comparer les moyennes deux à deux. 
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VI.C.2. Paramètre « temps total, distance et vitess e d’exploration » :  

 

 Pour chaque variable (temps, distance et vitesse) la même démarche statistique a été 

adoptée.  

 

a) Effet du type de visage : 
 

 Pour chaque groupe séparé (sujets sains et sujets avec autisme) et pour chaque classe 

d’âge, l’effet du type de visage sur le temps passé hors des zones d’intérêt a été évalué par une 

ANOVA sur mesures répétées avec cinq variables indépendantes (type de visages) et une 

variable dépendante (temps, distance ou vitesse). Les résultats de cette ANOVA ont été 

corrigés par le test de Greenhouse-Geiser et ont été complétés par un test post hoc de Dunn-

Bonferroni pour comparer les moyennes deux à deux.  

 Dans le cas d’absence d’un effet du type de visage, l’ensemble des mesures a été 

regroupé pour les analyses suivantes.  

 

b) Effet du genre : 
 
 Chez les sujets témoins, l’effet du genre des sujets sur le temps passé sur les zones a été 

évalué pour chaque classe d’âge par une ANOVA à un facteur (genre féminin/ genre 

masculin) et une variable dépendante (temps, distance ou vitesse). Les résultats de cette 

ANOVA ont été complétés par un test post hoc de Dunn-Bonferroni pour comparer les 

moyennes deux à deux.  Dans le cas d’absence d’un effet du genre, l’ensemble des mesures a 

été regroupé pour les analyses suivantes.  

 

c) Effet de l’âge : 
 
 L’analyse de l’effet de l’âge a été effectuée par une ANOVA à un facteur (classe 

d’âge(x5)). Les résultats de cette ANOVA ont été complétés par un test post hoc de Dunn-

Bonferroni pour comparer les moyennes deux à deux.  

Une analyse de régression a également permis d’apprécier l’évolution de la variable 

dépendante (temps, distance ou vitesse) en fonction de l’âge. Cette analyse a été effectuée 

pour chaque groupe. 
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d) Comparaison entre les groupes : 
 
 La comparaison entre les groupes (sujets témoins et avec autisme) a été réalisée avec 

l’ensemble des sujets excepté lors de la mise en évidence préalable d’un effet du genre chez 

les sujets témoins, auquel cas les sujets de genre féminin étaient exclus des deux groupes. 

Cette comparaison a été réalisée grâce à une ANOVA factorielle avec deux facteurs (groupe 

(x2) et la classe d’âge (x5)) et une variable dépendante (temps, distance ou vitesse). Les 

résultats de cette ANOVA ont été complétés par un test post hoc de Dunn-Bonferroni pour 

comparer les moyennes deux à deux. 

 

VI.C.3. Paramètre « parcours oculaire » :  
 

a) Point de départ de l’exploration : 
 

 En raison de nos effectifs (et de la répartition de nos sujets entre les différentes 

dominances oculaires), ces mesures n’ont été effectuées que chez les sujets âgés de 18 à 35 

ans de genre masculin sains ou avec autisme. 

 Une première comparaison visait à déterminer à l’aide d’une ANOVA multifactorielle 

sur mesures répétées le nombre de fois où l’exploration a débuté dans chaque zone d’intérêt 

(yeux, nez et bouche). Puis une seconde comparaison visait à déterminer l’influence de la 

dominance oculaire sur le début de l’exploration. 

 

- Effet du type de visage : 
 

 Pour chaque groupe séparé (sujets sains et sujets avec autisme) l’effet du type de visage 

sur le « point de départ de l’exploration » a été évalué par une ANOVA sur mesures répétées 

avec cinq variables dépendantes (type de visages) comprenant trois strates (zones d’intérêt). 

Les résultats de cette ANOVA ont été corrigés par le test de Greenhouse-Geiser et ont été 

complétés par un test post hoc de Dunn-Bonferroni pour comparer les moyennes deux à deux.  

Dans le cas d’absence d’un effet du type de visage, l’ensemble des mesures a été regroupé 

pour les analyses suivantes.  
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- Effet de la dominance oculaire : 
 
  L’effet de la dominance oculaire sur le « point de départ de l’exploration » a été évalué 

par une ANOVA factorielle avec deux variables dépendantes (œil droit, œil gauche). Les 

résultats de cette ANOVA ont été complétés par un test post hoc de Dunn-Bonferroni pour 

comparer les moyennes deux à deux.  

 
- Comparaison entre les groupes : 

 
 La comparaison entre les groupes (sujets témoins et avec autisme) a été réalisée grâce à 

une ANOVA factorielle avec un facteur (groupe (x2)) et trois variables dépendantes (zones 

d’intérêt). Les résultats de cette ANOVA ont été complétés par un test post hoc de Dunn-

Bonferroni pour comparer les moyennes deux à deux. 

 Puis une seconde compraison a été effectuée grâce à une ANOVA factorielle avec deux 

facteurs (groupe (x2) et dominance oculaire (x2)) et deux variables dépendantes (œil droit, œil 

gauche). Les résultats de cette ANOVA ont été complétés par un test post hoc de Dunn-

Bonferroni pour comparer les moyennes deux à deux. 

 

b) Ordre d’entrée dans les zones d’intérêt : 
 
 Ces mesures n’ont été effectuées que chez les sujets âgés de 18 à 35 ans de genre 

masculins sains ou avec autisme. Cet ordre d’entrée dans les zones d’intérêt ne tient compte 

que des quatre premiers éléments du parcours oculaire. C'est-à-dire que seul l’enchaînement 

des quatre premières zones d’intérêt visitées (œil droit, œil gauche, nez ou bouche) a été 

retenu pour établir un parcours préférentiel. L’enchaînement le plus souvent emprunté a été 

déterminé grâce à une analyse dichotomique à réponses multiples.  
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Etude fonctionnelle en IRM 
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I. Description des sujets  
 

I.A. Sujets témoins  
 

 Neuf adultes de sexe masculin, droitiers selon les critères d’Edinburgh, âgés de 18 à 35 

ans, ont participés à cette étude (Tableau 3). L’ensemble de ces sujets avait également 

participé au protocole de suivi du regard. Leur inclusion dans ce protocole a été possible après 

vérification du fichier national des volontaires sains, et un examen clinique afin de vérifier 

l’absence d’antécédents de maladies du système nerveux central et l’absence de contre 

indication pour entrer dans l’IRM (pace-maker, corps étranger intra-orbitaire, clip vasculaire 

ferromagnétique, claustrophobie, épilepsie…). Le consentement éclairé et signé du sujet a été 

obtenu.  

 

I.B. Sujets avec autisme  
 

 Dix adultes de sexe masculin, droitiers selon les critères d’Edinburgh, âgés de 18 à 35 

ans ont participé à cette étude (Tableau 3). Cinq de ces dix sujets avaient également participé 

au protocole de suivi du regard. Leur inclusion dans ce protocole a été possible après un 

examen clinique afin de vérifier l’absence d’antécédents de maladies du système nerveux 

central ou d’autres troubles envahissants du développement (syndrome de Rett, troubles 

désintégratifs de l’enfance) et l’absence de contre indication pour entrer dans l’IRM (pace-

maker, corps étranger intra-orbitaire, clip vasculaire ferromagnétique, claustrophobie, 

épilepsie…). Le diagnostic a été réalisé à partir des critères du DSM IV-TR, de l’ADI et de 

l’ADOS par le médecin responsable et l’équipe médico – psychologique. Le consentement 

éclairé et signé des parents et/ou du sujet avec autisme a été obtenu.  

 

 Sujets Sains Sujets atteints d’autisme 

n = 9 10 

mage 
+/- σ (années) 22 +/- 3,5 28,2 +/- 5,9 

Participants au protocole de suivi du regard 10 5 

QD global - 106,1 +/- 8,5 

QD non verbal - 98 +/- 10,8 

QD verbal - 110,6 +/- 11,9 

Tableau 3 : Population, étude fontionnelle 

Sujets sains et avec autisme ayant participés à l’étude IRMf 
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II. Matériel  
 

 L’étude fonctionnelle a été menée à l’aide d’une antenne crâne standard sur l'imageur 

1,5T (imageur 1,5 T General Electric Signa LX, Milwaukee, USA) du Centre hospitalo-

universitaire de Tours. L’imagerie fonctionnelle en IRM est basée sur la méthode BOLD 

(Blood Oxygenation Level Dependant) mesurant la diminution de la concentration veineuse 

en désoxyhémoglobine. Les images fonctionnelles ont été obtenues par une séquence 

pondérée T2* d’écho-planar (TR=3 s ; TE=40 ms ; matrice = 64x64) avec exploration de 

l’ensemble de l’encéphale. 

III. Stimuli  
 
 Les stimuli de l’étude sont issus de la base de données utilisée pour le protocole de suivi 

du regard. Ainsi, les visages neutres, exprimant la joie et la tristesse, et les avatars ont été 

utilisés pour la réalisation des blocs de 10 images constituant les séquences du protocole 

d’IRMf. A ces 40 images, 10 images neutres issues de la base de données IAPS (International 

Affective Picture System) ont également été ajoutées. La base de données IAPS constitue une 

source classiquement utilisée dans l’étude des émotions (Lang et al., 1988). Ces images 

neutres, bien que déjà cotées en terme de valence et d’intensité, ont été soumises à une 

validation auprès de 150 personnes afin de s’assurer de leur caractère neutre (Figure 18).  
 

 

 
Figure 18 : Images neutres 

Exemple d’images neutres 

issues de la base de données 

IAPS 

 

IV. Acquisition des données  
 

 Chaque sujet a participé à deux types d’exploration : une exploration morphologique de 

l’encéphale par IRM et une exploration fonctionnelle par IRMf. Les images structurelles ont 

été acquises avec une séquence 3D pondérée en T1 3DSPGR (champ du vue 240mm, temps 

de répétition = 25ms, temps d’echo = 5ms, Angle Flip 10°, matrice 256 x 256, épaisseur de 

coupe 1,3 mm ). Six séries d’images fonctionnelles (56 volumes) ont été réalisées avec des 

séquences pondérées en T2* d’écho-planar (TR=3 s ; TE=40 ms ; Angle Flip 90° ; matrice = 
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64x64, 26 coupes jointes de 5 mm, champde vue =240) avec exploration de l’ensemble de 

l’encéphale. 

V. Tâches  
 

 Les conditions activées sont les suivantes : 

- Condition 1 : Perception d’un visage : présentation de 10 visages neutres et de 10 images 

neutres  

- Condition 2 : Perception d’une émotion : présentation de 10 visages neutres.et de 10 

visages exprimant une émotion faciale fixe (joie ou tristesse)  

- Condition 3 :. Perception d’un visage  virtuel : présentation de 10 visages neutres et de 

visages virtuels neutres (avatars). 

 

 Les conditions 1, 2 et 3 seront poolées pour diminuer le temps d’acquisition en une 

seule séquence qui sera proposée 6 fois. Les séquences sont constituées de 10 blocs 

randomisés (avec 2 blocs « blanc » en début et fin de séquence) de 12 secondes (4 TR) et 

comprenant chacun 10 stimuli d’une même catégorie (ex : 10 visages neutres avec 1,2s par 

images), soit 2 blocs de chaque catégorie par séquence (c'est-à-dire qu’une séquence 

comprend 2 blocs de visages neutres, 2 blocs d’avatars … etc).  L’ordre des stimuli au sein 

d’un bloc est randomisé d’un bloc à un autre (Figure 19). La durée totale de chaque séquence 

sera donc de 2 minutes et les séquences seront répétées 6 fois (Figure 19). Soit une durée 

totale d’expérimentation de d’environ 12 minutes. Les stimuli visuels seront présentés sur un 

écran placé face au sujet et visibles grâce à un jeu de miroirs. 

 
 

 

 

Figure 19 : 
Séquence 
IRM  
Exemple de la 

composition 

d’une séquence 
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VI. Traitement des données IRM :  
 

 L’ensemble des traitements et des analyses a été réalisé avec les logiciels FS-FAST et 

freesurfer (version 4.01, http://surfer.nmr.mgh.harvard.edu/). Les données IRMf ont été corrigées 

pour le mouvement, lissées spatialement (kernel gaussien de 5 mm) et recalées sur les images 

structurelles T1 de chaque sujet. 

 

VI.A. Analyse statistique individuelle :  
 

 L’approche statistique utilisée se base sur le Modèle Général linéaire (GLM = General 

Linear Model). Ce modèle permet d’exprimer grâce à une fonction linéaire la liasion entre deux 

variables, ici le signal hémodynamique et le paradigme. Il s’agit d’un test de régression linéaire qui 

permet d’établir le degré de dépendance de la réponse hémodynamique vis à vis du paradigme. 

En s’appuyant sur ce modèle, le signal mesuré pour un voxel donné peut être représenté par la 

fonction linéaire suivante : 

Y = β * X + ε 

 

 Où Y correspond au signal hémodynamique, β au coefficient de régression, X au vecteur du 

paradigme expérimental pour un régresseur donné et ε à l’erreur résiduelle (sa moyenne étant 

supposée égale à zéro). 

 X est établi à partir du paradigme expérimental et de la réponse hémodynamique supposée. 

Dans cette expérience, X a été modélisé en convoluant une réponse « boxcar » avec une fonction 

gamma (délai de 2,25 secondes, dispersion de 1,25 secondes). 

 Si β > 0 , le signal mesuré corrèle positivement avec le signal modélisé. Ceci correspond à 

une ACTIVATION. 

 Si β < 0 , le signal mesuré corrèle négativement avec le signal modélisé. Ceci correspond à 

une DEACTIVATION. 

 On obtient ainsi une valeur de β pour chaque voxel et pour chaque condition expérimentale, 

et donc des cartes tridimensionnelles. 
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 A partir de plusieurs cartes (et de leur déviation standard), il est possible de calculer des 

cartes de T exprimant la significativité de la différence entre ces cartes (contraste). En appliquant 

un seuil, on détermine ainsi si la valeur β de chaque voxel est significativement différente.   

 

VI.B. Contrastes d’intérêt  
 

 Les mesures reposent sur l’analyse de contraste d’activation obtenue lors de deux 

conditions. Nous nous intéresserons donc aux contrastes suivants : 

- Visages Neutres versus Images Neutres : afin de mettre en évidence les activations liées 

uniquement à la composante « visage » 

- Visages Neutres versus Visages Joyeux : afin de mettre en évidence les activations liées 

uniquement à la composante « expression émotionnelle de joie » 

- Visages Neutres versus Visages Tristes : afin de mettre en évidence les activations liées 

uniquement à la composante « expression émotionnelle de tristesse » 

- Visages Neutres versus Avatars : afin de mettre en évidence les activations liées uniquement 

à la composante « virtualité » 

 

VI.C. Analyse de groupe :  
 

 Les images fonctionnelles de chaque sujet sont normalisées vers le cerveau moyen MNI305. 

Une analyse en modèle général linéaire est ensuite réalisée en effets aléatoires pondérés. Ce type 

d’analyse permet d’attribuer à chaque sujet un poids différent en fonction du rapport signal/bruit 

préalablement déterminé individuellement.  

 Les localisations anatomiques des activations observées se feront en référence à un atlas 

anatomique (Destrieux, 1998).  
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I. Protocole 1 : Stimuli doubles  
 

 Dans cette première partie nous allons successivement étudier les effets de la direction 

du regard, de l’expression émotionnelle et de la « virtualisation » d’un visage sur l’attention 

des sujets témoins et des sujets avec autisme au cours du développement. Pour chaque stimuli 

double présenté, nous analyserons le temps accordé à chaque zone d’intérêt des stimuli (côté 

droit et côté gauche de l’image), chez le sujets sains au cours du développement et chez le 

sujets avec autisme au cours du développement. Enfin nous effectuerons une comparaison 

systématique entre les sujets sains et les sujets atteints d’autisme. 

 L’effet de la direction du regard sera évalué au travers de l’analyse du temps passé lors 

de l’exploration de stimuli doubles présentant un visage neutre au regard direct confronté à un 

visage neutre au regard déviant. 

 L’effet de l’expression émotionnelle sera évalué au travers de l’analyse du temps passé 

lors de l’exploration de stimuli doubles présentant un visage neutre confronté à un visage 

exprimant la joie, un visage neutre confronté à un visage exprimant la tristesse et un visage 

exprimant la joie confronté à un visage exprimant la tristesse. 

 Enfin l’effet de la virtualisation sera évalué au travers de l’analyse du temps passé lors 

de l’exploration de stimuli doubles présentant un visage neutre confronté à un visage virtuel 

(avatar), un visage neutre confronté à un objet et un objet confronté à un visage virtuel.  

 

I.A. Temps passé entre un visage neutre au regard d irect et un visage neutre 

au regard déviant  

 

I.A.1. Sujets témoins 

 
 L’ANOVA n’a révélé aucun effet significatif de la direction du regard (F1,82=0,08, 

p=0,78). Les sujets témoins quelque soit leur genre (F1,82=0,02, p=0,87) accordent autant de 

temps aux visages neutres avec le regard direct qu’aux visages neutres avec le regard déviant. 

En revanche un effet de l’âge a été mis en évidence (F4,87=11,21, p<0,0001), les sujets 

témoins âgés de 18 à 35 ans passent significativement plus de temps sur les stimuli que les 

sujets témoins âgés de 4 à 6 ans (p<0,0001) et de 7 à 9 ans (p=0,0003). L’analyse de 

régression a mis en évidence une augmentation significative du temps passé sur les visages 
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neutres au regard direct (p=0,03) et au regard déviant (p=0,04) en fonction de l’âge : le temps 

passé augmente avec l’âge (Figure 20). 

 

Temps passé entre un visage neutre au regard direct et un visage 
neutre au regard déviant

Sujets Témoins
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Figure 20 : Exploration 
d’un visage au regard 
direct ou déviant chez le 
sujet témoin 

Moyenne (± écart type) du temps 

passé (s) entre un visage neutre 

au regard direct et un visage 

neutre au regard déviant chez 

les sujets témoins en fonction 

des différentes classes d’âge. 

 
 

I.A.2. Sujets avec autisme 
 
 L’ANOVA n’a révélé aucun effet significatif de la direction du regard (F1,27=3,34, 

p=0,08). Les sujets atteints d’autisme accordent autant de temps aux visages neutres avec le 

regard direct qu’aux visages neutres avec le regard déviant. Un effet de l’âge a été mis en 

évidence (F4,27=6,04, p=0,001), les sujets âgés de 18 à 35 ans passent significativement plus 

de temps sur les stimuli que les sujets âgés de 4 à 6 ans (p=0,004) et de 7 à 9 ans (p=0,002). 

L’analyse de régression met en évidence une augmentation significative du temps passé sur 

les visages au regard direct (p<0,0001) et au regard déviant (p=0,003) en fonction de l’âge 

(Figure 21).  
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Figure 21 : Exploration 
d’un visage au regard 
direct ou déviant chez le 
sujet avec autisme 

Moyenne (± écart type) du temps 

passé (s) entre un visage neutre 

au regard direct et un visage 

neutre au regard déviant chez 

les sujets avec autisme en 

fonction des différentes classes 

d’âge. 
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I.A.3. Comparaison entre les sujets témoins et les sujets avec autisme 
 
 L’ANOVA met en évidence un effet du groupe (F1,114=70,75, p<0,0001). Les sujets 

avec autisme (excepté chez les 13-15 ans et les 18-35 ans) passent significativement moins de 

temps sur les stimuli que les sujets témoins (p=0,003 chez les 4 à 6 ans ; p<0,0001 chez les 7 

à 9 ans et p=0,003 chez 10 à 12 ans).  

I.A.4. Bilan sur la comparaison du regard direct et  du regard déviant 

 

 Le temps accordé à explorer un visage ne semble pas sensible à la modification de la 

direction du regard d’un visage neutre. Qu’il soit déviant ou direct, les sujets passent autant de 

temps sur chaque visage, qu’il s’agisse des sujets témoins ou atteints d’autisme. Globalement, 

le temps accordé aux stimuli par les sujets témoins ou avec autisme augmente avec l’âge. Les 

sujets avec autisme passent en général moins de temps sur les stimuli que les sujets témoins 

excepté chez les sujets les plus âgés, c'est-à-dire les adolescents âgés de 13 à 15 ans et les 

adultes âgés de 18 à 35 ans, où les résultats des deux groupes sont comparables. 

 

I.B. Temps passé entre un visage neutre et un visag e exprimant une 

émotion, ou entre deux visages exprimant des émotio ns antagonistes  

 

I.B.1. Temps passé entre un visage neutre et un vis age exprimant la joie 
 

a) Sujets témoins 
 

L’ANOVA a révélé un effet significatif de l’expression émotionnelle (F1,82=13,02, 

p=0,0005). Les sujets témoins quelque soit leur genre (F1,82=0,01, p=0,98) accordent plus de 

temps aux visages exprimant la joie qu’aux visages neutres. Un effet de l’âge a été mis en 

évidence (F4,82=10,24, p<0,0001), les sujets témoins âgés de 18 à 35 ans passent 

significativement plus de temps sur les stimuli que les sujets âgés de 4 à 6 ans (p<0,0001), 7 à 

9 ans (p=0,0002) et de 10 à 12 ans (p=0,04). L’analyse de régression met en évidence une 

augmentation significative du temps passé sur les visages neutres (p=0,03) et sur les visages 

exprimant la joie (p=0,01) en fonction de l’âge (Figure 22). 
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Figure 22 : Exploration 
d’un visage neutre ou 
joyeux chez le sujet témoin 

Moyenne (± écart type) du 

temps passé (s) entre un visage 

neutre et un visage exprimant la 

joie chez les sujets témoins en 

fonction des différentes classes 

d’âge. 

 

b) Sujets avec autisme 
 

L’ANOVA n’a révélé aucun effet significatif de l’expression émotionnelle (F1,27=3 , 

p=0,09). Les sujets accordent autant de temps aux visages neutres qu’aux visages exprimant 

la joie. En revanche un effet de l’âge a été mis en évidence (F4,27=5,17, p=0,003), les sujets 

âgés de 18 à 35 ans passent significativement plus de temps sur les stimuli que les sujets âgés 

de 4 à 6 ans (p=0,002) et de 7 à 9 ans (p=0,03). L’analyse de régression met en évidence une 

augmentation significative du temps passé sur les visages neutres (p<0,0001) et sur les 

visages exprimant la joie (p=0,0005) en fonction de l’âge (Figure 23).  
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Figure 23 : Exploration 
d’un visage neutre ou 
joyeux chez le sujet avec 
autisme 

Moyenne (± écart type) du temps 

passé (s) entre un visage neutre 

et un visage exprimant la joie 

chez les sujets avec autisme en 

fonction des différentes classes 

d’âge. 
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c) Comparaison entre les sujets témoins et les sujets avec autisme 
 

L’ANOVA met en évidence un effet du groupe (F1,114=75,13, p<0,0001). Les sujets avec 

autisme (excepté chez les 13-15 ans et les 18-35 ans) passent significativement moins de 

temps sur les stimuli que les sujets témoins (p=0,0001 chez les 4 à 6 ans ; p=0,002 chez les 7 

à 9 ans et p=0,001 chez 10 à 12 ans).  

 

I.B.2. Temps passé entre un visage neutre et un vis age exprimant la tristesse 
 

a) Sujets témoins 
 

L’ANOVA n’a révélé aucun effet significatif de l’expression émotionnelle (F1,82=0,06, 

p=0,8). Les sujets quelque soit leur genre (F1,82=1,26, p=0,27) accordent autant de temps aux 

visages exprimant la tristesse qu’aux visages neutres. Un effet de l’âge a été mis en évidence 

(F4,82=13,62, p<0,0001), les sujets âgés de 18 à 35 ans passent significativement plus de temps 

sur les stimuli que les sujets âgés de 4 à 6 ans (p<0,0001), de 7 à 9 ans (p<0,0001) et de 10 à 

12 ans (p=0,03). L’analyse de régression a mis en évidence une augmentation significative du 

temps passé sur les visages neutres (p=0,03) et sur les visages exprimant la tristesse (p=0,009) 

en fonction de l’âge (Figure 24).  
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Figure 24 : Exploration 
d’un visage neutre ou triste 
chez le sujet témoin 

Moyenne (± écart type) du temps 

passé (s) entre un visage neutre 

et un visage exprimant la 

tristesse chez les sujets témoins 

en fonction des différentes 

classes d’âge. 
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b) Sujets avec autisme 
 

L’ANOVA n’a révélé aucun effet significatif de l’expression émotionnelle (F1,27=0,35 , 

p=0,56). Les sujets accordent autant de temps aux visages neutres qu’aux visages exprimant 

la tristesse. En revanche un effet de l’âge a été mis en évidence (F4,27=6,84 p=0,0001), les 

sujets âgés de 18 à 35 ans passent significativement plus de temps sur les visages que les 

sujets âgés de 4 à 6 ans (p=0,002), 7 à 9 ans (p=0,002) et 10 à 12 ans (p=0,01). L’analyse de 

régression met en évidence une augmentation significative du temps passé sur les visages 

neutres (p<0,0001) et sur les visages exprimant la tristesse (p=0,0003) en fonction de l’âge 

(Figure 25).  

 

Temps passé entre un visage neutre et un visage exprimant la tristesse
Sujets avec autisme

0,0

0,5

1,0

1,5

2,0

2,5

3,0

4-6 ans 7-9 ans 10-12 ans 13-15 ans 18-35 ans

T
em

ps
 (

s)

Visage Neutre Visage exprimant la Tristesse  

 

 

 

 

Figure 25 : Exploration 
d’un visage neutre ou triste 
chez le sujet avec autisme 

Moyenne (± écart type) du temps 

passé (s) entre un visage neutre 

et un visage exprimant la 

tristesse chez les sujets avec 

autisme en fonction des 

différentes classes d’âge. 

 

 

c) Comparaison entre les sujets témoins et les sujets avec autisme 
 

L’ANOVA met en évidence un effet du groupe (F1,114=84,87, p<0,0001). Les sujets avec 

autisme (excepté chez les 18-35 ans) passent significativement moins de temps sur les stimuli 

que les sujets témoins (p=0,002 chez les 4 à 6 ans ; p<0,0001 chez les 7 à 9 ans et p<0,0001 

chez les 10 à 12 ans ; p=0,02 chez les 13 à 15 ans). Les sujets avec autisme âgés de 7 à 9 ans 

et de 10 à 12 ans passent significativement moins de temps (respectivement : p=0,006 et 

p=0,05) sur les visages exprimant la tristesse que les sujets témoins du même âge. 
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I.B.3. Temps passé entre un visage exprimant la joi e et un visage exprimant la 

tristesse 

 

a) Sujets témoins 
 

L’ANOVA n’a révélé aucun effet significatif de l’expression émotionnelle (F1,82=2,71, 

p=0,1). Les sujets quelque soit leur genre (F1,82=0,71, p=0,4) accordent autant de temps aux 

visages exprimant la joie qu’aux visages exprimant la tristesse. Un effet de l’âge a été mis en 

évidence (F4,82=12,29, p<0,0001), les sujets âgés de 18 à 35 ans passent significativement plus 

de temps sur les visages que les sujets âgés de 4 à 6 ans (p<0,0001) et de 7 à 9 ans 

(p=0,0005). Les sujets âgés de 10 à 12 ans passent significativement plus de temps sur les 

stimuli que les sujets âgés de 4 à 6 ans (p=0,04). L’analyse de régression met en évidence une 

augmentation significative du temps passé sur les visages exprimant la joie (p=0,001) en 

fonction de l’âge (Figure 26). 
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Figure 26 : Exploration 
d’un visage triste ou joyeux 
chez le sujet témoin 

Moyenne (± écart type) du temps 

passé (s) entre un visage 

exprimant la joie et un visage 

exprimant la tristesse chez les 

sujets témoins en fonction des 

différentes classes d’âge. 

 

b) Sujets avec autisme 
 

L’ANOVA n’a révélé aucun effet significatif de l’expression émotionnelle (F1,27=1,12 , 

p=0,3). Les sujets accordent autant de temps aux visages exprimant la joie qu’aux visages 

exprimant la tristesse. En revanche un effet de l’âge a été mis en évidence (F4,27=6,23 
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p=0,001), les sujets âgés de 18 à 35 ans passent significativement plus de temps sur les stimuli 

que les sujets âgés de 4 à 6 ans (p=0,001) et de 7 à 9 ans (p=0,004). L’analyse de régression 

met en évidence une augmentation significative du temps passé sur les visages exprimant la 

joie (p=0,0003) et sur les visages exprimant la tristesse (p<0,0001) en fonction de l’âge 

(Figure 27).  
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Figure 27 : Exploration 
d’un visage triste ou joyeux 
chez le sujet avec autisme 

Moyenne (± écart type) du temps 

passé (s) entre un visage 

exprimant la joie et un visage 

exprimant la tristesse chez les 

sujets avec autisme en fonction 

des différentes classes d’âge. 

 

c) Comparaison entre les sujets témoins et les sujets avec autisme 
 

L’ANOVA met en évidence un effet du groupe (F1,114=82,33, p<0,0001). Les sujets avec 

autisme (excepté chez les 18-35 ans) passent significativement moins de temps sur les stimuli 

que les sujets témoins (p=0,0003 chez les 4 à 6 ans ; p<0,0001 chez les 7 à 9 ans et p=0,0007 

chez les 10 à 12 ans ; p=0,003 chez les 13 à 15 ans). Les sujets avec autisme âgés de 7 à  9 ans 

passent significativement moins de temps (p=0,01) sur les visages exprimant la joie que les 

sujets témoins du même âge.  

I.B.4. Bilan sur la comparaison des visages neutres  et émotionnels 

 

 Ces données mettent en évidence chez les sujets témoins une préférence uniquement 

pour les visages exprimant la joie quand ils sont comparés à un visage neutre. Cet effet n’a 

pas été rapporté chez les sujets avec autisme dont l’exploration des stimuli doubles ne semble 

pas sensible à l’expression émotionnelle. D’autre part, il a été mis en évidence une 

augmentation du temps accordé aux stimuli en fonction de l’âge que ce soit chez les sujets 

témoins ou chez les sujets avec autisme. Les sujets avec autisme les plus jeunes (de 4 à 12 ans 
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pour la confrontation visage neutre versus visage exprimant la joie et de 4 à 15 ans pour la 

confrontation visage neutre versus visages triste ou visage exprimant la joie versus visage 

triste) passent significativement moins de temps sur les stimuli que les sujets témoins. Plus 

particulièrement, les sujets avec autisme âgés de 7 à 12 ans passent significativement moins 

de temps sur les visages exprimant la tristesse que les sujets témoins du même âge. 

I.C. Temps passé entre un visage, un avatar et un o bjet  
 

I.C.1. Temps passé entre un visage neutre et un ava tar 

 

a) Sujets témoins 
 

L’ANOVA n’a pas révélé d’effet significatif du type de visage (F1,82=2,91, p=0,09) mais a 

mis en évidence une interaction entre le type de visage et la classe d’âge (F4,82=4,21, 

p=0,004). Quelque soit leur genre (F1,82=0,91, p=0,34), les sujets âgés de 4 à 6 ans accordent 

plus de temps aux avatars qu’aux visages neutres (p=0,001) alors que les sujets appartenant 

aux autres classes d’âge passent autant de temps sur les visages neutres que sur les avatars. 

Un effet de l’âge a été mis en évidence (F4,82=11,29, p<0,0001), les sujets âgés de 18 à 35 ans 

passent significativement plus de temps sur les visages que les sujets âgés de 4 à 6 ans 

(p<0,0001) et de 7 à 9 ans (p=0,001). L’analyse de régression a mis en évidence une 

augmentation significative du temps passé sur les visages neutres (p=0,005) en fonction de 

l’âge (Figure 28). 
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Figure 28 : Exploration 
d’un visage ou d’un avatar 
chez le sujet témoin 

Moyenne (± écart type) du temps 

passé (s) entre un visage et un 

avatar chez les sujets témoins 

en fonction des différentes 

classes d’âge. 
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b) Sujets avec autisme 
 

 L’ANOVA n’a révélé aucun effet significatif du type de visage (F1,27=1,86 , p=0,18). 

Les sujets accordent autant de temps aux visages qu’aux avatars. Un effet de l’âge a été mis 

en évidence (F4,27=6,04 p=0,0009), les sujets âgés de 18 à 35 ans passent significativement 

plus de temps sur les visages que les sujets âgés de 4 à 6 ans (p=0,001) et de 7 à 9 ans 

(p=0,004). L’analyse de régression met en évidence une augmentation significative du temps 

passé sur les visages (p<0,0001) et sur les avatars (p=0,004) en fonction de l’âge (Figure 29).  
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Figure 29 : Exploration 
d’un visage ou d’un avatar 
chez le sujet avec autisme 

Moyenne (± écart type) du temps 

passé (s) entre un visage et un 

avatar chez les sujets avec 

autisme en fonction des 

différentes classes d’âge. 

 
 

c) Comparaison entre les sujets témoins et les sujets avec autisme 
 

L’ANOVA met en évidence un effet du groupe (F1,114=99,82, p<0,0001) et une interaction 

entre le groupe et l’âge (F4,114=3,03, p=0,02). Les sujets avec autisme (excepté chez les 18-35 

ans) passent significativement moins de temps sur les stimuli que les sujets témoins 

(p<0,0001 chez les 4 à 6 ans ; p<0,0001 chez les 7 à 9 ans et p=0,004 chez les 10 à 12 ans ; 

p=0,003 chez les 13 à 15 ans). Les sujets avec autisme âgés de 4 à 6 ans et de 7 à 9 ans 

passent significativement moins de temps (respectivement : p=0,001 et p=0,007) sur les 

avatars que les sujets témoins du même âge. Les sujets avec autisme âgés de 7 à 9 ans passent 

significativement moins de temps sur les visages neutres (p=0,007) que les sujets témoins du 

même âge.  
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I.C.2. Temps passé entre un visage neutre et un obj et 

 

a) Sujets témoins 
 

L’ANOVA a révélé un effet significatif du type de stimuli (F1,82=48,39, p<0,0001), de la 

classe d’âge  (F4,82=9,03, p<0,0001) ainsi qu’une interaction entre le type de stimuli et la 

classe d’âge (F4,82=4,91, p=0,001). Quelque soit leur genre (F1,82=0,01, p=0,99), les sujets 

âgés de 10 à 12 ans et de 18 à 35 ans accordent plus de temps aux visages qu’aux objets 

(respectivement : p=0,03 et p<0,0001) alors que les sujets appartenant aux autres classes 

d’âge passent autant de temps sur les visages que sur les objets. Un effet de l’âge a été mis en 

évidence (F4,82=9,03, p<0,0001), les sujets âgés de 18 à 35 ans passent significativement plus 

de temps sur les stimuli que les sujets âgés de 4 à 6 ans (p<0,0001) et de 7 à 9 ans (p=0,003). 

L’analyse de régression met en évidence une augmentation du temps passé sur les visages 

avec l’âge (p=0,017) (Figure 30). 
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Figure 30 : Exploration 
d’un visage ou d’un objet 
chez le sujet témoin 

Moyenne (± écart type) du temps 

passé (s) entre un visage et un 

objet chez les sujets témoins en 

fonction des différentes classes 

d’âge. 

 
 

b) Sujets avec autisme 
 

L’ANOVA n’a révélé aucun effet significatif du type de stimuli (F1,27=6,69, p=0,2). Les 

sujets avec autisme accordent autant de temps aux visages qu’aux objets. Un effet de l’âge 

(F4,27=3,62, p=0,02) a été observé, les sujets âgés de 18 à 35 ans passent significativement 

plus de temps sur les stimuli que les sujets âgés de 7 à 9 ans (p=0,02). L’analyse de régression 
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met en évidence une augmentation du temps passé sur les objets en fonction de l’âge (p=0,01) 

(Figure 31). 
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Figure 31 : Exploration 
d’un visage ou d’un objet 
chez le sujet avec autisme 

Moyenne (± écart type) du temps 

passé (s) entre un visage et un 

objet chez les sujets avec 

autisme en fonction des 

différentes classes d’âge. 

 

c) Comparaison entre les sujets témoins et les sujets avec autisme 
 

L’ANOVA met en évidence un effet du groupe (F1,114=62,35, p<0,0001) et une interaction 

entre le groupe, l’âge et le type de stimuli (F4,114=3,54, p=0,009). Les sujets avec autisme 

(excepté chez les 4-6 ans, 13-15 ans et 18-35 ans) passent significativement moins de temps 

sur les stimuli que les sujets témoins (p=0,0002 chez les 7 à 9 ans et p=0,0003 chez les 10 à 

12 ans). Les sujets avec autisme âgés de 7 à 9 ans et de 10 à 12 ans passent significativement 

moins de temps (respectivement : p=0,02 et p=0,0002) sur les visages que les sujets témoins 

du même âge.  

 

I.C.3. Temps passé entre un avatar et un objet 
 

a) Sujets témoins 
 

L’ANOVA a révélé un effet significatif du type de stimuli (F1,82=45,56, p<0,0001). 

Quelque soit leur genre (F1,82=0,05, p=0,83), les sujets âgés de 13 à 15 ans et de 18 à 35 ans 

accordent plus de temps aux avatars qu’aux objets (respectivement : p=0,02 et p<0,0001) 

alors que les sujets appartenant aux autres classes d’âge passent autant de temps sur les 

avatars que sur les objets. Un effet de l’âge a été mis en évidence (F4,82=8,74, p<0,0001), les 

sujets âgés de 18 à 35 ans passent significativement plus de temps sur les stimuli que les 
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sujets âgés de 4 à 6 ans (p<0,0001), de 7 à 9 ans (p=0,006) et de 10 à 12 ans (p=0,04). 

L’analyse de régression met en évidence une augmentation du temps passé sur les avatars 

avec l’âge (p=0,002) (Figure 32). 
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Figure 32 : Exploration 
d’un avatar ou d’un objet 
chez le sujet témoin 

Moyenne (± écart type) du temps 

passé (s) entre un avatar et un 

objet chez les sujets témoins en 

fonction des différentes classes 

d’âge. 

 
 

b) Sujets avec autisme 
 

L’ANOVA a révélé un effet significatif du type de stimuli (F1,27=9,6, p=0,004). Les sujets 

avec autisme accordent plus de temps aux avatars qu’aux objets (p=0,0007). Un effet de l’âge 

(F4,27=3,62, p=0,02) a été observé, les sujets âgés de 18 à 35 ans passent significativement 

plus de temps sur les stimuli que les sujets âgés de 7 à 9 ans (p=0,05). L’analyse de régression 

met en évidence une augmentation du temps passé sur les objets en fonction de l’âge 

(p=0,0004) (Figure 33). 
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Figure 33 : Exploration 
d’un avatar ou d’un objet 
chez le sujet avec autisme 

Moyenne (± écart type) du temps 

passé (s) entre un avatar et un 

objet chez les sujets avec 

autisme en fonction des 

différentes classes d’âge. 
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c) Comparaison entre les sujets témoins et les sujets avec autisme 
 

L’ANOVA met en évidence un effet du groupe (F1,114=37,42, p<0,0001) et une interaction 

entre le groupe, l’âge et le type de stimuli (F4,114=4,25, p=0,003). Les sujets avec autisme 

(excepté chez les 4-6 ans, 13-15 ans et 18-35 ans) passent significativement moins de temps 

sur les stimuli que les sujets témoins (p=0,0003 chez les 7 à 9 ans et p=0,04 chez les 10 à 12 

ans). Les sujets avec autisme âgés de 7 à 9 ans passent significativement moins de temps 

(p=0,04) sur les avatars que les sujets témoins du même âge.  

 

I.C.4. Bilan sur la comparaison des visages, des av atars et des objets 

 

 Nous n’observons aucune différence concernant le temps passé à explorer un visage et 

celui passé à explorer un avatar chez les sujets témoins et avec autisme, excepté chez les 

enfants témoins âgés de 4 à 6 ans.  Nous observons également une augmentation du temps 

accordé aux stimuli en fonction de l’âge chez l’ensemble de nos sujets, mais avec un 

diminution du temps passé sur les stimuli chez les sujets avec autisme âgés de 4 à 15 ans 

comparés aux sujets témoins. Les sujets avec autisme âgés de 4 à 9 ans passent moins de 

temps sur les avatars que les sujets témoins du même âge, et les sujets avec autisme âgés de 7 

à 9 ans passent moins de temps sur les visages neutres que les sujets témoins du même âge.  

 Chez les témoins âgés de 10 à 12 ans et de 18 à 35 ans nous avons mis en évidence une 

préférence pour les visages comparés aux objets, ainsi qu’une augmentation du temps passé à 

explorer les visages (mais pas les objets) en fonction de l’âge. Cette préférence pour les 

visages n’est pas observée dans le groupe de sujets atteints d’autisme et l’augmentation de 

l’attention en fonction de l’âge porte sur le temps passé à explorer les objets. Entre 7 et 12 ans 

les sujets avec autisme passent moins de temps sur les stimuli et passent moins de temps sur 

les visages que les sujets témoins du même âge.   

 Enfin, concernant le temps passé à explorer un avatar comparé à un objet, les sujets 

témoins âgés de 13 à 35 ans passent plus de temps sur les avatars que sur les objets et ce 

temps accordé aux avatars augmente avec l’âge. De même les sujets avec autisme accordent  

plus de temps aux avatars qu’aux objets mais avec l’âge le temps accordé aux objets 

augmente. Les sujets avec autisme âgés de 7 à 12 ans passent moins de temps sur les stimuli 

que les sujets témoins du même âge et plus particulièrement les sujets âgés de 7 à  9 ans 

passent moins de temps sur les avatars que les sujets témoins du même âge.  
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I.D. Discussion sur l’exploration des stimuli doubl es 

 

I.D.1. Effet de la direction du regard sur l’explor ation des stimuli doubles 

 

 Lors de la première étape de ce protocole, les stimuli doubles proposés mettaient en vis 

à vis des visages neutres soit avec le regard direct soit avec le regard déviant. Nous avons mis 

en évidence que le temps accordé à explorer un visage n’est pas sensible à la direction du 

regard. Les sujets témoins ou avec autisme ont accordé autant de temps à chaque visage. Nous 

avons également mis en évidence chez l’ensemble des sujets une augmentation du temps 

accordé aux stimuli avec l’âge. Les sujets avec autisme passent en général moins de temps sur 

les stimuli que les sujets témoins excepté chez les sujets les plus âgés (âgés de 13 à 15 ans et 

de 18 à 35 ans) où les résultats des deux groupes sont comparables. 

 Cette première étape de l’étude ne met en évidence aucun effet de la direction du regard 

sur le temps passé à explorer un visage. La direction du regard constitue un élément social 

essentiel en participant à l’élaboration de la théorie de l’esprit (Baron-Cohen et al., 1985). En 

raison de son importance sociale (Kleinke, 1986) le regard direct est mieux détecté qu’un 

regard déviant (von Grunau & Anston, 1995; Senju et al., 2005; Conty et al., 2006) et 

constitue un élément plus saillant (Gibson & Pick, 1963; von Grunau & Anston, 1995; 

Vuilleumier et al., 2005; Conty et al., 2006). Par conséquent un visage de face (Gamer & 

Hecht, 2007) avec un regard direct capture de façon plus intense l’attention (Conty et al., 

2007). Si l’on considère que le temps de fixation d’un élément est un indice du degré 

d’attention des sujets, comme dans l’étude de Swettenham (Swettenham et al., 1998), nous 

aurions donc pu nous attendre à observer une augmentation du temps accordé aux visages 

avec le regard direct chez les sujets témoins, d’autant plus qu’un regard direct provoque une 

réponse autonome signe d’un éveil physiologique général (Kleinke, 1986) se manifestant par 

une augmentation du rythme cardiaque (Coutts & Schneider, 1975; Wieser et al., 2008) et de 

la conductance de la peau (Nichols & Champness, 1971; Hietanen et al., 2008) surtout 

lorsqu’un homme regarde un autre homme (Kleinke & Pohlen, 1971; Donovan & Leavitt, 

1980; Williams & Kleinke, 1993). Or, quelque soit l’âge et le genre des sujets de cette étude, 

le temps accordé aux visages avec le regard direct est comparable à celui accordé aux visages 

avec le regard déviant suggérant que les visages au regard direct n’attirent pas plus l’attention 

que ceux au regard déviant. Il semble donc que l’influence de la direction du regard sur la 

perception d’un visage n’a pas lieu au moment de la collecte des informations sur le visage : 
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l’attention visuelle ne semble pas davantage orientée vers les visages au regard direct. Ces 

résultats peuvent être liés d’une part à la nature de nos stimuli (images fixes) pouvant altérer 

l’écologie et donc la puissance d’un contact oculaire et également par la nature de 

l’interaction proposée dans notre protocole. L’éveil physiologique n’est pas systématiquement 

rapporté lors de la perception de visages au regard direct (Martin & Gardner, 1979; Patterson 

et al., 1981), notamment parce que l’éveil physiologique est principalement observé lors 

d’interactions sociales compétitives ou comparatives (Kleinke, 1986). D’autre part, le 

paramètre mesuré (temps passé sur chaque visage) ne reflète peut être pas totalement 

l’attention du sujet, d’autres paramètres auraient peut être constitués de meilleurs indicateurs 

comme par exemple l’évaluation du premier visage regardé aurait éventuellement permis de 

mettre en évidence un effet « pop out » et une orientation réflexe de l’attention vers le visage 

comportant l’élément le plus saillant : le regard direct. Nos stimuli sont présentés dans un 

contexte d’observation passive contrairement aux études précédentes où les tâches 

nécessitaient la discrimination de quelques informations faciales. Néanmoins une récente 

étude de suivi du regard menée chez des sujets sains ou des patients présentant des troubles 

anxieux, a mis en évidence une augmentation du temps de fixation de la région des yeux chez 

l’ensemble des sujets lorsque le regard est direct, et cela dans un protocole d’observation 

passive (Wieser et al., 2008). Contrairement à notre étude, Wieser et son équipe ont utilisé des 

stimuli dynamiques, mettant en scène des avatars animés de genre masculin et féminin de 

façon à rendre l’interaction plus écologique. Il semble donc que l’usage de stimuli fixes ne 

permette pas de mettre en évidence un effet de la direction du regard sur l’attention accordée à 

un visage chez les sujets témoins. Comme le souligne certains auteurs « être regardé par une 

autre personne, revient à être observé par cette personne » (Argyle, 1981) or l’usage de 

photographies de visage ayant le regard direct ne correspond pas au même processus. Une 

récente étude électrophysiologique a exposé des sujets à des visages avec le regard direct ou 

déviant soit par l’intermédiaire d’images en 2 dimensions soit par l’intermédiaire d’une 

personne réelle (Hietanen et al., 2008). Ils ont mis en évidence qu’une image de visage avec le 

regard déviant ou direct n’avait aucun effet sur l’enregistrement EEG alors qu’un visage réel 

avec le regard direct induisait une activation frontale gauche (Hietanen et al., 2008) relative à 

la mise en jeu du « système motivationnel d’approche ». L’activation du cortex frontal gauche 

est généralement associée à l’activation du « système motivationnel d’approche » alors que 

l’activation du cortex frontal droit est davantage associée au système motivationnel 

d’évitement (Harmon-Jones, 2003; Davidson, 2004; van Honk & Schutter, 2006). Ces 
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éléments suggèrent que la nature de nos stimuli n’a pas permis de mettre en éveil ce système 

motivationnel d’approche (Hietanen et al., 2008) et donc d’observer une différence 

d’attention entre les deux types de visages proposés. 

 Nous avons également mis en évidence chez les sujets une augmentation du temps à 

explorer l’ensemble des stimuli avec l’âge. Plus l’âge augmente, plus les sujets témoins 

accordent de temps aux stimuli. Cet effet peut être mis en relation avec la maturité des sujets. 

Plus les sujets sont âgés, plus ils sont capables d’orienter leur attention sur les images, 

d’autant plus que la tâche s’effectue dans un contexte d’exploration passive des images. Les 

jeunes enfants sont plus facilement distraits que les adultes. 

 Comme les sujets témoins, les sujets avec autisme ne semblent pas sensibles à la 

direction du regard et accordent autant de temps aux visages avec le regard direct qu’aux 

visages avec le regard déviant. Etant donné que les sujets avec autisme manifestent 

généralement un évitement du contact oculaire (Langdell, 1978a; Hobson et al., 1988b; 

Buitelaar et al., 1991; Klin et al., 1999b; Klin et al., 2002b; Pelphrey et al., 2002; Joseph & 

Tanaka, 2003; Dalton et al., 2005), nous aurions pu nous attendre à observer chez ces sujets 

une préférence pour les visages avec le regard déviant. Néanmoins une récente étude montre 

que les enfants avec autisme détectent plus rapidement et plus efficacement un regard direct 

qu’un regard déviant, que le regard soit présenté seul ou dans un contexte facial (Senju et al., 

2008) suggérant qu’un regard direct est un élément tout aussi saillant chez les sujets atteints 

d’autisme que chez les sujets sains. Ces données suggèrent qu’un regard déviant ne constitue 

pas un stimulus plus attractif qu’un regard direct chez les sujets atteints d’autisme, et pourrait 

expliquer l’absence de différence observée dans notre population de sujets avec autisme. Nous 

pouvons également supposer qu’un regard direct ne constitue pas un stimulus aversif chez les 

sujets atteints d’autisme.  

 Les sujets avec autisme tout comme les sujets témoins accordent de plus en plus de 

temps aux stimuli en fonction de l’âge, suggérant également qu’avec le développement, il y 

aurait une augmentation progressive de l’attention vis-à-vis des stimuli et de la compliance 

aux consignes de l’expérience. D’autre part nous avons mis en évidence une différence entre 

le temps accordé aux stimuli par les sujets témoins et les sujets avec autisme les plus jeunes. 

Les sujets avec autisme âgés de 4 à 12 ans passent significativement moins de temps que les 

sujets témoins à explorer les images. Il semble donc que les sujets avec autisme, bien 

qu’ayant une augmentation de leur attention vis-à-vis des stimuli, soient moins attentifs aux 

stimuli que les sujets témoins. Beaucoup d’études rapportent des anomalies de l’attention 
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dans la pathologie autistique (Wainwright-Sharp & Bryson, 1993; Burack, 1994; Courchesne 

et al., 1994a; Plaisted et al., 1998a) et nos résultats soutiennent l’hypothèse d’un déficit 

attentionnel chez les sujets atteints d’autisme. Néanmoins, ce déficit attentionnel semble 

disparaître avec l’âge étant donné que dès l’âge de 13 ans les résultats des deux groupes sont 

comparables. Nous pouvons supposer que le déficit attentionnel correspondrait plutôt à un 

retard maturationnel. Une autre hypothèse pouvant expliquer cette amélioration de l’attention 

au cours du temps pourrait être tout simplement celle des effets de la thérapie dont l’ensemble 

des sujets bénéficie. 

 Ces premiers résultats nous permettent de nous affranchir d’un éventuel biais pouvant 

être induit par un effet aversif du regard direct chez les sujets avec autisme.  

 

I.D.2. Effet de l’expression émotionnelle sur l’exp loration des stimuli doubles 

 

 La mise en vis à vis d’un visage neutre avec un visage exprimant une émotion (joie ou 

tristesse) a permis de mettre en évidence une préférence uniquement pour les visages 

exprimant la joie quand ils sont confrontés à un visage neutre et cela uniquement chez les 

sujets témoins. Aucune différence n’a été observée lors de la confrontation de deux émotions 

antagonistes. Il a également été mis en évidence chez l’ensemble des sujets une augmentation 

du temps accordé aux stimuli en fonction de l’âge. Les sujets avec autisme les plus jeunes 

(entre 4 à 12/15 ans) passent significativement moins de temps sur les stimuli que les sujets 

témoins. Plus particulièrement, les sujets avec autisme âgés de 7 à 12 ans passent moins de 

temps sur les visages exprimant la tristesse que les sujets témoins du même âge. 

 Il semble donc que les sujets témoins aient une préférence attentionnelle envers les 

visages exprimant la joie. Ces résultats sont en accord avec de précédentes études et 

notamment une étude de suivi du regard où il a été mis en évidence que la capture de 

l’attention visuelle par les stimuli émotionnels (plaisant ou déplaisant) se manifestait par une 

détection plus rapide et un nombre de fixation plus important envers des images 

émotionnelles présentées simultanément avec des images neutres (Nummenmaa et al., 2006). 

De même il a été montré dans des études de psychologie développementale que les enfants 

manifestaient une préférence envers les visages exprimant la joie comparés à des visages 

neutres (LaBarbera et al., 1976). Cette préférence pour les visages émotionnels, peut 

s’expliquer par la sensibilité précoce des jeunes enfants aux expressions émotionnelles 

principalement maternelles. Effectivement l’expression émotionnelle maternelle va guider le 
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comportement de l’enfant. Une expression maternelle de joie en réponse à une action de 

l’enfant va induire un renforcement de son comportement alors qu’une expression de peur va 

l’inhiber (Sorce et al., 1985). Il est intéressant de noter que les visages exprimant la tristesse 

ne suscitent pas le même intérêt quand ils sont confrontés à un visage neutre. La joie fait 

partie des émotions orientées vers l’interaction, davantage que la tristesse. Il est donc possible 

que cette disposition à l’interaction induise une augmentation de l’intérêt porté aux visages 

exprimant la joie, d’autant plus que ces visages ont le regard direct. Or des études ont montré 

que les émotions orientées vers l’interaction (comme la joie ou la colère) sont traitées plus 

facilement quand elles sont associées à un regard direct, alors que les émotions orientées vers 

l’évitement (comme la peur ou la tristesse) le sont quand elles sont associées à un regard 

déviant (Adams & Kleck, 2003, 2005). L’une des composantes de ce traitement facilité 

pourrait donc être constituée par une augmentation de l’attention envers ces visages : en 

augmentant le temps de collecte des informations faciales, on potentialiserait le traitement de 

l’information. Ces observations pourraient également expliquer l’absence d’attention 

préférentielle envers les visages tristes quand ils sont confrontés à un visage neutre. Ces 

résultats semblent assez contradictoires avec ceux préalablement rapportés dans la littérature, 

où il a été montré que les enfants sains étaient fortement intéressés par les visages exprimant 

la détresse (Rheingold et al., 1976; Zahn-Waxler & Radke-Yarrow, 1990). Cela peut 

s’expliquer en partie par la nature peu écologique de nos stimuli (contrairement aux études 

précédentes se plaçant dans un contexte d’interaction sociale) mais également par la direction 

du regard des stimuli. Effectivement, l’association d’un regard direct à une expression de 

tristesse ne semble pas exposer l’expression émotionnelle à un traitement facilité. 

Etonnamment, aucune différence n’a été observée entre le temps accordé aux visages 

exprimant la joie quand ils sont confrontés aux visages tristes, suggérant que la différence 

attentionnelle entre un visage exprimant la joie et un visage neutre est plus importante 

qu’entre un visage triste et un visage neutre. Ces résultats alimentent les données ayant mis en 

évidence une préférence chez les jeunes enfants envers les visages souriants (O'Doherty et al., 

2003) et suggèrent que cette préférence perdure jusqu’à l’âge adulte. 

 Dans notre population avec autisme nous n’avons observé aucun effet de l’expression 

émotionnelle sur le temps passé à explorer les stimuli, suggérant que l’attention portée aux 

stimuli n’est pas sensible à l’expression émotionnelle. Ces données vont dans le sens des 

observations faites à partir des réponses comportementales des enfants avec autisme aux 

expressions maternelles. Ces enfants atteints d’autisme ont tendance à moins sourire en 
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réponse au sourire maternel suggérant que les affects positifs n’attirent pas leur attention 

(Dawson et al., 1990). Cette inattention vis-à-vis des expressions émotionnelles faciales des 

autres concernent également les affects négatifs (Sigman et al., 1992). De plus les sujets avec 

autisme ont tendance à moins regarder les visages exprimant la détresse ou la peur que les 

sujets témoins (Sigman et al., 1992). Dans notre étude nous avons mis en évidence une 

diminution du temps accordé aux visages tristes chez les sujets atteints d’autisme comparés 

aux sujets témoins, mais uniquement chez les enfants âgés de 7 à 12 ans. Ainsi les résultats 

obtenus par Sigman et son équipe chez des enfants d’environ 4 ans semblent également 

s’observer chez des enfants plus âgés.  

 Comme lors de la précédente comparaison (visages neutres au regard direct versus 

visages neutres au regard déviant), nous avons mis en évidence chez l’ensemble des sujets 

une augmentation du temps à explorer l’ensemble des stimuli avec l’âge, ainsi qu’une 

différence entre les sujets témoins et les sujets atteints d’autisme. Plus l’âge augmente, plus 

les sujets accordent de temps aux stimuli, mais de façon moindre chez les sujets atteints 

d’autisme comparés aux sujets témoins. Les sujets avec autisme âgés de 4 à 12/15 ans passent 

significativement moins de temps que les sujets témoins à explorer les images. Cette 

observation confirme celle notée précédemment et réaffirme l’hypothèse d’un retard 

maturationnel étant donné qu’entre l’âge de 12 à 15 ans les résultats des deux groupes sont 

comparables.  

 

I.D.3. Effet de la virtualisation sur l’exploration  des stimuli doubles 

 

a) Comparaison entre un visage et un avatar 
 

 Chez les sujets témoins nous n’avons pas observé de différence concernant le temps 

passé à explorer un visage et celui passé à explorer un avatar excepté chez les plus jeunes 

enfants où une préférence pour les avatars a été observé. Il semblerait donc que les avatars 

soient assimilés à des visages chez les sujets témoins excepté chez les plus jeunes enfants 

âgés de 4 à 6 ans où les avatars semblent constituer des stimuli plus attrayants que les visages. 

Cette préférence observée chez le tout petit peut être liée à la nature plus ludique de la 

représentation virtuelle d’un visage expliquant la préférence attentionnelle identique à celle 

exercée par les dessins animés chez les jeunes enfants (Argenta et al., 1986). Comme chez les 

sujets témoins, nous n’observons aucune différence concernant le temps passé à explorer un 
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visage et celui passé à explorer un avatar chez les sujets avec autisme. Les avatars comme 

d’autre type d’humanoïde (par exemple les robots) de part leur configuration similaire à un 

visage et leur texture « plutôt » synthétique constitue un compromis entre le visage et l’objet. 

Cette position intermédiaire entre le visage et l’objet, suggère que le sujets avec autisme vont 

accorder plus d’attention à ces stimuli en raison de leur préférence précoce pour les objets  

(Sigman et al., 1992; Swettenham et al., 1998) et constitue de nouvelles approches  

thérapeutiques (Pioggia et al., 2005; Billard et al., 2007; Pioggia et al., 2007). Nos données 

suggèrent quant à elle qu’un visage humanoïde n’attire pas davantage l’attention des sujets 

avec autisme qu’un visage réel.  

 Comme précédemment observé, l’ensemble des sujets manifeste un augmentation du 

temps accordé aux stimuli avec l’âge, mais les sujets avec autisme âgés de 4 à 15 ans passent 

moins de temps sur les stimuli que les sujets témoins du même âge. Les sujets avec autisme 

les plus jeunes (âgés de 4 à 9 ans) passent moins de temps sur les avatars que les sujets 

témoins du même âge, suggérant qu’ils accorderaient moins d’attention à ces stimuli. Dans 

cette même tranche d’âge, les sujets avec autisme âgés de 7 à 9 ans passent moins de temps 

sur les visages neutres que les sujets témoins du même âge. Ces observations sont également 

en faveur d’un retard maturationnel concernant l’attention accordée aux stimuli. 

 

b) Comparaison entre un visage et un objet 
 

Chez les sujets témoins âgés de 10 à 12 ans et de 18 à 35 ans nous avons mis en évidence une 

préférence pour les visages comparés aux objets, ainsi qu’une augmentation du temps passé à 

explorer les visages (mais pas les objets) en fonction de l’âge. Nous avons donc mis en 

évidence une préférence attentionnelle chez les sujets témoins envers les visages comparés 

aux objets, et une mise en place progressive de cette préférence au cours du développement. 

Cette première observation apporte un élément intéressant concernant la mise en place de 

l’attention des sujets sains au cours du développement. Lors des précédentes comparaisons, 

nous avons de façon récurrente mis en évidence une augmentation du temps passé sur les 

stimuli avec l’âge. Il est à présent établi que cette augmentation de l’attention ne concerne que 

les visages c'est-à-dire les stimuli sociaux (puisque notre expérience montre que les objets - 

stimuli non sociaux - ne sont pas concernés par cette augmentation de l’attention).  Cette 

observation nourrit l’hypothèse du développement d’un système d’expertise concernant la 

perception des visages (Diamond & Carey, 1986; Carey, 1992) et intègre les résultats 
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préalablement mis en évidence dans des études électrophysiologiques ou fonctionnelles. Par 

exemple il a été montré que l’onde N170, onde spécifique des visages, avait une amplitude 

plus faible chez l’enfant que chez l’adulte, ainsi que chez l’adolescent (Taylor et al., 1999). 

Le gyrus fusiforme ne répond pas davantage aux visages qu’aux autres catégories d’objet chez 

des enfants d’une dizaine d’années (Gathers et al., 2004; Aylward et al., 2005) et ne s’active 

pas de façon aussi sélective chez des adolescents d’une quinzaines d’années que chez les 

adultes (Aylward et al., 2005). Nos résultats confirment l’hypothèse de l’émergence d’un 

degré d’expertise significatif vers l’âge de 10 ans chez le sujet sain. Il est intéressant de noter 

qu’aucune différence n’a été observée dans notre population de sujets âgés de 13 à 15 ans 

concernant le temps passé sur un objet et un visage (bien que leur résultat s’intègre dans la 

croissance progressive du temps accordé aux visages). Ces résultats peuvent s’expliquer en 

partie par l’effectif un peu plus faible de ce groupe (10 sujets) et l’augmentation du nombre de 

sujets dans cette tranche d’âge aurait peut-être permis de mettre en évidence une différence 

entre le temps passé à explorer un visage et celui passé à explorer un objet. D’autre part, cette 

classe d’âge correspond à une période de la vie particulièrement sensible et sujette à des 

modifications biologiques, psychologiques et sociales (Christie & Viner, 2005). Plus 

particulièrement l’adolescence correspond à un période de conflits sociaux plus élevés ainsi 

qu’à une diminution des relations sociales principalement dans le cadre familial 

(Montemayor, 1984; Paikoff & Brooks-Gunn, 1991). Les dispositions particulières de cette 

tranche d’âge liées à la puberté et l’influence de cette période sur les relations sociales des 

adolescents pourraient expliquer nos résultats ainsi qu’un certain nombre de discontinuités 

déjà observées lors d’études sur la reconnaissance des visages réalisées au cours du 

développement. Ainsi, une étude non publiée de Carey et Diamond, citée par ces mêmes 

auteurs dans une autre étude (Carey, 1978), avait mis en évidence une anomalie apparente du 

développement de la reconnaissance des visages avec des performances moins élevées chez 

les enfants âgés de 12 à 14 ans, comparés à des enfants plus jeunes ou plus âgés. Cette 

régression temporaire dans le comportement a été répliquée à plusieurs reprises (Carey et al., 

1980; Flin, 1980; Diamond et al., 1983) en étant souvent attribuée à des défauts 

méthodologiques (Chung & Thomson, 1995). Nous pouvons donc supposer qu’il existerait 

une période de régression attentionnelle correspondant à la puberté chez les sujets témoins, 

associée d’un point de vue comportemental à une diminution de l’intérêt envers les stimuli 

sociaux. Cette hypothèse a également été avancée par Carey qui suggérait que la puberté 

accompagnée de ses bouleversements hormonaux pouvait interrompre temporairement 
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l’encodage des visages (Carey & Diamond, 1980) en interférant avec le fonctionnement 

efficace des neurones de l’hémisphère droit impliqués préférentiellement dans le traitement 

des visages (Kingstone et al., 2000; Puce et al., 2000; Watanabe et al., 2001; Pelphrey et al., 

2004). 

 Contrairement aux sujets témoins, les sujets avec autisme n’ont pas manifesté de 

préférence envers les visages comparés aux objets et l’augmentation de l’attention en fonction 

de l’âge porte sur le temps passé à explorer les objets (et non les visages comme cela avait été 

observé dans la population témoin). Ces résultats sont en accord avec les données 

classiquement rapportées dans la pathologie autistique. Dans une étude comportementale 

(inférant indirectement la direction du regard via des enregistrements vidéo), il a été montré 

que les enfants de 1 à 2 ans atteint d’autisme passent moins de temps à regarder les individus 

que les enfants sains ou présentant un retard mental (Swettenham et al., 1998). Ils passent 

également plus de temps à regarder les objets comparés aux autres enfants. De plus les enfants 

sains basculent davantage leur attention d’un objet à un individu contrairement aux enfants 

avec autisme. Les enfants avec autisme manifestent un pattern attentionnel exactement à 

l’opposé des enfants témoins (Swettenham et al., 1998). Ce pattern inversé est en accord avec 

les théories suggérant que les sujets atteints d’autisme présentent un déficit spécifique 

d’attention vis-à-vis des stimuli sociaux et corroborent nos résultats. Effectivement il 

semblerait qu’il n’y a pas de mise en place progressive d’un mécanisme d’expertise des 

visages (d’où l’absence de croissance attentionnelle dirigée vers les visages dans cette 

population). En revanche cette croissance attentionnelle semble dirigée envers les objets et 

renforce l’idée d’un comportement inversé chez les sujets avec autisme. 

 

c) Comparaison entre un avatar et un objet 
  

 Enfin, concernant le temps passé à explorer un avatar comparé à un objet, dès l’âge de 

13 ans les sujets témoins passent plus de temps sur les avatars que sur les objets et ce temps 

accordé aux avatars augmente avec l’âge. De même les sujets avec autisme accordent  plus de 

temps aux avatars qu’aux objets mais avec l’âge le temps accordé aux objets augmente.  

 Cette ultime comparaison, suggèrent une nouvelle fois que les avatars sont assimilés à 

des visages chez les sujets témoins comme en témoigne la préférence attentionnelle qu’ils 

manifestent vis-à-vis de ces stimuli, et l’augmentation de l’attention au cours du 

développement similaire à celle observée pour les visages. D’autre part, ces résultats 



- Résultats & Discussion - 
 

   
 

-Protocole 1 : Stimuli doubles- 
  

123 

suggèrent également que les avatars sont préférentiellement regardés par rapport aux objets, 

mais comme pour la comparaison précédente (visage versus objet), ils ne font pas l’objet 

d’une maturation attentionnelle.   

 Une différence attentionnelle est toujours présente entre les sujets témoins et avec 

autisme : jusqu’à l’âge de 9 ans les sujets avec autisme passent moins de temps sur les stimuli. 

 

I.D.4. Conclusion sur l’exploration des stimuli dou bles 

 

 Dans cette première partie du protocole, nous avons mis en évidence que la direction du 

regard n’influençait pas l’attention accordée aux visages et cet effet pourrait être en partie dû 

à la nature de nos stimuli (images fixes) que ce soit chez le sujet sain ou avec autisme. Cette 

comparaison nous permet de supposer que le regard direct des stimuli utilisés dans les autres 

paradigmes de l’étude n’induira pas de biais sur l’interprétation de nos résultats (comme par 

exemple éviter de conclure à un évitement des visages en raison du caractère aversif du regard 

direct chez le sujet avec autisme). 

 Nous avons également pu mettre en évidence une préférence attentionnelle pour les 

visages exprimant la joie, préférence absente chez les sujets avec autisme, ainsi que l’absence 

d’effet de l’expression de tristesse sur l’attention accordé aux visages. Ces résultats sont 

principalement attribués à la nature de l’expression émotionnelle de joie davantage orientée 

vers l’interaction (contrairement à l’expression émotionnelle de tristesse), et mettent en 

évidence un premier dysfonctionnement chez nos sujets avec autisme qui ne manifestent pas 

d’intérêt accru envers ces visages. Cela suggère que les sujets avec autisme explorent ces 

visages de la même façon quelque soit leur expression, et donc ne semblent pas attentifs aux 

contenus émotionnels de ces visages. 

 Enfin les dernières comparaisons réalisées, ont permis d’établir que les avatars et les 

visages comparés aux objets sont préférentiellement regardés chez le sujets sains 

contrairement à ce qui est observé chez les sujets avec autisme.  

 D’autres part l’ensemble de ces comparaisons a permis de mettre en évidence une 

augmentation de l’attention avec l’âge des sujets portant essentiellement sur les stimuli 

sociaux chez les sujets témoins et sur les stimuli non sociaux chez les sujets avec autisme. 

Cette augmentation de l’attention vis-à-vis des stimuli sociaux, sensible à la période 

d’adolescence, chez les sujets sains peut être liée à des facteurs maturationnels associés au 

développement du niveau d’expertise, ainsi qu’à des modifications cognitives. 
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L’augmentation de l’attention vis-à-vis des objets observée dans la population avec autisme 

laisse supposer que le développement de l’expertise est davantage orienté vers les stimuli non 

sociaux.  
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II. Protocole 2 : Stimuli simples  
 

II.A. Paramètre : Temps passé  
 

II.A.1. Etude du temps passé sur les zones d’intérê t du visage  
 

a) Sujets témoins 
 

- Chez les 4 à 6 ans :  
 

 L’ANOVA n’a révélé aucun effet significatif du type de visage (F4,44=2,64 ; p=0,07), 

quelque soit le type de visage regardé, le temps accordé aux différentes zones d’intérêt est 

comparable.  

 Un effet de la zone d’intérêt (F2,134=17,81 ; p<0,0001) a été mis en évidence : les sujets 

passent significativement plus de temps sur la région des yeux que sur la région du nez 

(p<0,0001 pour les sujets masculins et p=0,0001 pour les sujets féminins) et de la bouche 

(p<0,0001 pour les sujets masculins et p<0,0001 pour les sujets féminins). Aucune différence 

significative n’a été observée entre le temps accordé à la région du nez et celui accordé à la 

région de la bouche.  

 Un effet du genre a été mis en évidence (F1,134=104,05 ; p<0,0001) ainsi qu’une 

interaction entre le genre et la zone d’intérêt. Les sujets masculins passent significativement 

plus de temps (p<0,0001) sur la région des yeux que les sujets féminins (Figure 34). 
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Figure 34 : Temps passé 
sur les zones d’intérêt par 
les sujets témoins âgés de 4 
à 6 ans 

Moyenne (± écart type) du temps 

passé (s) par les sujets sains 

masculins et féminins âgés de 4 

à 6 ans sur les trois zones 

d’intérêts de l’ensemble des 

visages. 



- Résultats & Discussion - 
 

   
 

-Protocole 2 : Stimuli simples- 
  

126 

 

- Chez les 7 à 9 ans :  
 

 L’ANOVA n’a révélé aucun effet significatif du type de visage (F4,56=0,75 ; p=0,54), 

quelque soit le type de visage regardé, le temps accordé aux différentes zones d’intérêt est 

comparable.  

 Un effet de la zone d’intérêt (F2,156=102,62 ; p<0,0001) a été mis en évidence : les sujets 

passent significativement plus de temps sur la région des yeux que sur la région du nez 

(p<0,0001 pour les sujets masculins et p<0,0001 pour les sujets féminins) et de la bouche 

(p<0,0001 pour les sujets masculins et p<0,0001 pour les sujets féminins). Aucune différence 

significative n’a été observée entre le temps accordé à la région du nez et celui accordé à la 

région de la bouche.  

 Un effet du genre a été mis en évidence (F1,78=16,25 ; p=0,0001). Les sujets masculins 

passent significativement plus de temps (p=0,002) sur la région des yeux que les sujets 

féminins. 

 

- Chez les 10 à 12 ans :  
 

 L’ANOVA n’a révélé aucun effet significatif du type de visage (F4,44=2,46 ; p=0,07), 

quelque soit le type de visage regardé, le temps accordé aux différentes zones d’intérêt est 

comparable.  

 Un effet de la zone d’intérêt (F2,126=112 ; p<0,0001) a été mis en évidence : les sujets 

passent significativement plus de temps sur la région des yeux que sur la région du nez 

(p<0,0001 pour les sujets masculins et p<0,0001 pour les sujets féminins) et de la bouche 

(p<0,0001 pour les sujets masculins et p<0,0001 pour les sujets féminins). Aucune différence 

significative n’a été observée entre le temps accordé à la région du nez et celui accordé à la 

région de la bouche.  

 Aucun effet du genre n’a été mis en évidence (F1,63=0,81 ; p=0,37).  
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- Chez les 13 à 15 ans :  
 

 L’ANOVA n’a révélé aucun effet significatif du type de visage (F4,32=3,07 ; p=0,06), 

quelque soit le type de visage regardé, le temps accordé aux différentes zones d’intérêt est 

comparable.  

 Un effet de la zone d’intérêt (F2,96=60 ; p<0,0001) a été mis en évidence : les sujets 

passent significativement plus de temps sur la région des yeux que sur la région du nez 

(p=0,0003 pour les sujets masculins et p<0,0001 pour les sujets féminins) et de la bouche 

(p<0,0001 pour les sujets masculins et p<0,0001 pour les sujets féminins). Aucune différence 

significative n’a été observée entre le temps accordé à la région du nez et celui accordé à la 

région de la bouche.  

 Aucun effet du genre n’a été mis en évidence (F1,48=0,1 ; p=0,77).  

 

- Chez les 18 à 35 ans :  
 

 L’ANOVA a révélé un effet significatif du type de visage (F4,184=5,75 ; p=0,0003), un 

effet de la zone d’intérêt (F2,92=123,38 ; p<0,0001) ainsi qu’une interaction entre le type de 

visage et la zone d’intérêt (F8,368=11,97 ; p<0,0001) mais aucun effet du genre n’a été mis en 

évidence (F1,46=0,14 ; p=0,71).  

 Les sujets masculins et féminins passent significativement plus de temps sur la région 

des yeux que sur celle du nez (p<0,0001 pour le visage neutre, p<0,0001 pour le visage 

joyeux, p<0,0001 pour le visage triste, p<0,0001 pour le visage neutre au regard déviant et 

p<0,0001 pour l’avatar) ou de la bouche (p<0,0001 pour le visage neutre, p<0,0001 pour le 

visage joyeux, p<0,0001 pour le visage triste, p<0,0001 pour le visage neutre au regard 

déviant et p<0,0001 pour l’avatar). Ils passent également significativement plus de temps sur 

la région du nez que sur celle de la bouche (p<0,0001 pour le visage neutre, p<0,0001 pour le 

visage joyeux, p<0,0001 pour le visage triste, p<0,0001 pour le visage neutre au regard 

déviant et p=0,006 pour l’avatar). Les sujets masculins et féminins passent significativement 

plus de temps sur la région des yeux du visage neutre et du visage neutre au regard déviant 

que sur celle du visage joyeux (respectivement p<0,0001 et p<0,0001) et du visage triste 

(p=0,001 et p=0,0007). Aucune autre différence significative n’est observée concernant le 

temps passé entre la région du nez ou celle de la bouche des différents visages. 
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- Chez toutes les classes d’âge :  
 

 Un effet du genre (F1,479=12,08 ; p=0,0006), de l’âge (F4,479=70,9 ; p<0,0001) ainsi 

qu’une interaction entre l’âge, le genre et la zone d’intérêt (F8,958=2,67 ; p=0,02) sont 

observés. Les sujets féminins âgés de 4 à 6 ans passent significativement moins de temps sur 

la région des yeux que les sujets masculins du même âge (respectivement : p=0,0001 et 

p=0,007). Les sujets féminins âgés de 4 à 6 ans passent significativement moins de temps sur 

la région des yeux que les sujets âgés de 7 à 9 ans (p=0,0003), de 10 à 12 ans (p<0,0001), de 

13 à 15 ans (p<0,0001) et de 18 à 35 ans (p<0,0001) (Figure 35). Les sujets âgés de 7 à 9 ans 

passent significativement moins de temps sur la région des yeux que les sujets âgés de 18 à 35 

ans (p<0,0001). Les sujets âgés de 10 à 12 ans passent significativement moins de temps sur 

la région des yeux que les sujets âgés de 18 à 35 ans (p=0,01). Les sujets âgés de 13 à 15 ans 

passent significativement moins de temps sur la région des yeux que les sujets âgés de 18 à 35 

ans (p<0,0001). L’analyse de régression met en évidence un augmentation du temps passé sur 

la région des yeux avec l’âge (p<0,0001). Aucune différence significative concernant le temps 

passé sur le nez et sur la bouche n’est observée entre les différentes classes d’âge. Les sujets 

masculins âgés de 4 à 6 ans passent significativement moins de temps sur la région des yeux 

que les sujets âgés de 7 à 9 ans (p=0,01 pour les sujets masculins) et de 18 à 35 ans 

(p<0,0001) (Figure 35). Les sujets masculins âgés de 10 à 12 ans passent significativement 

moins de temps sur la région des yeux que les sujets âgés de 18 à 35 ans (p<0,0001). Les 

sujets masculins âgés de 13 à 15 ans passent significativement moins de temps sur la région 

des yeux que les sujets âgés de 18 à 35 ans (p=0,0001). L’analyse de régression met en 

évidence un augmentation du temps passé sur la région des yeux avec l’âge (p<0,0001). 

Aucune différence significative concernant le temps passé sur le nez et sur la bouche n’est 

observée entre les différentes classes d’âge. 
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Figure 35 : Temps passé 
sur la région des yeux au 
cours du développement 
des sujets témoins 

Moyenne (± écart type) du 

temps passé (s) par les sujets 

témoins féminins et masculins 

sur la région des yeux de 

l’ensemble des visages en 

fonction des différentes 

classes d’âges. 

 

b) Sujets avec autisme 
 

- Chez les 4 à 6 ans :  
 

 L’ANOVA n’a révélé aucun effet significatif du type de visage (F4,24=1,29 ; p=0,3), 

quelque soit le type de visage regardé, le temps accordé aux différentes zones d’intérêt est 

comparable. Un effet de la zone d’intérêt (F2,68=4,43 ; p=0,025) a été mis en évidence : les 

sujets avec autisme âgés de 4 à 6 ans passent significativement plus de temps sur la région des 

yeux que sur celle de la bouche (p=0,01). L’ANOVA n’a mis en évidence aucun effet du 

genre (F1,33=0,61 ; p=0,43). 

 

- Chez les 7 à 9 ans :  
 

 L’ANOVA n’a révélé aucun effet significatif du type de visage (F4,12=0,01 ; p=0,99), 

quelque soit le type de visage regardé, le temps accordé aux différentes zones d’intérêt est 

comparable.  

 Un effet de la zone d’intérêt (F2,48=5,66 ; p=0,02) a été mis en évidence : les sujets 

passent significativement plus de temps sur la région des yeux que sur la région du nez 

(p=0,009) ou de la bouche (p=0,03). Aucune différence significative n’a été observée entre le 

temps accordé à la région du nez et celui accordé à la région de la bouche. Aucun effet du 

genre n’a été mis en évidence (F1,23=1,86 ; p=0,18). 
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- Chez les 10 à 12 ans :  
 

 L’ANOVA n’a révélé aucun effet significatif du type de visage (F4,32=0,42 ; p=0,78), 

quelque soit le type de visage regardé, le temps accordé aux différentes zones d’intérêt est 

comparable.  

 Un effet de la zone d’intérêt (F2,88=44,92 ; p<0,0001) a été mis en évidence : les sujets 

passent significativement plus de temps sur la région des yeux que sur la région du nez 

(p<0,0001) ou de la bouche (p<0,0001). Aucune différence significative n’a été observée 

entre le temps accordé à la région du nez et celui accordé à la région de la bouche.  

 

- Chez les 13 à 15 ans :  
 

 L’ANOVA n’a révélé aucun effet significatif du type de visage (F4,20=0,34 ; p=0,84), 

quelque soit le type de visage regardé, le temps accordé aux différentes zones d’intérêt est 

comparable.  

 Un effet de la zone d’intérêt (F2,58=20,65 ; p<0,0001) a été mis en évidence : les sujets 

passent significativement plus de temps sur la région des yeux que sur la région du nez 

(p<0,0001) ou de la bouche (p<0,0001). Aucune différence significative n’a été observée 

entre le temps accordé à la région du nez et celui accordé à la région de la bouche.  

 

- Chez les 18 à 35 ans :  
 

 L’ANOVA n’a révélé aucun effet significatif du type de visage (F4,24=0,78 ; p=0,55). 

Un effet de la zone d’intérêt (F2,68=25,9 ; p<0,0001), les sujets passent significativement plus 

de temps sur la région des yeux que sur celle du nez (p<0,0001) ou de la bouche (p<0,0001) a 

été mis en évidence. Aucune différence significative n’est observée concernant le temps passé 

entre la région du nez ou celle de la bouche.  

 

- Chez toutes les classes d’âge :  
 

 Un effet de l’âge est observé (F4,165=21,8 ; p<0,0001) ainsi qu’une interaction entre 

l’âge et la zone d’intérêt (F8,330=5,63 ; p<0,0001). Les sujets âgés de 4 à 6 ans passent 

significativement moins de temps sur la région des yeux que les sujets âgés de 13 à 15 ans 

(p=0,018) et de 18 à 35 ans (p<0,0001) (Figure 36). Les sujets âgés de 7 à 9 ans passent 
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significativement moins de temps sur la région des yeux que les sujets âgés de 10 à 12 ans 

(p=0,003), de 13 à 15 ans (p<0,0001) et de 18 à 35 ans (p<0,0001). Les sujets âgés de 10 à 12 

ans passent significativement moins de temps sur la région des yeux que les sujets âgés de 13 

à 15 ans (p<0,0001) et de 18 à 35 ans (p<0,0001). L’analyse de régression met en évidence un 

augmentation du temps passé sur la région des yeux avec l’âge (p<0,0001). Aucune différence 

significative concernant le temps passé sur le nez et sur la bouche n’est observée entre les 

différentes classes d’âge. 
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Figure 36 : Temps passé 
sur les zones d’intérêt au 
cours du développement 
des sujets avec autisme 

Moyenne (± écart type) du temps 

passé (s) par les sujets avec 

autisme sur les trois zones 

d’intérêts de l’ensemble des 

visages en fonction des 

différentes classes d’âges. 

 

 
c) Comparaison entre les sujets témoins et les sujets avec autisme (masculins) 

 

 L’ANOVA met en évidence un effet du groupe (F1,395=309,78 ; p<0,0001) ainsi qu’une 

interaction entre le groupe et la zone d’intérêt (F2,790=59,35 ; p<0,0001) et entre le groupe et 

l’âge (F4,395=5,49 ; p=0,0003). Les sujets avec autisme âgés de 4 à 6 ans, de 7 à 9 ans, de 10 à 

12 ans, de 13 à 15 ans et de 18 à 35 ans passent significativement moins de temps 

(respectivement : p<0,0001, p<0,0001, p<0,0001, p<0,0001 et p<0,0001) sur la région des 

yeux que les sujets témoins du même âge (Figure 37). Aucune différence concernant le temps 

passé sur le nez ou la bouche n’est observée entre les sujets témoins et avec autisme.  
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Figure 37 : Temps passé 
sur la région des yeux au 
cours du développement 
des sujets avec autisme 

Moyenne (± écart type) du temps 

passé (s) par les sujets avec 

autisme et les sujets témoins sur  

la région des yeux en fonction 

des différentes classes d’âges. 

 

d) Bilan sur le temps passé sur les zones d’intérêt 
 

 Une fois encore nous n’avons mis en évidence aucun effet de la direction du regard ou 

de la virtualisation sur le temps passé à explorer les zones d’intérêt quelque soient la classe 

d’âge ou le groupe de sujets.  

 Nous n’avons pas mis en évidence d’effet de l’émotion sur l’exploration des zones 

d’intérêt quelque soient la classe d’âge ou le groupe de sujets excepté chez les sujets témoins 

âgés de 18 à 35 ans qui accordent davantage de temps à la région des yeux des visages neutres 

(quelque soit la direction du regard) comparés aux visages exprimant une émotion (joie ou 

tristesse).   

 Nous avons mis également en évidence une préférence envers la région des yeux chez 

l’ensemble des sujets. Cette préférence envers la région des yeux croît avec l’âge (chez les 

sujets témoins et avec autisme) et rencontre une période temporaire de régression entre 10 et 

15 ans chez les sujets témoins. Bien qu’ayant une dynamique comparable aux sujets témoins, 

les sujets avec autisme accordent moins de temps à la région des yeux que les sujets témoins 

(quelque soit la classe d’âge concernée).  

 Enfin, nous avons mis en évidence un effet du genre chez les sujets témoins les plus 

jeunes (âgés de 4 à 9 ans), avec un temps accordé à la région des yeux plus court chez les 

sujets féminins comparés aux sujets masculins. 
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II.A.2. Etude du temps passé hors des zones d’intér êt du visage  

 
a) Sujets témoins 

 

- Chez les 4 à 6 ans :  
 

 L’ANOVA n’a révélé aucun effet du type de visage (F4,48=1,42 ; p=0,24). Un effet de la 

zone d’intérêt (F2,136=238,37 ; p<0,0001) et du genre (F1,68=11,58 ; p=0,001) ainsi qu’une 

interaction entre la zone d’intérêt et le genre (F2,136=19,9 ; p<0,0001) sont observés. Les sujets 

féminins passent significativement plus de temps hors de l’écran que sur le reste du visage 

(p<0,0001) et sur le fond de l’image (p<0,0001). Aucune différence significative n’est 

observée entre le temps passé sur le reste du visage et le fond de l’image. Les sujets masculins 

passent significativement plus de temps hors de l’écran que sur le reste du visage (p<0,0001) 

et sur le fond de l’image (p<0,0001), et passent significativement plus de temps sur le fond de 

l’image (p<0,0001) que sur le reste du visage. Les sujets féminins passent significativement 

plus de temps hors de l’écran que les sujets masculins (p<0,0001) (Figure 38).  
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Figure 38 : Temps passé 
hors des zones d’intérêt 
par les sujets témoins âgés 
de 4 à 6 ans 

Moyenne (± écart type) du temps 

passé (s) par les sujets témoins 

(masculins et féminins) âgés de 

4 à 6 ans hors des zones 

d’intérêt. 

 

- Chez les 7 à 9 ans :  
 

 L’ANOVA n’a révélé aucun effet du type de visage (F4,56=0,86 ; p=0,49). Un effet de la 

zone d’intérêt (F2,156=48,05 ; p<0,0001) et du genre (F1,78=13,17 ; p=0,0005) ainsi qu’une 

interaction entre la zone d’intérêt et le genre (F2,156=19,09 ; p<0,0001) sont observés. Les 

sujets féminins passent significativement plus de temps sur le reste du visage que hors de 
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l’écran (p=0,0002) et sur le fond de l’image (p<0,0001) et elles passent significativement plus 

de temps hors de l’écran que sur le fond de l’image (p=0,0006). Les sujets masculins passent 

significativement plus de temps hors de l’écran que sur le reste du visage (p=0,0006) et sur le 

fond de l’image (p<0,0001), et passent significativement plus de temps sur le reste du visage 

(p=0,01) que sur le fond de l’image. Les sujets féminins passent significativement plus de 

temps sur le reste du visage que les sujets masculins (p<0,0001) (Figure 39).  
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Figure 39 : Temps passé 
hors des zones d’intérêt 
par les sujets témoins âgés 
de 7 à 9 ans 

Moyenne (± écart type) du temps 

passé (s) par les sujets témoins 

(masculins et féminins) âgés de 

7 à 9 ans hors des zones 

d’intérêt. 

 
 
- Chez les 10 à 12 ans :  

 

 L’ANOVA n’a révélé aucun effet du type de visage (F4,44=0,93 ; p=0,31). Un effet de la 

zone d’intérêt (F2,126=34,22 ; p<0,0001) et une interaction entre la zone d’intérêt et le genre 

(F2,126=17,05 ; p<0,0001) sont observés. Les sujets féminins passent significativement plus de 

temps sur le reste du visage que hors de l’écran (p<0,0001) et sur le fond de l’image 

(p<0,0001). Aucune différence n’est observée concernant le temps passé sur le fond de 

l’image et hors de l’écran. Les sujets masculins passent significativement plus de temps sur le 

reste du visage que sur le fond de l’image (p=0,0002), et passent significativement plus de 

temps hors de l’écran que sur le fond de l’image (p<0,0001). Les sujets féminins passent 

significativement moins de temps sur hors de l’écran que les sujets masculins (p<0,0001) 

(Figure 40).  

 



- Résultats & Discussion - 
 

   
 

-Protocole 2 : Stimuli simples- 
  

135 

Temps passé hors des zones d'intérêt
Sujets témoins âgés de 10 à 12 ans

0,00

0,50

1,00

1,50

2,00

2,50

3,00

Reste du visage Fond de l'image Hors de l'écran

T
em

ps
 (

s)

Sujets masculins Sujets féminins

***

 

 

 

 

 

Figure 40 : Temps passé 
hors des zones d’intérêt 
par les sujets témoins âgés 
de 10 à 12 ans 

Moyenne (± écart type) du temps 

passé (s) par les sujets témoins 

(masculins et féminins) âgés de 

10 à 12 ans hors des zones 

d’intérêt 

 

- Chez les 13 à 15 ans :  
 

 L’ANOVA n’a révélé aucun effet du type de visage (F4,32=3,04 ; p=0,3) et du genre 

(F1,48=0,02 ; p=0,96). Un effet de la zone d’intérêt (F2,96=12,59 ; p<0,0001) est observé. Les 

sujets passent significativement plus de temps sur le reste du visage que hors de l’écran 

(p<0,0001) et sur le fond de l’image (p=0,002) et également plus de temps hors de l’écran que 

sur le fond de l’image (p=0,0003).  

 

- Chez les 18 à 35 ans :  
 

 L’ANOVA n’a révélé aucun effet du type de visage (F4,184=2,97 ; p=0,2) et du genre 

(F2,92=90,2 ; p=0,69). Un effet de la zone d’intérêt (F2,92=15,32 ; p<0,0001) est observé. Les 

sujets passent significativement plus de temps sur le reste du visage que hors de l’écran 

(p<0,0001) et sur le fond de l’image (p<0,0001) et également plus de temps hors de l’écran 

que sur le fond de l’image (p=0,0001).  

 

- Chez toutes les classes d’âge :  
 

 Un effet du genre (F1,479=12,08 ; p=0,0006), de l’âge (F4,479=36,84 ; p<0,0001) ainsi 

qu’une interaction entre l’âge, le genre et la zone (F8,958=4,09 ; p<0,0001) sont observés.  

 Les sujets féminins âgés de 7 à 9 ans et de 10 à 12 ans passent significativement plus de 

temps sur le reste du visage que les sujets masculins du même âge (respectivement : p<0,0001 

et p=0,02) (Figure 41). Les sujets féminins âgés de 4 à 6 ans passent significativement moins 
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de temps sur le reste du visage que les sujets féminins âgés de 7 à 9 ans (p<0,0001), de 10 à 

12 ans (p<0,0001) et de 13 à 15 ans (p<0,0001). Les sujets âgés de 18 à 35 ans passent 

significativement moins de temps sur le reste du visage que les sujets âgés de 7 à 9 ans 

(p=0,002), de 10 à 12 ans (p=0,007) et de 13 à 15 ans (p<0,0001). Aucune différence 

significativement n’est observée concernant le temps passé sur le reste du visage, entre les 

différentes classes d’âges de sujets masculins. 
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Figure 41 : Temps passé 
sur le reste du visage au 
cours du développement 
des sujets témoins 

Moyenne (± écart type) du temps 

passé (s) par les sujets témoins 

(masculins et féminins) sur le 

reste du visage en fonction des 

différentes classes d’âge. 

 

 Aucune différence significative n’est observée entre les sujets féminins et masculins 

concernant le temps passé sur le fond de l’image. De même aucune différence significative 

concernant le temps passé sur le fond de l’image n’est observée entre les différentes classes 

d’âge.  

 Les sujets féminins âgés de 4 à 6 ans passent significativement plus de temps hors de 

l’écran que les sujets masculins du même âge (p<0,0001). Les sujets féminins âgés de 10 à 12 

ans passent significativement moins de temps hors de l’écran que les sujets masculins du 

même âge (p<0,0001) (Figure 42). 

 Les sujets féminins âgés de 4 à 6 ans passent significativement plus de temps hors de 

l’écran que les sujets âgés de 7 à 9 ans (p<0,0001), de 10 à 12 ans (p<0,0001), de 13 à 15 ans 

(p<0,0001) et de 18 à 35 ans (p<0,0001). Aucune autre différence significative n’est observée 

entre les autres classes d’âge de sujets féminins concernant le temps passé hors de l’écran. 

 Les sujets masculins âgés de 4 à 6 ans passent significativement plus de temps hors de 

l’écran que les sujets âgés de 7 à 9 ans (p=0,001), de 10 à 12 ans (p=0,0002), de 13 à 15 ans 

(p=0,004) et de 18 à 35 ans (p<0,0001). Les sujets masculins âgés de 18 à 35 ans passent 
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significativement moins de temps que les sujets âgés de 7 à 9 ans (p<0,0001), de 10 à 12 ans 

(p<0,0001) et de 13 à 15 ans (p<0,0001). Aucune autre différence significative n’est observée 

entre les autres classes d’âge de sujets féminins concernant le temps passé hors de l’écran. 
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Figure 42 : Temps passé 
hors de l’écran par les 
sujets témoins au cours du 
développement 

Moyenne (± écart type) du temps 

passé (s) par les sujets témoins 

(masculins et féminins) hors de 

l’écran en fonction des 

différentes classes d’âge. 

 

 
b) Sujets avec autisme 

 

- Chez les 4 à 6 ans :  
 

 L’ANOVA n’a révélé aucun effet du type de visage (F4,20=1,35 ; p=0,29). Un effet de la 

zone d’intérêt (F2,66=141,97 ; p<0,0001) et du genre (F1,33=4,89 ; p=0,03) ainsi qu’une 

interaction entre la zone d’intérêt et le genre (F2,66=11,32 ; p<0,0001) sont observés. Les 

sujets féminins passent significativement plus de temps hors de l’écran que sur le reste du 

visage (p<0,0001) et sur le fond de l’image (p<0,0001). Aucune différence significative n’est 

observée entre le temps passé sur le reste du visage et le fond de l’image. Les sujets masculins 

passent significativement plus de temps hors de l’écran que sur le reste du visage (p<0,0001) 

et sur le fond de l’image (p<0,0001). Aucune différence significative n’est observée entre le 

temps passé sur le reste du visage et le fond de l’image. Les sujets féminins passent 

significativement plus de temps sur le reste du visage (p=0,002) et moins de temps hors de 

l’écran (p<0,0001) que les sujets masculins (Figure 43).  
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Figure 43 : Temps passé 
hors des zones d’intérêt 
par les sujets avec autisme 
âgés de 4 à 6 ans 

Moyenne (± écart type) du temps 

passé (s) par les sujets autisme 

(masculins et féminins) âgés de 

4 à 6 ans hors des zones 

d’intérêt. 

 

 
- Chez les 7 à 9 ans :  

 

 L’ANOVA n’a révélé aucun effet du type de visage (F4,12=0,06 ; p=0,99) et du genre 

(F1,23=2,32 ; p=0,14). Un effet de la zone d’intérêt (F2,48=206,9 ; p<0,0001) est observé. Les 

sujets passent significativement plus de temps hors de l’écran que sur le reste du visage 

(p<0,0001) et sur le fond de l’image (p<0,0001). Aucune différence significative n’est 

observée entre le temps passé sur le reste du visage et le fond de l’image.  

 

- Chez les 10 à 12 ans :  
 

 L’ANOVA n’a révélé aucun effet du type de visage (F4,32=0,48 ; p=0,75). Un effet de la 

zone d’intérêt (F2,88=82,9 ; p<0,0001) est observé. Les sujets passent significativement plus de 

temps hors de l’écran que sur le reste du visage (p<0,0001) et sur le fond de l’image 

(p<0,0001). Aucune différence significative n’est observée entre le temps passé sur le reste du 

visage et le fond de l’image.  

 

- Chez les 13 à 15 ans :  
 

 L’ANOVA n’a révélé aucun effet du type de visage (F4,20=0,06 ; p=0,99). Un effet de la 

zone d’intérêt (F2,58=101,61 ; p<0,0001) est observé. Les sujets passent significativement plus 

de temps hors de l’écran que sur le reste du visage (p<0,0001) et sur le fond de l’image 
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(p<0,0001). Aucune différence significative n’est observée entre le temps passé sur le reste du 

visage et le fond de l’image.  

 

- Chez les 18 à 35 ans :  
 

 L’ANOVA n’a révélé aucun effet du type de visage (F4,24=0,39 ; p=0,81). Un effet de la 

zone d’intérêt (F2,68=18,94 ; p<0,0001) est observé. Les sujets passent significativement plus 

de temps sur le reste du visage que sur le fond de l’image (p<0,0001) et également plus de 

temps hors de l’écran que sur le fond de l’image (p<0,0001).  

 

- Chez toutes les classes d’âge (sujets masculins):  
 

 Un effet de l’âge (F4,150=28,06 ; p<0,0001) ainsi qu’une interaction entre l’âge et la zone 

(F8,300=27,92 ; p<0,0001) sont observés (Figure 44).  

 Les sujets âgés de 4 à 6 ans passent significativement moins de temps sur le reste du 

visage que les sujets âgés de 10 à 12 ans (p=0,009), de 13 à 15 ans (p=0,02) et de 18 à 35 ans 

(p<0,0001). Les sujets âgés de 18 à 35 ans passent significativement plus de temps sur le reste 

du visage que les sujets âgés de 7 à 9 ans (p<0,0001), de 10 à 12 ans (p<0,0001) et de 13 à 15 

ans (p<0,0001).  

 Les sujets âgés de 4 à 6 ans passent significativement plus de temps hors de l’écran que 

les sujets âgés de 10 à 12 ans (p<0,0001), de 13 à 15 ans (p<0,0001) et de 18 à 35 ans 

(p<0,0001). Les sujets âgés de 7 à 9 ans passent significativement plus de temps hors de 

l’écran que les sujets âgés de 10 à 12 ans (p<0,0001), de 13 à 15 ans (p<0,0001) et de 18 à 35 

ans (p<0,0001). Les sujets âgés de 10 à 12 ans passent significativement plus de temps hors 

de l’écran que les sujets âgés de 18 à 35 ans (p<0,0001). Les sujets âgés de 13 à 15 ans 

passent significativement plus de temps hors de l’écran que les sujets âgés de 18 à 35 ans 

(p<0,0001). L’analyse de régression met en évidence une augmentation significative du temps 

passé sur le reste du visage en fonction de l’âge (p<0,0001) et une diminution significative du 

temps passé hors de l’écran en fonction de l’âge  (p<0,0001).  

 Aucune différence significative n’est observée concernant le temps passé sur le fond, 

entre les différentes classes d’âges de sujets masculins. 
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Figure 44 : Temps passé 
hors des zones d’intérêt 
par les sujets avec autisme 
au cours du développement 

Moyenne (± écart type) du temps 

passé (s) par les sujets témoins 

(masculins et féminins) hors de 

l’écran en fonction des 

différentes classes d’âge. 

 

 
c) Comparaison entre les sujets témoins et les sujets avec autisme (masculins) 

 

L’ANOVA met en évidence un effet du groupe (F4,400=230,82 ; p<0,0001) ainsi qu’une 

interaction entre le groupe, l’âge et la zone (F8,800=9,95 ; p<0,0001) (Figure 45).  

Les sujets atteints d’autisme âgés de 4 à 6 ans passent significativement moins de temps sur le 

reste du visage que les sujets témoins du même âge (p=0,02). 
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Figure 45 : Temps passé 
sur le reste du visage par 
les sujets témoins et les 
sujets avec autisme au 
cours du développement 

Moyenne (± écart type) du temps 

passé (s) par les sujets témoins 

et atteints d’autisme sur le reste 

du visage en fonction des 

différentes classes d’âge. 

 

L’ensemble des sujets avec autisme passe significativement plus de temps hors de l’écran que 

les sujets témoins du même âge (p<0,0001 pour les 4 à 6 ans ; p<0,0001 pour les 7 à 9 ans ; 

p<0,0001 pour les 10 à 12 ans ; p<0,0001 pour les 13 à 15 ans et p<0,0001 pour les 18 à 35 
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ans). Aucune différence n’est observée entre les sujets avec autisme et les sujets témoins des 

différentes classes d’âge sur le temps passé sur le fond de l’image (Figure 46).  
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Figure 46 : Temps passé 
hors de l’écran par les 
sujets témoins et avec 
autisme au cours du 
développement  

Moyenne (± écart type) du temps 

passé (s) par les sujets témoins 

et atteints d’autisme hors de 

l’écran en fonction des 

différentes classes d’âge. 

 

d) Bilan sur le temps passé hors des zones d’intérêt 
 

Aucun effet de la direction du regard, de l’émotion ou de la virtualisation n’a été observé 

quelque l’âge ou le groupe des sujets sur le temps passé hors des zones d’intérêt.  

 Chez les sujets témoins des différences ont été observées en fonction de l’âge et du 

genre : le temps passé hors des zones d’intérêt varie avec l’âge. Entre 4 et 13 ans l’évolution 

de l’attention est dépendante du genre du sujet.  

 Entre 4 et 6 ans l’ensemble des sujets passe davantage de temps hors de l’écran plutôt 

que sur le fond de l’image ou le reste du visage (mais de façon plus importante chez les sujets 

féminins). Ensuite entre 7 et 12 ans, les sujets féminins passent plus de temps sur le reste du 

visage qu’hors de l’écran ou sur le fond de l’image alors que les sujets masculins jusqu’à 

l’âge de 9 ans continuent à passer plus de temps hors de l’écran que sur le reste du visage ou 

le fond de l’image mais accordent plus de temps au reste du visage qu’au fond de l’image. A 

partir de l’âge de 9 ans les sujets masculins accordent plus de temps au reste du visage qu’au 

fond de l’image mais autant que hors de l’écran. Et à partir de l’âge de 13 ans, l’ensemble des 

sujets accorde plus de temps au reste du visage qu’au fond de l’image ou hors de l’écran.  

 Le temps accordé au reste du visage augmente entre l’âge de 4 et 15 ans chez les sujets 

féminins puis décroît alors qu’aucune variation n’est observée chez les sujets masculins. Et 

globalement les sujets féminins accordent plus de temps au reste du visage que les sujets 
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masculins (excepté entre 4 et 6 ans où les sujets féminins passent plus de temps hors de 

l’écran que les sujets masculins du même âge). Inversement le temps passé hors de l’écran 

décroît avec l’âge chez l’ensemble des sujets.   

 Chez les sujets avec autisme une différence a également été observée en fonction du 

genre des sujets. Entre 4 et 15 ans l’ensemble des sujets passe plus de temps hors de l’écran 

que sur le reste du visage ou le fond de l’image (mais de façon plus importante chez les sujets 

féminins âgés de 4 à 6 ans). Entre 18 et 35 ans les sujets passent plus de temps sur le reste du 

visage que hors de l’écran ou le fond de l’image. Le temps passé sur le reste du visage croît 

avec l’âge des sujets avec autisme alors que celui passé hors de l’écran décroît avec l’âge. 

L’ensemble des sujets avec autisme passe moins de temps sur le reste du visage et plus de 

temps hors de l’écran que les sujets témoins quelque soit la classe d’âge concernée  

 

II.B. Paramètres : temps total, distance et vitesse  d’exploration  
 

II.B.1. Temps total d’exploration 

 
a) Sujets témoins 

 

 L’ANOVA ne met en évidence aucun effet du genre (F1,92=0,08 ; p=0,78) ou du type de 

visage exploré (F4,368=1,58 ; p=0,18) mais montre un effet de l’âge sur le temps total 

d’exploration (F4,505=28,47 ; p<0,0001). Les sujets âgés de 4 à 6 ans explorent 

significativement moins longtemps les images que les sujets âgés de 7 à 9 ans (p=0,003), 10 à 

12 ans (p<0,0001), 13 à 15 ans (p<0,0001) et de 18 à 35 ans (p<0,0001). Les sujets âgés de 7 

à 9 ans explorent significativement moins longtemps les images que les sujets âgés de 10 à 12 

ans (p=0,02), de 13 à 15 ans (p=0,03) et de 18 à 35 ans (p<0,0001). L’analyse de régression 

met en évidence une augmentation significative du temps total d’exploration des images en 

fonction de l’âge (p<0,00001). 

 

b) Sujets avec autisme 
 

 L’ANOVA ne met en évidence aucun effet du type de visage exploré (F4,100=1,42 ; 

p=0,23) mais montre un effet de l’âge sur le temps total d’exploration (F4,152=6,79 ; 

p<0,0001). Les sujets âgés de 7 à 9 ans explorent significativement moins longtemps les 
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images que les sujets âgés de 18 à 35 ans (p<0,0001). L’analyse de régression met en 

évidence une augmentation significative du temps total d’exploration des images en fonction 

de l’âge (p<0,00001).  

 

c) Comparaison entre les sujets témoins et les sujets avec autisme 
 

 L’ANOVA révèle un effet du groupe (F1,657=190,46 ; p<0,0001) ainsi qu’une interaction 

entre l’âge et le groupe (F4,657=11,25 ; p<0,0001). Les sujets avec autisme âgés de 4 à 6 ans, 7 

à 9 ans, 10 à 12 ans, 13 à 15 ans et de 18 à 35 ans explorent significativement moins 

longtemps les images que les sujets témoins du même âge (respectivement : p<0,0001, 

p<0,0001, p<0,0001, p=0,006 et p <0,0001) (Figure 47).   
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Figure 47 : Temps total 
passé à explorer les images 
par les sujets témoins et 
avec autisme au cours du 
développement 

Moyenne (± écart type) du temps 

total d’exploration des images 

(s) par les sujets témoins et 

atteints d’autisme en fonction 

des différentes classes d’âge. 

 

II.B.2. Distance explorée 

 
a) Sujets témoins 

 

 L’ANOVA ne met en évidence aucun effet du genre (F1,92=2,02 ; p=0,16) ou du type de 

visage exploré (F4,368=1,36 ; p=0,24) mais montre un effet de l’âge sur la distance explorée 

(F4,505=28,2 ; p<0,0001). Chez les sujets âgés de 4 à 6 ans la distance explorée est 

significativement plus longue que chez les sujets âgés de 7 à 9 ans (p<0,0001), 10 à 12 ans 

(p<0,0001), 13 à 15 ans (p=0,03) et de 18 à 35 ans (p<0,0001). Chez les sujets de 18 à 35 ans 

la distance explorée est significativement plus courte que les sujets âgés de 7 à 9 ans 

(p<0,0001), 10 à 12 ans (p=0,004) et de 13 à 15 ans (p<0,0001). L’analyse de régression met 
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en évidence une diminution significative de la distance explorée en fonction de l’âge 

(p<0,00001). 

 

b) Sujets avec autisme 
 

L’ANOVA ne met en évidence aucun effet du type de visage exploré (F4,100=2,16 ; p=0,1) 

mais montre un effet de l’âge sur la distance explorée (F4,152=12,02 ; p<0,0001).  Chez les 

sujets âgés de 4 à 6 ans la distance explorée est significativement plus courte que chez les 

sujets âgés de 10 à 12 ans (p<0,0001) et de 18 à 35 ans (p<0,0001). Chez les sujets âges de 7 à 

9 ans la distance explorée est significativement plus courte que chez les sujets âgés de 10 à 12 

ans (p=0,005) et de 18 à 35 ans (p=0,0002). Chez les sujets de 13 à 15 ans la distance 

explorée est significativement plus courte que chez les sujets âgés de 18 à 35 ans (p=0,02). 

L’analyse de régression met en évidence une augmentation significative de la distance 

explorée en fonction de l’âge (p<0,00001). 

 

c) Comparaison entre les sujets témoins et les sujets avec autisme 
 

L’ANOVA révèle un effet du groupe (F1,657=16,18 ; p<0,0001) ainsi qu’une interaction entre 

l’âge et le groupe (F4,6575=36,6 ; p<0,0001). Chez les sujets avec autisme âgés de 4 à 6 ans la  

distance explorée est significativement plus courte que les sujets témoins du même âges 

(p<0,0001). Chez les sujets avec autisme âgés de 10 à 12 ans et de 18 à 35 ans la distance 

explorée est significativement plus longue que chez les sujets témoins du même âge 

(respectivement : p<0,0001 et p<0,0001) (Figure 48).   
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Figure 48 : Distance 
explorée par les sujets 
témoins et avec autisme au 
cours du développement 

Moyenne (± écart type) de la 

distance explorée (pixel) par les 

sujets témoins et atteints 

d’autisme en fonction des 

différentes classes d’âge. 
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II.B.3. Vitesse d’exploration 
 

a) Sujets témoins 
 

 L’ANOVA ne met en évidence aucun effet du genre (F1,92=0,2 ; p=0,78) ou du type de 

visage exploré (F4,368=1,65 ; p=0,16) mais montre un effet de l’âge sur la vitesse d’exploration 

(F4,505=35,25 ; p<0,0001). Les sujets âgés de 4 à 6 ans explorent significativement plus vite 

les images que les sujets âgés de 7 à 9 ans (p<0,0001), 10 à 12 ans (p<0,0001), 13 à 15 ans 

(p=0,001) et de 18 à 35 ans (p<0,0001). Les sujets âgés de 18 à 35 ans explorent 

significativement moins vite les images que les sujets âgés de 7 à 9 ans (p<0,0001), de 10 à 12 

ans (p=0,0008), de 13 à 15 ans (p<0,0001). L’analyse de régression met en évidence une 

diminution significative de la vitesse d’exploration des images en fonction de l’âge 

(p<0,00001). 

 

b) Sujets avec autisme 
 

 L’ANOVA ne met en évidence aucun effet du type de visage explorés (F4,100=0,54 ; 

p=0,71) et de l’âge sur la vitesse d’exploration (F4,152=1,76 ; p=0,14). Quelque soit l’âge des 

sujets la vitesse d’exploration des images est inchangée.  

 

c) Comparaison entre les sujets témoins et les sujets avec autisme 
 

 L’ANOVA révèle un effet du groupe (F1,657=36,3 ; p<0,0001) ainsi qu’une interaction 

entre l’âge et le groupe (F4,657=14,06 ; p<0,0001). Les sujets avec autisme âgés de 7 à 9 ans, 

10 à 12 ans et de 18 à 35 ans explorent significativement plus vite les images que les sujets 

témoins du même âge (respectivement : p=0,001, p=0,002 et p <0,0001) (Figure 49). 
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Figure 49 : Vitesse 
d’exploration des sujets 
témoins et avec autisme au 
cours du développement 

Moyenne (± écart type) de la 

vitesse d’exploration des images 

(pixel.s-1) par les sujets témoins 

et atteints d’autisme en fonction 

des différentes classes d’âge. 
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II.B.4. Bilan sur le temps total, la distance et la  vitesse d’exploration 

 

 Quelque soit le genre des sujets, et le type de visage observé, nous avons mis en 

évidence une augmentation du temps total d’exploration chez les sujets témoins et chez les 

sujets avec autisme. Cependant, quelque soit leur âge, les sujets avec autisme explorent moins 

longtemps les stimuli que les sujets témoins. Nous avons mis en évidence chez les sujets 

témoins une diminution de la distance explorée alors que cette distance augmente chez les 

sujets avec autisme. Les sujets avec autisme âgés de 4 à 6 ans explorent une distance plus 

faible que les sujets témoins du même âge alors que ceux âgés de 10 à 12 ans et de 18 à 35 

ans explorent une distance significativement plus grande que les sujets témoins du même âge.  

 Nous avons mis en évidence chez les sujets témoins une diminution de la vitesse 

d’exploration alors qu’elle reste inchangée chez les sujets avec autisme. Les sujets avec 

autisme âgés de 7 à 9 ans, 10 à 12 ans et de 18 à 35 ans explorent plus vite les images que les 

sujets témoins du même âge.  

 

II.C. Stratégie d’exploration du visage  
 

II.C.1. Point de départ de l’exploration 

 
a) Sujets témoins (âgés de 18 à 35 ans)  

 

 Aucun effet du type de visage n’est observé (F4,72=0.87; p=0.37) mais un effet de la 

zone d’intérêt sur l’initiation de l’exploration est mis en évidence (F2;218= 252.8, p<0.0001). 

L’exploration des visages débute significativement plus souvent par la région des yeux  que 

par celle du nez (p<0.001) ou de la bouche  (p<0.0001). De même, l’exploration des visages 

débute significativement plus souvent par la région du nez que par celle de la bouche 

(p=0.001). 

 En tenant compte de la dominance oculaire des sujets, un effet « premier œil regardé » 

est observé (F1;108=0.23, p=0.0002 pour les sujets avec une dominance oculaire droite et 

F1;108=0.23, p=0.02 pour les sujets avec une dominance oculaire gauche). Les sujets ayant une 

dominance oculaire droite commencent significativement plus souvent l’exploration par l’oeil 

droit du visage présenté (ou oeil situé dans l’hémichamp gauche) (p=0.0002), alors que les 

sujets ayant une dominance oculaire gauche commencent significativement plus souvent 
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l’exploration par l’oeil gauche du visage présenté (ou oeil situé dans l’hémichamp droit) 

(p=0.0002).  

 

b) Sujets avec autisme (âgés de 18 à 35 ans)  
 

 Aucun effet du type de visage n’est observé (F4,27=4.14, p=0.36) mais un effet de la 

zone d’intérêt sur l’initiation de l’exploration est mis en évidence (F2;33=90.5, p<0.0001). 

L’exploration débute significativement plus souvent par la région des yeux que par celle de la 

bouche (p<0,0001) ou du nez (p<0,0001).  

 En tenant compte de la dominance oculaire des sujets, un effet « premier œil regardé » 

est observé (F1;9=18,8, p<0,0001) pour les sujets avec une dominance oculaire gauche. Les 

sujets ayant une dominance oculaire gauche commencent significativement plus souvent 

l’exploration par l’oeil gauche du visage présenté (ou oeil situé dans l’hémichamp droit) 

(p=0.0005) que par l’œil droit. Aucune différence significative n’est observée chez les sujets 

ayant une dominance oculaire droite concernant le début de l’exploration.  

 

c) Comparaison entre les sujets témoins et les sujets avec autisme 
 

 L’ANOVA met en évidence un effet du groupe (F1;98=82,76, p<0,0001) ainsi qu’une 

interaction entre le groupe et la zone d’intérêt (F2;196=20,2, p<0,0001). Les sujets témoins 

débutent l’exploration d’un visage significativement plus souvent sur la région des yeux que 

les sujets avec autisme (p<0,0001). Inversement, les sujets avec autisme commencent 

significativement plus souvent l’exploration du visage sur la bouche que les sujets témoins 

(p<0,0001) (Figure 50). 
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Figure 50 : Point de départ 
de l’exploration des visages 
chez les sujets témoins et 
avec autisme 

Moyenne (± écart type) du 

pourcentage de fois où 

l’exploration des visages 

effectuée par les sujets 

témoins et atteint d’autisme a 

débuté sur les différentes 

zones d’intérêt. 
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 En considérant la dominance oculaire, l’ANOVA met en évidence un effet du groupe 

(F1;119=1005, 74 ; p<0,0001) ainsi qu’une interaction entre le groupe, le premier œil regardé 

et la dominance oculaire (F1;119=28, 94 ; p<0,0001). Les sujets témoins avec une dominance 

oculaire droite débutent significativement plus souvent l’exploration d’un visage sur l’œil 

droit que les sujets atteints d’autisme ayant une dominance oculaire droite (p<0,0001). De 

même les sujets témoins ayant une dominance oculaire gauche débutent significativement 

plus souvent l’exploration d’un visage sur l’œil gauche que les sujets atteints d’autisme ayant 

la même dominance (p<0,0001) (Figure 51).  

 

 

 

 

 

Figure 51 : Point de départ 
de l’exploration en 
fonction de la dominance 
oculaire des sujets témoins 
et avec autisme 

Moyenne (± écart type) du 

pourcentage de fois où 

l’exploration des visages 

effectuée par les sujets témoins 

et atteint d’autisme a débuté sur 

les yeux  en fonction de la 

dominance oculaire. 

 

II.C.2. Ordre d’entrée dans les zones d’intérêt du visage 
 

a) Sujets témoins (âgés de 18 à 35 ans)  
 

 L’analyse dichotomique permet de déterminer le trajet majoritairement utilisé par les 

sujets. Ainsi, 34,9 % des sujets témoins ayant une dominance oculaire droite explorent le 

visage en commençant par l’œil droit, puis explorent successivement l’œil gauche, l’œil droit 

et l’œil gauche. Inversement 33,2% des sujets ayant une dominance oculaire gauche explorent 

successivement l’œil gauche, l’oeil droit, l’œil gauche et l’œil droit (Figure 52).  
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Figure 52 : Ordre 
d’exploration des zones 
d’intérêt chez les sujets 
témoins et avec autisme 

Ordre d’exploration des 4 

premières zones d’intérêts 

visitée par les sujets témoins 

avec une dominance oculaire 

gauche et droite.  

 
b) Sujets avec autisme (âgés de 18 à 35 ans)  

 
 Aucun trajet préférentiel n’a pu être déterminé chez les sujets avec autisme quelque soit 

leur dominance oculaire.  

II.C.3. Bilan sur la stratégie d’exploration 

 

 Nous avons donc montré chez l’adulte sain une initialisation de l’exploration du visage 

principalement sur la région des yeux et plus particulièrement sur l’œil situé dans 

l’hémichamp controlatéral à l’œil dominant du sujet. Nous avons également estimé un 

parcours préférentiel avec un sens de lecture du visage dépendant de la dominance oculaire 

des sujets. Ainsi les sujets avec une dominance oculaire droite commencent l’exploration d’un 

visage par l’œil droit du visage présenté (ou œil situé dans l’hémichamp gauche), poursuivent 

ensuite l’exploration par l’œil gauche, suivi de l’œil droit puis l’œil gauche. Cette lecture est 

exactement inversée chez les sujets ayant une dominance oculaire gauche. 

 Chez le sujet atteint d’autisme nous avons également mis en évidence que l’exploration 

débutait par la région des yeux. Cependant une influence de la dominance oculaire sur 

l’initialisation de l’exploration n’a été retrouvé que chez les sujets ayant une dominance 

oculaire gauche qui débutent significativement plus souvent l’exploration de la région des 

yeux sur l’œil gauche. Aucun effet de la dominance n’a été retrouvé chez les sujets ayant une 

dominance oculaire droite. De plus aucun itinéraire préférentiel n’a été dégagé dans la 

population de sujets avec autisme.  
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II.D. Discussion sur l’exploration des stimuli simp les  
 

II.D.1. Temps passé sur et hors des zones d’intérêt  des visages 

 

 Nous n’avons mis en évidence aucun effet de la direction du regard et de la 

virtualisation sur le temps passé à explorer les zones d’intérêt ou hors des zones d’intérêt 

quelque soit la classe d’âge ou le groupe de sujets. Ces résultats confirment nos premières 

conclusions réalisées sur ceux obtenus lors du Protocole 1 où l’absence d’effet de la direction 

du regard laissait supposer qu’un regard direct (tout du moins concernant nos stimuli) 

n’engendrerait pas de comportement d’évitement en raison d’un éventuel caractère aversif 

chez nos sujets avec autisme. De même la virtualisation d’un visage ne semble pas améliorer 

l’attention des sujets vis-à-vis des zones d’intérêts du visage chez les sujets avec autisme.   

 Au cours de ce travail, nous avons principalement mis en évidence une préférence pour 

la région des yeux chez l’ensemble de nos sujets qu’ils soient témoins ou atteints d’autisme. 

Cette préférence pour la région des yeux augmente avec l’âge des sujets (quelque soit leur 

groupe), et est marquée à l’adolescence des sujets témoins (entre 10 et 15 ans) par une période 

de régression. D’autre part cette préférence pour la région des yeux s’est révélée chez les 

sujets témoins sensible au genre des sujets ainsi qu’à l’expression émotionnelle des visages. 

Cette préférence chez le sujet témoin envers la région des yeux constitue un élément 

classiquement rapporté dans la littérature (Walker-Smith et al., 1977; Mertens et al., 1993; 

van der Geest et al., 2002; Dalton et al., 2007). La région des yeux en raison de son caractère 

hautement informatif sur l’état interne de la personne, semble être une région privilégiée dans 

l’exploration du visage. Nous avons également mis en évidence un effet du développement 

exclusivement sur la région des yeux que ce soit chez les sujets masculins ou féminins. 

Quelque soit le genre du sujet, le temps passé sur la région des yeux augmente au cours du 

développement. Ces résultats nous permettent de préciser ceux obtenus précédemment dans le 

Protocole 1 où nous avions mis en évidence une augmentation croissante de l’attention envers 

les visages avec l’âge. Avec cette investigation plus fine (temps passé dans les zones 

d’intérêt), nous sommes en mesure d’affirmer que cette maturation comportementale ne porte 

que sur un seul élément du visage : la  région des yeux. Les autres caractéristiques du visage 

(nez et bouche) ne font l’objet d’aucune augmentation de l’attention au cours du 

développement. Au vu de ces résultats nous pouvons donc resserrer l’hypothèse du 

développement d’un niveau d’expertise dans le domaine de la perception des visages au 
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développement d’un système d’expertise dans le domaine de la perception des yeux. Cette 

capacité d’expertise est généralement associée à une petite région extrastriée appelée l’aire 

fusiforme des visages (FFA : fusiform face area) (Gauthier et al., 2000), et l’activité de cette 

FFA est positivement corrélée au temps passé sur la région des yeux (Dalton et al., 2005). Ces 

résultats corroborent donc nos observations, et suggèrent que le développement de la capacité 

d’expertise est associé à une augmentation de l’intérêt envers la région des yeux.  

Ce développement serait sensible au genre des sujets. Dès l’âge de 7 ans il semblerait 

que le temps accordé à la région des yeux par les sujets masculins soit comparable à celui 

mesuré chez les adultes, suggérant que les sujets masculins atteignent un comportement 

exploratoire des visages « mature » dès 7 ans. Une dynamique comparable est observée chez 

nos sujets féminins, mais le temps accordé à la région des yeux ne devient comparable à celui 

des adultes qu’à partir de 10 ans. Cette observation soulève l’hypothèse d’un décalage au 

cours du développement entre les sujets masculins et féminins. Les sujets masculins semblent 

acquérir un comportement « mature » d’exploration des visages plus précocement que les 

sujets féminins. Cette hypothèse semble contradictoire avec les connaissances actuelles sur le 

développement en fonction du genre. En effet, chez les jeunes enfants, les sujets féminins ont 

tendance à être plus empathiques que les sujets masculins (Hoffman, 1977), et à maintenir le 

contact oculaire très précocement comparé aux sujets masculins (Haviland & Malatesta, 

1981). Par conséquent nous aurions pu nous attendre à ce que les jeunes sujets féminins de 

notre étude développent  un comportement mature plus précocement que les sujets masculins. 

Cette différence comportementale est encore plus marquée concernant le temps passé hors des 

zones d’intérêt où il apparaît clairement des stratégies différentes entre les deux sexes.  Alors 

que les sujets féminins déplacent leur « réserve attentionnelle » (c'est-à-dire l’attention qui 

n’est pas encore dirigée vers les zones d’intérêt du visage) progressivement des zones situées 

hors de l’écran (entre 4 et 6 ans) vers le reste du visage (entre 7 et 12 ans) puis vers la région 

des yeux (13 et 35 ans), les sujets masculins connaissent une évolution sensiblement 

différente et plus brutale avec une « réserve attentionnelle » plus faible que celle des sujets 

féminins (puisque déjà dirigée sur les zones d’intérêt) majoritairement axée hors de l’écran 

(entre 4 et 9 ans) puis sur le reste du visage (entre 9 et 12 ans) et enfin sur la région des yeux 

(entre 13 et 35 ans). Cette migration progressive de l’attention depuis des zones localisées 

hors de l’écran (donc non pertinentes) vers la région des yeux (zones pertinentes) chez les 

sujets féminins est également signifiée par l’augmentation progressive du temps accordé au 

reste du visage entre l’âge de 4 et 15 ans (et qui décroît au delà de 15 ans au détriment du 
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temps passé sur les yeux). L’absence de variation de ce même temps rapporté chez les sujets 

masculins renforce la notion de brutalité concernant la migration de l’attention des sujets des 

zones non pertinentes aux zones pertinentes : les sujets masculins semblent être capables 

d’orienter d’emblée leur attention vers les zones pertinentes sans avoir à « glisser » vers des 

zones intermédiaires (comme le reste du visage). Non seulement les sujets masculins 

semblent orienter précocement leur attention vers les zones pertinentes du visage, mais ils 

semblent également y accorder plus de temps du moins au cours des premières années. Entre 

4 et 9 ans, les sujets masculins passent plus de temps à explorer les yeux que les sujets 

féminins qui dispersent leur attention hors de l’écran. Ainsi les sujets féminins âgés de 4 à 9 

ans semblent moins attentifs aux zones pertinentes du visage que les sujets masculins. Ces 

résultats semblent contradictoires avec les données de la littérature où des différences 

perceptuelles et cognitives entre les hommes et les femmes sont rapportées (Davidson et al., 

2000).  Il a également été montré que les femmes détaillent plus les stimuli visuels que les 

hommes (Meyers-Levy & Tybout, 1989; Meyers-Levy & Maheswaran, 1991), et quelles 

maintiennent un contact oculaire de façon plus précoce (Haviland & Malatesta, 1981) et cela 

aurait pu avoir pour conséquence une augmentation du temps passé à explorer les yeux, chez 

la population adulte mais également chez les enfants. Nos résultats semblent suggérer le 

contraire : les sujets de sexe masculins passeraient plus de temps à détailler les visages et plus 

particulièrement la région des yeux, à moins que la plus grande efficacité des femmes à 

reconnaître les visages et les expressions émotionnelles (Thayer & Johnsen, 2000; Cellerino 

et al., 2004) ne se traduisent par une réduction du temps à explorer les visages. Une meilleure 

efficacité conduirait à une exploration moins longue. Une autre hypothèse permettant 

d’expliquer ce résultat mettrait en cause la nature de nos stimuli. Effectivement il a été montré 

que l’efficacité à catégoriser un visage est meilleure lorsqu’il s’agit d’un visage du même 

genre que celui qui l’observe (Cellerino et al., 2004). Or dans notre étude nous avons choisi 

de ne présenter que des visages masculins, il est donc possible que nos sujets masculins ait été 

« avantagés » lors de l’exploration des stimuli. Au-delà de 9 ans, l’exploration des sujets 

masculins est comparable à celle de sujets féminins. Il semble donc qu’avec la maturation la 

différence comportementale entre les sujets masculins et féminins lors de l’exploration d’un 

visage s’estompe. Cette observation peut être mise en relation avec la diminution au cours du 

développement de la différence d’activité cognitive existant entre les hommes et les femmes. 

Effectivement il a été montré que les femmes présentent de meilleures compétences verbales 

(Burstein et al., 1980; McGee, 1980) alors que les hommes ont de meilleures compétences 



- Résultats & Discussion - 
 

   
 

-Protocole 2 : Stimuli simples- 
  

153 

visuo-spatiales (Adelson, 1985). Cette différence entre les hommes et les femmes est plus 

marquée dans la jeunesse, et elle diminue avec l’âge (Halpern, 1980). Nous pouvons 

supposer, que ces différences de compétences pourraient être à l’origine des différences 

comportementales observées dans notre étude qui elles aussi tendraient à diminuer avec la 

maturation.  

 D’autre part, nous avons mis en évidence un effet de l’émotion chez les sujets âgés de 

18 à 35 ans. Les sujets témoins accordent plus de temps à la région des yeux d’un visage 

neutre (quelque soit la direction du regard) qu’à celle d’un visage exprimant une émotion (joie 

ou tristesse). Ces résultats sont contradictoires avec ceux rapportés dans la littérature où un 

effet de l’émotion est rapporté également chez l’enfant mais porte principalement sur le temps 

passé sur la région de la bouche (van der Geest et al., 2002) et soulèvent plusieurs 

commentaires. Tout d’abord il semblerait que le temps passé à explorer les yeux soit sensible 

à l’expression émotionnelle suggérant que les modifications morphologiques et spatiales des 

caractéristiques du visage diminuent l’attention des sujets de la région des yeux. Cette 

diminution du temps sur la région des yeux pourrait être interprété comme un détournement 

de l’attention pour collecter des informations supplémentaires relatives à l’expression 

émotionnelle et donc un élargissement de la zone pertinente du visage. L’analyse du temps 

passé sur le reste du visage ou sur les autres zones d’intérêt au cours de l’exploration de 

visages exprimant une émotion n’a pas permis de connaître les nouvelles cibles de l’attention 

et il semblerait que l’attention se diffuse plus largement sur l’ensemble du stimuli. D’autre 

part, le type d’émotion ne semble pas influencer cet effet. Que l’émotion soit positive ou 

négative, le temps passé sur les yeux diminue sensiblement, et la quantité d’attention 

nouvellement disponible ne semble pas s’attacher aux spécificités de l’émotion. Par exemple 

nous aurions pu nous attendre à observer une augmentation du temps passé sur la bouche lors 

de l’expression de joie comme dans certains travaux (van der Geest et al., 2002), d’une part 

parce que la variation morphologique de cet élément est plus importante que dans 

l’expression de tristesse, et d’autre part également parce qu’elle est associée à des 

modifications colorimétriques (avec l’apparition des dents). Or ces bouleversements a priori 

plus importants que dans l’expression de tristesse n’attirent pas davantage l’attention que les 

autres éléments du stimulus, suggérant une nouvelle fois que l’attention s’élargit de façon 

diffuse autour de la zone des yeux de façon à récolter d’autres informations indépendamment 

de l’émotion exprimée. La différence observée entre nos travaux et ceux de van der Geest 

provient essentiellement de la consigne reçue par les sujets. Alors que dans nos travaux 
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aucune indication sur la nature de nos stimuli n’est donnée (de façon à observer la spontanétïé 

de la direction de l’attention), la consigne donnée aux sujets de l’étude de van der Geest 

indique la nature des stimuli (visage avec une expression émotionnelle faciale) et exige une 

exploration attentive des éléments du visages.  

 Chez les sujets avec autisme nous observons également une préférence pour la région 

des yeux comparés au nez et à la bouche. Curieusement, la littérature rapporte habituellement 

une préférence pour la région de la bouche au détriment de la région des yeux (Langdell, 

1978; Hobson et al., 1988; Klin et al., 1999; Joseph & Tanaka, 2003)(van der Geest et al., 

2002). Nos résultats suggèrent quant à eux que la région des yeux demeure une zone 

d’exploration privilégiée chez les sujets avec autisme et cela quelque soit leur âge. En 

revanche, les sujets avec autisme accordent moins de temps à la région des yeux que les sujets 

témoins (quelque soit la classe d’âge concernée) et présentent une évolution maturationnelle 

différente. Le temps passé sur le reste du visage croît avec l’âge des sujets avec autisme alors 

que celui passé hors de l’écran décroît avec l’âge. Alors que les sujets témoins (féminins ou 

masculins) présentaient une augmentation du temps passé sur le reste du visage tout au long 

de l’enfance puis une diminution à l’âge adulte, les sujets avec autisme présentent une 

augmentation quasi linéaire de ce temps sans diminution à l’age adulte. Cette observation 

laisse supposer, que l’attention des sujets avec autisme n’est pas totalement focalisée sur la 

région des yeux à l’âge adulte mais reste en partie localisée sur le reste du visage et dispersée 

hors de l’écran. La croissance de l’attention laisse supposer une certaine forme de maturation 

attentionnelle chez les sujets avec autisme, pouvant être attribuée au développement normal 

de ces sujets ou à l’effet de la prise en charge thérapeutique, voire les deux. Il est intéressant 

de noter que l’émotion n’a affecté en rien le temps passé sur les yeux chez les sujets avec 

autisme. Cet effet présent uniquement chez les adultes témoins, apparaissait comme une 

caractéristique de la maturité attentionnelle, semble absente chez les sujets avec autisme. 

Nous pouvons supposer, que l’attention des sujets avec autisme, bien que présentant une 

certaine évolution au cours du développement demeure immature à l’age adulte. 

 Nous avons également noté dans la mesure du possible (étant donné le sexe ratio dans 

nos différentes classes d’âge) un effet du genre sur l’exploration des stimuli chez les sujets 

avec autisme. Comme chez les témoins, les sujets féminins (âgés de 4 à 6 ans) dispersent plus 

d’attention hors de l’écran. Il aurait été intéressant de pouvoir poursuivre l’analyse de cet effet 

sur les autres classes d’âge afin d’évaluer un éventuel retard développemental et confirmer 

ainsi l’hypothèse d’une immaturité attentionnelle dans la pathologie autistique.  
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II.D.2. Temps total, distance et vitesse d’explorat ion 

 

 Dans un premier temps, nos avons observé de façon cohérente avec nos premiers 

résultats une augmentation avec l’âge du temps total d’exploration des stimuli chez les sujets 

témoins et chez les sujets avec autisme et cela quelque soit le genre des sujets et le type de 

visage observé. Cette augmentation du temps d’exploration considéré comme un indice 

d’attention est moins importante chez les sujets avec autisme. 

 Nous avons également mis en évidence chez les sujets témoins une distance 

d’exploration plus faible que celle des sujets avec autisme. Chez les sujets avec autisme âgés 

de 4 à 6 ans la  distance explorée est plus courte que chez les sujets témoins du même âge. 

Entre l’âge de 7 et 9 ans la distance explorée est comparable entre les deux groupes et à partir 

de 10 ans la tendance s’inverse et chez les sujets avec autisme la distance explorée est 

significativement plus longue que chez les sujets témoins du même âge. La distance explorée 

plus courte chez les sujets témoins peut s’expliquer notamment par une constriction de 

l’attention autour des zones pertinentes du visage comme en témoigne les tracés du parcours 

oculaire obtenus chez l’adulte témoin (Figure 53).  

 
 

 

 

 

 

 

 

Figure 53 : Trajet oculaire 
mesuré chez un sujet témoin 

Trajet oculaire obtenu chez 

l’adulte masculin sain âgé de 18 

à 35 ans. Le point noir 

représentent les points de 

fixation (>0,05s), et les lignes 

vertes les saccades oculaires.  

  

 

 Chez les sujets avec autisme cette distance au départ plus courte que chez le sujet 

témoin, augmente avec l’âge et devient largement plus longue dès l’âge de 10 ans. Cette 

augmentation de la distance d’exploration peut être attribuée aux saccades oculaires 

particulièrement importantes chez les sujets avec autisme (Figure 54). La mesure de la 
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distance parcourue permet en partie d’évaluer indirectement la quantité de saccades oculaires 

réalisées par les sujets (néanmoins ces saccades mériteraient d’être quantifiées plus 

précisément et pourrait fournir un renfort quant à nos interprétations). Cette observation 

corrobore celle réalisée dans une étude électro-oculographique où l’altération de l’inhibition 

des anti-saccades (saccades oculaires dirigées vers le stimulus) empêcherait l’attention de se 

fixer (Minshew et al., 1999).  

 
 

 

 

 

 
 

Figure 54 Trajet oculaire 
mesuré chez un sujet avec 
autisme 

Trajet oculaire obtenu chez 

l’adulte masculin atteint 

d’autisme âgé de 18 à 35 ans. 

Le point noir représentent les 

points de fixation (>0,05s), et 

les lignes vertes les saccades 

oculaires.  

 

 Enfin, nous avons mis en évidence chez les sujets témoins une diminution de la vitesse 

d’exploration avec l’âge alors qu’elle reste inchangée chez les sujets avec autisme. Cette 

diminution de la vitesse d’exploration semble donc être un indice de maturité 

comportementale chez le sujet témoin. Avec le développement, les sujets témoins semblent 

donc être de plus en plus attentifs aux stimuli sociaux et semblent concentrer leur attention sur 

les zones pertinentes. Il en résulterait une vitesse d’exploration moins importante chez 

l’adulte. Plus les sujets deviennent experts dans le traitement des visages plus l’exploration 

des visages se fait de façon mesurée, afin de potentialiser le traitement des visages, la collecte 

des informations se spécialiserait.  

 Chez les sujets avec autisme, il a été montré que non seulement la vitesse d’exploration 

des visages ne variait pas avec l’âge mais qu’elle demeurait systématiquement supérieure à 

celle des sujets témoins (excepté chez les 4-6 ans et les 13-15 ans). Plus les sujets accordent 

de temps aux stimuli plus la zone explorée s’élargit et il en résulte une vitesse d’exploration 

inchangée au cours du développement. Il semblerait donc que les sujets avec autisme, bien 

qu’étant capables d’améliorer leur attention vis-à-vis des stimuli au cours du développement, 
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soient incapables de se spécialiser et de centrer leur attention autour des zones pertinentes. 

Ces résultats donnent l’impression que plus ils vont être capables d’être attentifs aux stimuli 

plus ils vont tenter de récolter des informations en explorant frénétiquement les stimuli sans 

réellement trier les entrées pertinentes. Ces observations vont dans le sens des travaux de 

Lelord qui avait proposé l’hypothèse d’une insuffisance modulatrice cérébrale chez les sujets 

atteints d’autisme (Lelord, 1990). Selon lui la pathologie autistique résulterait des 

perturbations des grandes fonctions neuropsychologiques et neurophysiologiques comme la 

perception, l’association, l’intention. Il suggère que le développement des structures 

nerveuses responsables du filtrage et de la modulation sensorielle, émotionnelle et posturo-

motrice serait précocement perturbé.  Nos résultats vont dans le sens de ces hypothèses : en 

plus d’éprouver des difficultés à moduler et à coordonner les entrées sensorielles, les sujets 

avec autisme éprouveraient également des difficultés à extraire normalement les informations 

notamment visuelles. En ayant une perception incomplète (comme cela pourrait être le cas 

avec une exploration trop courte durant la petite enfance ou trop rapide par la suite), pourrait 

déformer les informations issues du monde environnant et l’incompréhension qui en 

découlerait pourrait aboutir au retrait social de ces sujets. Non seulement cette collecte de 

l’information  potentiellement défectueuse pourrait conduire à une mauvaise interprétation du 

monde, mais le traitement de cette information déjà déformée pourrait également être 

déficient. Des auteurs supposent un filtrage irrégulier des afférences sensorielles au niveau du 

tronc cérébral chez les sujets avec autisme induisant une altération du traitement de 

l’information par les centres supérieurs (Hutt et al., 1964; Ornitz, 1986) et met en cause la 

fonction d’éveil et d’orientation vers les stimuli de la formation réticulée ascendante. 

L’analyse de nos résultats ne permet pas de savoir si avec une vitesse d’exploration plus 

élevée, les sujets avec autisme surchargeraient ou non les centres de traitement de 

l’information. Il est difficile de savoir si l’exploration rapide des stimuli conduit à la collecte 

d’un surplus d’informations ou si au contraire le survol des stimuli ne laisse pas le temps de 

collecter suffisamment d’information, il est également difficile de savoir si ce comportement 

oculaire atypique est la cause ou la résultante d’un déficit de traitement de l’information 

sensorielle. Cependant, étant donné leurs capacités à prêter attention aux détails et aux 

variations mineures de l’environnement (Kanner, 1943; NSAC, 1978; Hayes, 1987) et leurs 

performances extraordinaires lors des tâches de recherche visuelles (Plaisted et al., 1998b; 

O'Riordan et al., 2001), il est possible d’envisager une surcharge de la collecte des 

informations sensorielles altérant la perception cohérente du monde chez les sujets avec 
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autisme. D’autre part, l’étude des cartes rétinotopiques lors d’enregistrements fonctionnels, a 

permis de mettre en évidence des activations similaires entre les sujets témoins et les sujets 

avec autisme lors de la perception de cibles sur un écran (Hadjikhani et al., 2004a). Ces 

résultats suggèrent que la fonctionnalité des aires visuelles primaires est intacte chez les sujets 

avec autisme et que le comportement visuel atypique pourrait mettre davantage en cause des 

aires impliquées dans l’attention ou la cognition comme le cortex frontal ou pariétal. 

 Il est important de noter que ce comportement oculaire a été enregistré sur des stimuli 

statiques, et il semble d’ors et déjà que cette perception basique puisse être alambiquée chez 

les sujets avec autisme. La question qui se pose à présent est de savoir comment un tel 

comportement oculaire supporte l’exploration de stimuli dynamiques ? Est-ce que cette 

vitesse d’exploration trop élevée n’entre pas en conflit avec la perception du mouvement ? 

Des témoignages de femmes atteintes d’autisme comme Donna Williams (Williams, 1992) et 

Temple Grandin (Grandin, 1995) rapportent l’usage de stratégies comportementales dans le 

but de minimiser la perception des informations visuelles. Des auteurs tel que Gepner se sont 

intéressés à la perception du mouvement chez les sujets avec autisme et plus particulièrement 

à la perception du mouvement facial  (de Gelder et al., 1991a; Gepner et al., 1996; Gepner et 

al., 2001). Ces auteurs avaient supposé que les faibles performances des enfants avec autisme 

obtenues lors de la perception des mouvements faciaux principalement labiaux (de Gelder et 

al., 1991a; Gepner et al., 1996) pouvaient être attribuées à des difficultés de traitement des 

mouvement rapides. Nos résultats pourraient éventuellement compléter ces conclusions et 

expliquer les meilleurs performances des sujets avec autisme lorsqu’il s’agit de traiter des 

informations dynamiques dont le mouvement est lent (Gepner, 1999; Gepner et al., 2001; 

Gepner & Mestre, 2002; Tardif et al., 2007).  

 Ces résultats ouvrent des perspectives quant à des investigations futures. Il s’avère 

essentiel au vu de ces résultats de quantifier la vitesse d’exploration de stimuli dynamiques 

chez le sujet avec autisme afin de répondre à ces nouvelles interrogations. 
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II.D.3. Stratégie d’exploration 
 
 Nous avons mis en évidence que les sujets témoins comme les sujets avec autisme 

commençaient l’exploration d’un visage préférentiellement sur la région des yeux. Plus 

précisément nous avons montré chez les sujets témoins que ce départ préférentiel de 

l’exploration sur la région des yeux ne concernait qu’un seul d’entre eux et était soumise à un 

effet de la dominance oculaire. Nous avons également estimé un parcours préférentiel avec un 

sens de lecture du visage dépendant de la dominance oculaire des sujets. Ainsi les sujets avec 

une dominance oculaire droit commencent l’exploration d’un visage par l’œil droit du visage 

(ou œil situé dans l’hémichamp gauche), poursuivent ensuite l’exploration par l’œil gauche, 

suivi de l’œil droit puis l’œil gauche. Cette lecture est exactement inversée chez les sujets 

ayant une dominance oculaire gauche. Il est habituellement rapporté que l’exploration d’une 

image commence par le quart supérieur gauche de l’image en raison d’un traitement 

préférentiel de l’information spatiale par l’hémisphère droit chez les droitiers (Kimura, 1973), 

le champ visuel gauche pourrait être privilégié surtout lors de la perception des visages 

(Yovel et al., 2003). De plus la lecture des images aurait pu dépendre de nos habitudes de 

lecture de l’écriture. Des études ont montré que les droitiers présentaient une préférence pour 

des images ayant une directionnalité orientée de la gauche vers la droite (Levy, 1976; 

Beaumont, 1985; McLaughlin, 1986; Banich et al., 1989; Mead & McLaughlin, 1992) mais 

uniquement chez les individus ayant appris la lecture de la gauche vers la droite (Chokron & 

De Agostini, 2000). L’ensemble des sujets témoins de notre étude sont droitiers et ont appris à 

lire de la gauche vers la droite, et il est possible que la lecture des visages ait été influencée 

par notre apprentissage de la lecture. Néanmoins cette hypothèse n’explique pas les résultats 

inverses obtenus chez les sujets ayant une dominance oculaire gauche dans notre étude (qui 

commencent donc la lecture du visage par l’œil situé dans l’hémichamp droit). Cette 

observation suggère que la lecture des stimuli visuels tel que les visages est davantage liée à 

des facteurs innés comme la dominance oculaire (Reiss, 1997) qu’à des facteurs culturels 

acquis. Ces observations sont également à mettre en relation avec le traitement particulier 

dont les visages font l’objet chez le sujet sain. En effet il a été montré que les sujets sains 

adoptait un traitement holistique des visages, c'est-à-dire en tenant compte de l’ensemble du 

visage (Tanaka & Farah, 1993). L’intégration de cette donnée supplémentaire à l’analyse de 

l’ensemble de ces paramètres (distance, vitesse d’exploration, stratégie d’exploration) va dans 

le sens du traitement holistique des visages chez le sujet sain se mettant en place 
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progressivement au cours du développement. D’ailleurs des études faites chez le jeune enfant 

(environ 4 ans) montrent une préférence pour un traitement local de l’information plutôt que 

global (Thompson & Massaro, 1989; Pacteau et al., 1994; Tada & Stiles, 1996). L’ensemble 

de ces données va dans le sens d’un ajustement progressif de l’attention autour des zones 

pertinentes associée à l’adoption d’une stratégie cohérente pour collecter les informations. 

Plus exactement, il semblerait qu’au cours du développement, l’acquisition d’une capacité 

d’expertise dans le domaine des visages s’accompagne du développement d’une stratégie 

holistique du traitement des visages. D’ailleurs le développement de la capacité d’expertise 

est sensible à l’inversion des visages et donc à l’altération du traitement holistique des visages 

(Valentine, 1988; Rossion & Gauthier, 2002).  

 Bien que les adultes avec autisme commencent plus souvent l’exploration d’un visage 

par la région des yeux, comme le font les témoins, ils semblent incapables de dégager un 

parcours pertinent lors de l’exploration d’un visage. Cette notion a préalablement été abordé 

lors de la mesure de la vitesse de l’exploration et se confirme ici. Les sujets avec autisme 

ayant une dominance oculaire gauche semblent débuter l’exploration de façon normale (en 

commençant par l’oeil gauche), mais il est impossible d’aboutir à une réelle conclusion sur 

cet effet étant donné l’effectif extrêmement faible de ce groupe (n=2). En revanche il apparaît 

de façon plus certaine une absence d’effet de la dominance oculaire chez les sujets avec 

autisme ayant une dominance oculaire droite. Ces difficultés peuvent être associées à un 

défaut de fonctionnement de l’hémisphère gauche. Il est fréquemment rapporté dans la 

littérature une spécialisation atypique du cerveau dans la pathologie autistique. Des études 

réalisées sur la reconnaissance des visages avaient suggéré un désordre maturationnel de la 

spécialisation localisé dans l’aire dédiée à la reconnaissance des visages (Carver & Dawson, 

2002). D’autres études avait mis en évidence une latéralisation fonctionnelle anormale surtout 

chez les garçons atteints d’autisme que ce soit avec des protocoles électrophysiologiques 

(Stroganova et al., 2007), fonctionnels (Chiron et al., 1995; Muller et al., 1999; De Fosse et 

al., 2004; Chandana et al., 2005; Herbert et al., 2005) ou neuropsychologique (Klin et al., 

1995; Sabbagh, 1999; Gunter et al., 2002). D’autre part lors du recrutement des sujets adultes 

avec autisme il a été particulièrement difficile de recruter des sujets ayant une dominance 

oculaire gauche (seulement 2 sujets sur 7 adultes, soit moins de 30% de notre population 

adulte, et sur l’ensemble de notre population seulement 6 sujets sur 34, soit moins de 20%). 

Ce ratio observé dans notre population autistique (20% de sujets avec une dominance oculaire 

gauche contre 80% avec une dominance oculaire droite) ne semble pas être en accord avec 
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l’incidence rapporté dans la population normale (34% de sujets avec une dominance oculaire 

gauche contre 66% avec une dominance oculaire droite) (Reiss, 1997). Cette observation 

nourrit également l’hypothèse d’un défaut de latéralisation chez les sujets avec autisme.  

 Enfin, il n’a pas été possible de dégager un parcours préférentiel chez les sujets avec 

autisme. Ces résultats s’ajoutant à ceux obtenus précédemment (vitesse et distance 

d’exploration élevée) traduisent le parcours chaotique emprunté par les sujets avec autisme 

lors de la perception des visages. Or, il a été montré que contrairement aux adultes sains, les 

sujets avec autisme ne font pas un traitement holistique du visage et privilégient un traitement 

local de l’information (Miyashita, 1988; Tantam et al., 1989; Boucher & Lewis, 1992; Davies 

et al., 1994). Un tel traitement ne nécessite pas d’organiser une parcours cohérent pour 

recueillir les informations contrairement à un traitement holistique, tenant compte de la 

disposition des éléments dans leur ensemble. Ces observations nourrissent l’hypothèse d’une 

faible cohérence centrale dans la pathologie autistique (Frith, 1989; Happe, 1999). Frith 

suggérait que les sujets sains atteignent un haut niveau de compréhension du monde se 

manifestant entre autre par un traitement global et une intégration de l’information dans son 

contexte. Elle nomme cette capacité la cohérence centrale (Frith, 1989). Cette cohérence 

centrale, comme en témoigne les difficultés de traitement holistique des visages chez les 

patients avec autisme (Miyashita, 1988; Tantam et al., 1989; Boucher & Lewis, 1992; Davies 

et al., 1994) semble être altérée dans la pathologie autistique (Frith, 1989; Happe, 1999) et 

nos résultats obtenus à la fois chez les témoins et les sujets avec autisme semblent corroborer 

cette hypothèse.  
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III.  Conclusion sur l’étude du comportement oculai re 
 

 L’étude de la perception des stimuli doubles a permis de mettre en évidence la 

préférence attentionnelle entre deux stimuli alors que l’étude de la perception des stimuli 

simples a permis de mesurer plus finement l’attention portée aux éléments constitutifs de ces 

stimuli.  

III.A. Les visages neutres  
 

 Dans cette étude nous avons mis en évidence une préférence attentionnelle envers les 

visages comparés à divers objets se manifestant à partir de l’âge de 10 ans et augmentant avec 

le développement. Cette préférence envers les visages est principalement axée sur une des 

caractéristiques du visage à savoir les yeux. Ces résultats obtenus chez le sujet sain nous ont 

aiguillé vers l’hypothèse du développement d’un système d’expertise dans le domaine des 

visages principalement basé sur l’expertise des indices fournis par la région des yeux. Il a été 

montré au cours de ce travail que l’attention portée aux visages se resserrait avec le 

développement autour des zones d’intérêts du visage surtout autour des yeux et que l’analyse 

de ce visage semblait suivre une stratégie de lecture dont le sens variait en fonction de la 

dominance oculaire. L’adoption de cette stratégie  lors de la lecture du visage chez les sujets 

témoins est cohérente avec l’hypothèse d’un traitement holistique des visages. Ainsi nous 

pouvons supposer qu’au cours du développement du sujet sain  une stratégie comportementale 

s’établit visant à collecter les informations  pertinentes de façon optimale et permettant 

probablement de potentialiser le traitement des visages et de développer un mécanisme 

d’expertise de ces stimuli sociaux. Il est intéressant de noter, qu’au cours de la maturation 

normale, il existe une différence de développement liée au genre des sujets ainsi qu’une 

période de régression transitoire de ces capacités d’expertise certainement liée à la puberté. 

Contrairement aux sujets sains, les sujets avec autisme ne manifestent aucune préférence entre 

les visages et les objets et semblent davantage développer un système d’expertise vis-à-vis 

des objets. Bien qu’étant moins intéressés par les visages, les sujets avec autisme présentent 

un pattern attentionnel en partie identique à celui des sujets témoins, avec une préférence pour 

la région des yeux, c'est-à-dire une région socialement pertinente. Grâce à l’introduction de 

visages neutres au regard déviant dans notre protocole, nous nous sommes assurés que la 

direction du regard ne pouvait avoir d’effet aversif dans notre population. 
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 Cette préférence envers la région des yeux est néanmoins moindre comparée aux sujets 

témoins, et est certainement liée à un manque d’intérêt plutôt qu’à un évitement de cette 

région sous tendu par son potentiel caractère aversif puisque aucun effet de la direction du 

regard n’a été observé. Ce pattern attentionnel semble comme chez les sujets témoins maturer 

même si un certain retard peut être noté. De réelles différences existent entre les sujets sains et 

avec autisme au niveau de la stratégie d’exploration qui semble « chaotique » chez les sujets 

avec autisme. Nos résultats nous ont conduits à supposer que les sujets avec autisme 

souffraient d’un manque d’intérêt envers les visages et en particulier la région des yeux, et ce 

désintérêt conduirait à un non développement d’un système d’expertise envers les visages. 

Associé à cette altération, un trouble de l’exploration des visages ne conduirait à 

l’établissement d’aucune stratégie d’exploration et soulève des interrogations quant à la 

qualité d’extraction des informations environnementales. Le comportement oculaire atypique 

lors de la perception des visages pourrait mener à la collecte d’informations incohérentes ou 

trop nombreuses pouvant être associées au défaut de cohérence centrale dont souffrent ces 

sujets. Il est difficile d’établir si le comportement oculaire de ces sujets constitue la cause ou 

la conséquence de troubles cognitifs impliqués dans le traitement de l’information sensorielle, 

mais il serait certainement intéressant de rééduquer par un traitement orthoptique ce 

comportement dans de nouvelles approches thérapeutiques. Concernant le rôle des avatars 

dans de futures thérapies en tant qu’intermédiaires entre les visages et les objets, nos résultats 

nous conduisent à des conclusions mitigées : certes les avatars semblent être préférés aux 

objets d’un point de vue attentionnel, mais cette préférence ne permet pas d’améliorer la 

capacité attentionnelle vis-à-vis des zones pertinentes, ni d’influencer leur stratégie 

d’exploration. Sans être complètement écartés de futurs travaux, ils nécessitent néanmoins 

d’être réétudiés afin de correspondre davantage à un hybride entre l’objet et le visage.  

 Ces résultats ont donc permis de mieux comprendre le comportement oculaire et son 

évolution au cours du développement à la fois chez le sujet sain ou avec autisme et met en 

évidence un pattern d’exploration oculaire atypique chez les sujets avec autisme. Ces travaux 

conduisent également à la nécessité d’étudier l’ensemble des ces paramètres avec des stimuli 

plus écologiques. 
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III.B. Les visages émotionnels  
 

 Concernant les visages exprimant une émotion, nous avons mis en évidence uniquement 

chez l’adulte une sensible préférence envers les visages exprimant la joie par rapport aux 

visages neutres, ainsi qu’une légère réorientation de l’attention au cours d’une expression 

émotionnelle (positive ou négative). Ces résultats suggèrent qu’il serait nécessaire de devenir 

totalement expert dans le domaine des visages avant de devenir sensibles aux expressions 

émotionnelles tout du moins du point de vue de la stratégie oculaire. Il est important de 

prendre en compte qu’une expression émotionnelle est avant tout un phénomène dynamique 

et que nos conclusions ne pourront se faire qu’en réalisant des études avec des stimuli non 

statiques. Nous n’avons observé aucun effet de l’émotion dans notre population avec autisme, 

mais ces résultats étant subtils dans notre population témoin, ils ont pu disparaître avec le 

faible effectif de notre population avec autisme, d’autant plus que cette population semble 

avoir un retard développemental concernant le comportement d’exploration oculaire. Une 

nuance essentielle est à apporter à ces conclusions. Ce système de suivi du regard ne permet 

qu’une mesure de la vision centrale des sujets et n’évalue en aucun cas ce qui est capté par la 

vision périphérique. Or une récente étude à la fois comportementale et  électrophysiologique a 

mis en évidence une modulation des potentiels évoqués lors de la présentation de stimuli 

émotionnels dans le champ central mais également périphérique de la vision (Rigoulot et al., 

2008). Se basant sur l’implication du système magnocellulaire (associé à la vision 

périphérique) dans le traitement de la résolution temporelle des stimuli (Livingstone & Hubel, 

1987; Schiller et al., 1990), et sur la résistance de la capture de l’attention par les stimuli 

émotionnels aux contraintes spatio-temporelles, comme par exemple une présentation rapide 

(Junghöfer et al., 2001; Silvert et al., 2004), Rigoulot et ses collaborateurs ont mis en 

évidence une modulation des potentiels évoqués. Leurs résultats suggèrent que la vision 

périphérique est impliquée dans la perception de la composante émotionnelle des stimuli, et 

apportent une limite à l’interprétation de nos résultats.  
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I. Contraste : « Visage Neutre versus  Image Neutre »  
 
 Dans cette partie, nous allons nous intéresser aux activations obtenues en contrastant les 

activations liées à la perception de visages neutres et celles liées à la perception d’images 

neutres. L’intensité de ces activations est représentée via un gradient de couleur où les 

activations positives vont du rouge vers le jaune (plus l’intensité est importante plus le 

gradient va vers le jaune) et les activations négatives vont du bleu vers le cyan (plus 

l’intensité est importante plus le gradient va vers le cyan).  

 Dans un premier temps, nous allons nous intéresser aux contrastes obtenus chez les 

sujets témoins puis chez les sujets avec autisme. Pour ces deux premières parties, les valeurs 

négatives ont été tronquées par souci de lisibilité.  

 Ensuite, nous nous intéresserons aux activations qui diffèrent significativement entre le 

groupe de sujets témoins et le groupe de sujets avec autisme. Dans cette troisième partie, pour 

chaque activation, une analyse individuelle des scores obtenus par chaque sujet est également 

réalisée. Sur cette analyse, les valeurs de contraste obtenues pour chaque sujet (symbolisés 

par point rouge pour les sujets témoins et croix bleue pour les sujets avec autisme) seront 

représentées en fonction de l’intensité d’activation. Sur cette représentation apparaît 

également pour chaque groupe la moyenne et l’écart type de l’activation. 

 Enfin, nous allons également nous intéresser aux activations communes entre les deux 

groupes.  

 

I.A. Sujets témoins  
 

 Le contraste « Visage Neutre versus Image neutre » met évidence des activations 

significativement plus importantes (p<0,01) de la partie postérieure du gyrus fusiforme droit 

(Figure 55), du gyrus occipital inférieur droit (Figure 56), de la jonction occipito-pariéto-

temporale droite (Figure 57) et sillon temporal supérieur postérieur bilatéral (Figure 58) en 

réponse aux visages comparés aux images (Tableau 4).  
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Figure 55 : Gyrus fusiforme droit - Sujets 
témoins - « Visage Neutre versus Image 
Neutre »  

Activation (p=3,58) du gyrus fusiforme droit (x=45,5 ; 

y=-67,8 ; z=-16) obtenue lors du contraste « Visage 

Neutre versus Image Neutre » chez les sujets 

témoins (seuil : 1.10-2, non corrigé). 

 
 

 

 

 

 

 
 

Figure 56 : Gyrus occipital inférieur droit - 
Sujets témoins - « Visage Neutre versus 
Image Neutre »  

Activation (p=3,14) du gyrus occipital inférieur droit 

(x=39,6 ; y=-87,9 ; z=-9,9) obtenue lors du contraste 

« Visage Neutre  versus  Image Neutre » chez les 

sujets témoins (seuil : 1.10-2, non corrigé). 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 57 : Jonction occipito-pariéto-
temporale droite - Sujets témoins - « Visage 
Neutre versus Image Neutre »  

Activation (p=3,46) de la jonction occipito-pariéto-

temporale droite (x=46,3 ; y=-78,2 ; z=28,1) obtenue 

lors du contraste « Visage Neutre  versus  Image 

Neutre » chez les sujets témoins (seuil : 1.10-2, non 

corrigé). 
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Figure 58 : Sillon temporal supérieur 
postérieur bilatéral - Sujets témoins - 
« Visage Neutre versus Image Neutre »  

Activation (p=3,63 et p=3,06) du sillon temporal 

supérieur droit (x=45,5 ; y=-59,7 ; z=9,4) et gauche 

(x=-59,5 ; y=-59,6 ; z=12,2) obtenue lors du contraste 

« Visage Neutre  versus Image Neutre » chez les 

sujets témoins (seuil : 1.10-2, non corrigé). 

 
 

I.B. Sujets avec autisme  
 

Le contraste « Visage Neutre versus Image Neutre » met évidence une activation 

significativement plus importante (p<0,01) du gyrus temporal moyen gauche (Figure 59), du 

lobule pariétal supérieur droit (Figure 60) et du sillon temporal supérieur postérieur bilatéral 

(Figure 61) en réponse aux visages comparés aux images (p<0,01) (Tableau 4).  

 

 
 

 

 

 
 

 

 

 

Figure 59 : Gyrus temporal moyen gauche 
Sujets avec autisme - « Visage Neutre versus 
Image Neutre » 

Activation (p=2,18) du gyrus temporal moyen gauche 

(x=-49,5 ; y=-66,8 ; z=3,3) obtenue lors du contraste 

« Visage Neutre versus  Image Neutre » chez les 

sujets avec autisme (seuil : 1.10-2, non corrigé). 
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Figure 60 : Lobule pariétal supérieur droit - 
Sujets avec autisme - « Visage Neutre versus 
Image Neutre » 

Activation (p=3,71) du lobule pariétal supérieur droit 

(x=-49,5 ; y=-66,8 ; z=3,3) obtenue lors du contraste 

« Visage Neutre versus  Image Neutre » chez les 

sujets avec autisme (seuil : 1.10-2, non corrigé). 

 
 

 

 

 

 
 
 

 

Figure 61 : Sillon temporal supérieur 
postérieur bilatéral - Sujets avec autisme - 
« Visage Neutre versus Image Neutre »  

Activation (p=2,62 & p=2,05) du sillon temporal 

supérieur droit (x=47,5 ; y=60,5 ; z=14,1) et gauche 

(x=-36,6, y=61,6, z=11,4) obtenue lors du contraste 

« Visage Neutre versus  Image Neutre » chez les 

sujets avec autisme (seuil : 1.10-2, non corrigé). 
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I.C. Sujets témoins versus  Sujets avec autisme  
 

Le contraste entre les sujets témoins et atteints d’autisme révèle une activation 

significativement plus importante (p<0,01) de l’amygdale gauche (Figure 62) chez les sujets 

atteints d’autisme en réponse aux images comparées aux visages alors qu’aucune différence 

n’est observé chez les sujets témoins (Figure 63).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 62 : Amygdale gauche – Sujets 
témoins versus Sujets avec autisme – 
« Visage Neutre versus Image Neutre » 

Différence d’activation (p=-3,4) de l’amygdale gauche 

(x=-24,8 ; y=-1,1 ; z=21,8) obtenue lors du contraste 

« Visage Neutre versus  Image Neutre » entre les 

sujets témoins et les sujets avec autisme (seuil : 

1.10-2, non corrigé). 

 
 

 

 

 

 

 

 

Figure 63 : Analyse individuelle – Amygdale 
gauche 

Moyennes (--- pour les témoins et --- pour les sujets 

avec autisme)  ± écart-type (….. pour les témoins et ….. 

pour les sujets avec autisme) de l’activation de 

l’amygdale gauche obtenue lors du contraste 

« Visage Neutre versus Image Neutre » entre les 

sujets témoins (●) et les sujets avec autisme (�). 
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De même les sujets témoins activent significativement plus (p<0,01) les sillons 

collatéraux que les sujets atteints d’autisme en réponse aux images comparés aux visages 

(Figure 64 & Figure 65).  

 

 
 

 

 

 

 

 

 

Figure 64 : Sillons collatéraux – Sujets 
témoins versus Sujets avec autisme – 
« Visage Neutre versus Image Neutre » 

Différence d’activation (p=-3,58) des sillons 

collatéraux (x=-3 ; y=-84,1; z=-11,8) obtenue lors du 

contraste « Visage Neutre versus  Image Neutre » 

entre les sujets témoins et les sujets avec autisme 

(seuil : 1.10-2, non corrigé). 

 
 

 

 

 

 

 

Figure 65 : Analyse individuelle – Sillon 
collatéral droit 

Moyennes (--- pour les témoins et --- pour les sujets 

avec autisme)  ± écart-type (….. pour les témoins et ….. 

pour les sujets avec autisme) de l’activation du sillon 

collateral obtenue lors du contraste « Visage Neutre 

versus Image Neutre » entre les sujets témoins (●) 

et les sujets avec autisme (�). 

 

 

 



- Résultats & Discussion - 
 

   
 

-Contraste : « Visage Neutre versus Image Neutre »- 
  

172 

Les sujets témoins activent plus fortement le gyrus fusiforme en réponse aux visages 

comparés aux images alors que les sujets avec autisme activent significativement moins 

(p<0,01) cette structure en réponse aux visages comparés aux images (Figure 66 & Figure 67) 

(Tableau 4). 

 
 

 

 

 

 

 

 

Figure 66 : Gyrus fusiforme droit – Sujets 
témoins versus Sujets avec autisme – 
« Visage Neutre versus Image Neutre » 

Différence d’activation (p=-3,88) du gyrus fusiforme 

(x=45,5 ; y=-67,8; z=-15,1) obtenue lors du contraste 

« Visage Neutre versus  Image Neutre » entre les 

sujets témoins et les sujets avec autisme (seuil : 

1.10-2, non corrigé). 

 

 
 

 

 

 

 

 
 

Figure 67 : Analyse individuelle – Gyrus 
fusiforme droit 

Moyennes (--- pour les témoins et --- pour les sujets 

avec autisme)  ± écart-type (….. pour les témoins et ….. 

pour les sujets avec autisme) de l’activation du gyrus 

fusiforme droit obtenue lors du contraste « Visage 

Neutre versus Image Neutre » entre les sujets 

témoins (●) et les sujets avec autisme (�). 
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Une différence d’activation est observée au niveau du gyrus parahippocampique 

bilatéral (Figure 68), les sujets témoins activent significativement plus (p<0,01) cette région 

que les sujets atteints d’autisme en réponse aux images comparées aux visages (Figure 69).  

 
 

 

 

 

 

 

Figure 68 : Gyrus parahippocampique 
bilatéral – Sujets témoins versus Sujets avec 
autisme – « Visage Neutre versus Image 
Neutre » 

Différence d’activation (p=-2,17 et p=2,77) du gyrus 

parahippocampique droit (x=19,8 ; y=-30,9; z=-15,3)  

et gauche (x=-22,8 ; y=-52,9 ; z=-8,3) obtenue lors 

du contraste « Visage Neutre versus  Image Neutre » 

entre les sujets témoins et les sujets avec autisme 

(seuil : 1.10-2, non corrigé). 

 
 
 

 

 

 

 

 

 
 

Figure 69 : Analyse individuelle – Gyrus 
parahippocampique gauche 

Moyennes (--- pour les témoins et --- pour les sujets 

avec autisme)  ± écart-type (….. pour les témoins et ….. 

pour les sujets avec autisme) de l’activation du gyrus 

parahippocampique gauche obtenue lors du 

contraste « Visage Neutre versus Image Neutre » 

entre les sujets témoins (●) et les sujets avec 

autisme (�). 
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Une différence d’activation est également observée au niveau de l’insula gauche, les sujets 

atteints d’autisme activent significativement plus (p<0,01) cette région en réponse aux images 

comparées aux visages alors qu’aucune différence n’est observée chez les sujets témoins 

(Figure 70 & Figure 71).  

 
 

 

 

 

 

 

 

Figure 70 : Insula gauche – Sujets témoins 
versus Sujets avec autisme – « Visage 
Neutre versus Image Neutre » 

Différence d’activation (p=-3,94) de l’insula gauche 

(x=-39,6 ; y=-10,9; z=-14,4) obtenue lors du 

contraste « Visage Neutre versus  Image Neutre » 

entre les sujets témoins et les sujets avec autisme 

(seuil : 1.10-2, non corrigé). 

 
 

 

 

 

 

 
 

Figure 71 : Analyse individuelle – Insula 
gauche 

Moyennes (--- pour les témoins et --- pour les sujets 

avec autisme)  ± écart-type (….. pour les témoins et ….. 

pour les sujets avec autisme) de l’activation de 

l’insula gauche obtenue lors du contraste « Visage 

Neutre versus Image Neutre » entre les sujets 

témoins (●) et les sujets avec autisme (�). 
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I.D. Sujets témoins & Sujets avec autisme  

 

 Le sillon temporal supérieur bilatéral (Figure 72) ainsi que la voie ventrale du système 

visuel (Figure 73) constituent les aires d’activation communes aux sujets témoins et atteints 

d’autisme lors du contraste « Visage Neutre versus Image Neutre ». Le sillon temporal 

supérieur est significativement plus activé en réponse aux visages neutres comparés aux 

images neutres (p<0,01). Inversement, la voie ventrale du système visuelle est 

significativement plus activée en réponse aux images comparées aux images (p<0,01). 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 72 : Sillon temporal supérieur droit 
– Sujets témoins & Sujets avec autisme – 
« Visage Neutre versus Image Neutre » 

Activation (p=5,24 et p=3,32) du sillon temporal 

supérieur droit (x=46,5 ; y=-59,7; z=10,4) et gauche 

(x=-42,6 ; y=55,6 ; z=14,8) obtenue lors du contraste 

« Visage Neutre versus  Image Neutre » chez les 

sujets témoins et les sujets avec autisme (seuil : 

1.10-2, non corrigé). 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 73 : Voie ventrale du système visuel 
– Sujets témoins & Sujets avec autisme – 
« Visage Neutre versus Image Neutre » 

Activation (p=-7,1) de la voie ventrale du système 

visuel obtenue lors du contraste « Visage 

Neutre versus  Image Neutre » chez les sujets 

témoins et les sujets avec autisme (seuil : 1.10-2, non 

corrigé). 
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Coordonnées de Talairach Contraste « Visage Neutre versus Image Neutre » 

x y z 
p 

Gyrus fusiforme 45,5 -67,8 -16 3,58 
Gyrus occipital inférieur 39,6 -87,9 -9,9 3,14 
Jonction occipito-pariéto-temporale 46,3 -78,2 28,1 3,46 

45,5 -59,7 9,4 3,63 
Sujets Témoins 

Sillon temporal supérieur 
-59,5 -59,6 12,2 3,06 

Gyrus temporal moyen -49,5 -66,8 3,3 2,18 
Lobule pariétal supérieur 54,4 -42,2 49,1 3,71 

47,5 60,5 14,1 2,62 
Sujets avec autisme 

Sillon temporal supérieur  
-36,6 -61,6 11,4 2,05 

Amygdale -24,8 -1,1 21,8 -3,4 
Sillon collatéral -3 -84,1 -11,8 3,58 
Gyrus fusiforme 45,5 -67,8 -15,1 -3,88 

19,8 -30,9 -15,3 2,17 
Gyrus parahippocampique 

-22,8 -52,9 -8,3 2,77 

Sujets avec autisme 
versus 

Sujets témoins 

Insula -39,6 -10,9 14,4 -3,94 
46,5 -59,7 10,4 5,24 Sillon temporal supérieur 
-42,6 55,6 14,8 3,32 

Sujets avec autisme 
& 

Sujets témoins Voie ventrale du système visuel - - - -7,1 

 

Tableau 4 : Activations obtenues lors du contraste « Visage Neutre versus Image Neutre » 

Coordonnées des différentes activations obtenues lors du contraste « Visage Neutre versus Image Neutre » (seuil : 5.10-2, 

non corrigé), chez le sujets témoins, et atteints d’autisme.  

 

II. Contraste : « Visage neutre versus  Visages Joie »  
 
 Dans cette partie, nous allons nous intéresser aux activations obtenues en contrastant les 

activations liées à la perception de visages neutres et celle liées à la perception de visages 

exprimant la joie. De la même façon l’intensité de ces activations est représentée par un 

gradient de couleur.  

 Dans un premier temps, nous allons nous intéresser aux contrastes obtenus chez les 

sujets témoins puis chez les sujets avec autisme. Puis, nous nous intéresserons aux activations 

qui diffèrent significativement entre le groupe de sujets témoins et le groupe de sujets avec 

autisme. Dans cette troisième partie, pour chaque activation, une analyse individuelle des 

scores obtenus par chaque sujet est également réalisée. Enfin, nous allons également nous 

intéresser aux activations communes entre les deux groupes.  
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II.A. Sujets témoins  
 

 Le contraste « Visage Neutre versus Visage Joie » met évidence une activation 

significativement plus importante (p<0,001) du gyrus fusiforme droit (Figure 74), du gyrus 

parahippocampique gauche (Figure 75), de l’hippocampe droit (Figure 75), de l’insula droite 

(Figure 76) et du sillon temporal supérieur droit (Figure 77) plus importante en réponse aux 

visages exprimant la joie qu’aux visages neutres (Tableau 5).  

 
 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 74 : Gyrus fusiforme droit – Sujets 
témoins – « Visage Neutre versus Visage 
Joie » 

Activation (p=-3,4) du gyrus fusiforme droit (x=43,6 ; 

y=-58,8 ; z=-10,5) obtenue lors du contraste « Visage 

Neutre versus  Visage Joie » entre les sujets témoins 

(seuil : 1.10-3, non corrigé). 

 
 

 

 

 

 
 
 

Figure 75 : Gyrus parahippocampique et 
Hippocampe gauche – Sujets témoins – 
« Visage Neutre versus Visage Joie » 

Activation (p=-4,87 et p=-4,07) du gyrus 

parahippocampique gauche (x=-18,8 ; y=-38,6 ; z=-

14) et de l’hippocampe gauche (x=-7,9 ; y=-36 ; z=-

0,7) obtenue lors du contraste « Visage 

Neutre versus  Visage Joie » entre les sujets témoins 

(seuil : 1.10-3, non corrigé). 
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Figure 76 : Insula droite – Sujets témoins – 
« Visage Neutre versus Visage Joie » 

Activation (p=-4,69) de l’insula droite (x=44,5 ; y=8 ; 

z=-13,9) obtenue lors du contraste « Visage 

Neutre versus  Visage Joie » entre les sujets témoins 

(seuil : 1.10-3, non corrigé). 

 
 

 

 

 

 

 
 
 

Figure 77 : Sillon temporal supérieur droit 
– Sujets témoins – « Visage Neutre versus 
Visage Joie » 

Activation (p=-4,29) du sillon temporal supérieur droit 

(x=64,3 ; y=-47,3 ; z=6,1) obtenue lors du contraste 

« Visage Neutre versus  Visage Joie » entre les 

sujets témoins (seuil : 1.10-3, non corrigé). 

 

II.B. Sujets avec autisme  
 

Le contraste « Visage Neutre versus Visage Joie » met évidence une activation 

significativement plus importante (p<0,001), du cortex cingulaire antérieur gauche (Figure 

78), du sillon frontal inférieur gauche (Figure 79) et du cuneus droit (Figure 80) en réponse 

aux visages exprimant la joie comparés aux visages neutres. Et inversement, ils activement 

significativement plus le gyrus parahippocampique gauche (Figure 81) en réponse aux visages 

neutres comparés aux visages exprimant la joie (Tableau 5). 
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Figure 78 : Cortex cingulaire antérieur 
gauche – Sujets avec autisme – « Visage 
Neutre versus Visage Joie » 

Activation (p=-4,63) du cortex cingulaire antérieur 

gauche (x=-4,9 ; y=-27,8 ; z=-8,1) obtenue lors du 

contraste « Visage Neutre versus  Visage Joie  » 

entre les sujets témoins (seuil : 1.10-3, non corrigé). 

 
 

 

 

 

 

 
 
 

Figure 79 : Sillon frontal inférieur  gauche – 
Sujets avec autisme – « Visage Neutre 
versus Visage Joie » 

Activation (p=-4,41) du sillon frontal inférieur gauche 

(x=-41,6 ; y=22,5 ; z=24,1) obtenue lors du contraste 

« Visage Neutre versus  Visage Joie  » entre les 

sujets témoins (seuil : 1.10-3, non corrigé). 

 
 

 

 

 

 

 
 
 

Figure 80 : Cuneus droit – Sujets avec 
autisme – « Visage Neutre versus Visage 
Joie » 

Activation (p=-4,67) du cuneus droit (x=8,9 ; y=-94,3 ; 

z=16,7) obtenue lors du contraste « Visage 

Neutre versus  Visage Joie  » entre les sujets 

témoins (seuil : 1.10-3, non corrigé). 
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Figure 81 : Gyrus parahippocampique 
gauche – Sujets avec autisme – « Visage 
Neutre versus Visage Joie » 

Activation (p=3,04) du gyrus parahippocampique 

gauche (x=-18,8 ; y=--30,7 ; z=-11,1) obtenue lors du 

contraste « Visage Neutre versus  Visage Joie  » 

entre les sujets témoins (seuil : 1.10-3, non corrigé). 

 

II.C. Sujets témoins versus Sujets avec autisme  
 

Le contraste « Visage Neutre versus Visage Joie » met évidence une différence 

significative (p<0,0005) d’activation entre les sujets témoins et les sujets avec autisme du 

cuneus droit, du gyrus parahippocampique gauche et de l’insula droite (Tableau 5). 

Les sujets avec autisme activent significativement plus que les sujets témoins le 

cuneus droit (Figure 82 & Figure 83) en réponse aux visages exprimant la joie qu’aux visages 

neutres.  

 
 

 

 

 

 

 

 

Figure 82 : Cuneus droit – Sujets témoins 
versus Sujets avec autisme – « Visage 
Neutre versus Visage Joie » 

Activation (p=-4,41) du cuneus droit (x=6,9 ; y=--

98,2 ; z=17,8) obtenue lors du contraste « Visage 

Neutre versus  Visage Joie  » entre les sujets 

témoins et les sujets avec autisme (seuil : 1.10-3, non 

corrigé). 
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Figure 83 : analyse individuelle – Cuneus 
droit 

Moyennes (--- pour les témoins et --- pour les sujets 

avec autisme)  ± l’écart-type (….. pour les témoins et 
….. pour les sujets avec autisme) de l’activation du 

cuneus obtenue lors du contraste « Visage Neutre 

versus Visage Joie » entre les sujets témoins (●) et 

les sujets avec autisme (�). 

 

 

Les sujets témoins activent significativement plus le gyrus parahippocampique gauche 

que les sujets avec autisme en réponse aux visages joyeux comparés aux visages neutres 

(Figure 84 & Figure 85).   

Enfin, les sujets avec autisme activent significativement plus l’insula droite que les 

sujets témoins en réponse aux visages joyeux comparés aux visages neutres (Figure 86 & 

Figure 87).   

 
 

 

 

 

 
 
 

Figure 84 : Gyrus parahippocampique 
gauche – Sujets témoins versus Sujets avec 
autisme – « Visage Neutre versus Visage 
Joie » 

Activation (p=4,55) du gyrus parahippocampique 

gauche (x=-18,8 ; y=--24,8 ; z=-10,5) obtenue lors du 

contraste « Visage Neutre versus  Visage Joie  » 

entre les sujets témoins et les sujets avec autisme 

(seuil : 1.10-3, non corrigé). 
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Figure 85 : Analyse individuelle - Gyrus 
parahippocampique gauche  

Moyennes (--- pour les témoins et --- pour les sujets 

avec autisme)  ± l’écart-type (….. pour les témoins et 
….. pour les sujets avec autisme) de l’activation du 

gyrus parahippocampique gauche obtenue lors du 

contraste « Visage Neutre versus Visage Joie » entre 

les sujets témoins (●) et les sujets avec autisme 

(�). 

 
 

 

 

 

 

 
 

Figure 86 : Insula droite – Sujets témoins 
versus Sujets avec autisme – « Visage 
Neutre versus Visage Joie » 

Activation (p=3,09) de l’insula droite (x=45,5; y=9 ; 

z=13,9) obtenue lors du contraste « Visage 

Neutre versus  Visage Joie  » entre les sujets 

témoins et les sujets avec autisme (seuil : 1.10-3, non 

corrigé). 

 
 

 

 

 

 

 

Figure 87 : Analyse individuelle – Insula 
droite 

Moyennes (--- pour les témoins et --- pour les sujets 

avec autisme)  ± l’écart-type (….. pour les témoins et 
….. pour les sujets avec autisme) de l’activation de 

l’insula droite obtenue lors du contraste « Visage 

Neutre versus Visage Joie » entre les sujets témoins 

(●) et les sujets avec autisme (�). 
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II.D. Sujets témoins & Sujets avec autisme  
 

Les sujets témoins et les sujets avec autisme activent significativement plus (p<0,001) 

le cortex occipital inférieur gauche en réponses aux visages exprimant la joie comparés aux 

visages neutres (Figure 88).  

 
 

 

 

 

 

 
 

Figure 88 : Cortex occipital inférieur 
gauche – Sujets témoins & Sujets avec 
autisme – « Visage Neutre versus Visage 
Joie » 

Activation (p=3,09) du cortex occipital supérieur droit 

(x=45,5; y=9 ; z=13,9) obtenue lors du contraste 

« Visage Neutre versus  Visage Joie  » chez les 

sujets témoins et les sujets avec autisme (seuil : 

1.10-3, non corrigé). 

 

Coordonnées de Talairach Contraste « Visage Neutre versus Visage Joie » 
x y z 

p 

Gyrus fusiforme 43,6 -58,8 -10,5 -3,4 
Gyrus parahippocampique -18,8 -38,6 -14 -4,87 
Hippocampe 7,9 -36 -0,7 -4,07 
Insula 44,5 8 -13,9 -4,7 

Sujets Témoins 

Sillon temporal supérieur 64,3 -47,3 6,1 -4,29 
Cortex cingulaire antérieur -4,9 27,8 -8,1 -4,63 
Cuneus  8,9 -94,3 16,7 -4,67 
Gyrus parahippocampique -18,8 -30,7 -11,1 3,04 

Sujets avec autisme 

Sillon frontal inférieur -41,6 22,5 24,1 -4,41 
Cuneus  6,9 -98,2 17,8 -4,41 
Gyrus parahippocampique -18,8 -24,8 -10,5 4,55 

Sujets avec autisme 
versus 

Sujets témoins Insula 45,5 9 13,9 3,09 
Sujets avec autisme 

& 
Sujets témoins 

Cortex occipital inférieur -20,8 -84 -9,3 -4,42 

Tableau 5 : Activations obtenues lors du contraste « Visage Neutre versus Visage Joie » 

Coordonnées des différentes activations obtenues lors du contraste « Visage Neutre versus  Visage Joie » (seuil : 

1.10-3, non corrigé), chez le sujets témoins, et atteints d’autisme.  

 

 

 



- Résultats & Discussion - 
 

   
 

-Contraste : « Visage neutre versus Visage Triste »- 
  

184 

III. Contraste : « Visage neutre versus  Visage Triste »  
 
 Dans cette partie, nous allons nous intéresser aux activations obtenues en contrastant les 

activations liées à la perception de visages neutres et celle liées à la perception de visages 

exprimant la tristesse. L’intensité de ces activations est représentée par un gradient de couleur.  

 Dans un premier temps, nous allons nous intéresser aux contrastes obtenus chez les 

sujets témoins puis chez les sujets avec autisme. Puis, nous nous intéresserons aux activations 

qui diffèrent significativement entre le groupe de sujets témoins et le groupe de sujets avec 

autisme où une analyse individuelle des scores sera réalisée. Enfin, nous allons également 

nous intéresser aux activations communes entre les deux groupes.  

 

III.A. Sujets témoins  
 

Le contraste « Visage Neutre versus Visage Triste » met évidence une activation 

significativement plus importante (p<0,001) de l’insula gauche (Figure 89) et du gyrus 

temporal moyen droit (Figure 90) en réponses aux visages tristes comparés aux visages 

neutres. 

 
 

 

 

 

 

 
 
 
 

Figure 89 : Insula gauche – Sujets témoins – 
« Visage Neutre versus Visage Triste » 

Activation (p=-2,85) de l’insula gauche (x=-43,6; y=-

11 ; z=-5,3) obtenue lors du contraste « Visage 

Neutre versus  Visage Triste  » chez les sujets 

témoins (seuil : 1.10-3, non corrigé). 
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Figure 90 : Gyrus temporal moyen droit – 
Sujets témoins – « Visage Neutre versus 
Visage Triste » 

Activation (p=-2,61) du gyrus temporal moyen droit 

(x=57,4; y=-62,6 ; z=-11,4) obtenue lors du contraste 

« Visage Neutre versus  Visage Triste  » chez les 

sujets témoins (seuil : 1.10-3, non corrigé). 

 
 
 

III.B. Sujets avec autisme  
 

Le contraste « Visage Neutre versus Visages Triste » met évidence une activation 

significativement plus importante (p<0,001) du sillon frontal inférieur gauche (Figure 91) 

en réponse aux visages neutres comparés aux visages tristes est observée.  

 
 

 

 

 

 

 
 

Figure 91 : Sillon frontal inférieur gauche – 
Sujets avec autisme – « Visage Neutre 
versus Visage Triste » 

Activation (p=-3,49) du cortex préfrontal dorsolatéral 

gauche (x=-41,6; y=39,6 ; z=14,6) obtenue lors du 

contraste « Visage Neutre versus  Visage Triste  » 

chez les sujets avec autisme (seuil : 1.10-3, non 

corrigé). 
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III.C. Sujets témoins versus  Sujets avec autisme  
 

Le contraste « Visage Neutre versus Visage Triste » met évidence une différence 

significative (p<0,001) d’activation entre les sujets témoins et avec autisme du cortex 

cingulaire antérieur gauche, du gyrus parahippocampique gauche, du gyrus temporal 

moyen droit et du sillon intrapariétal gauche.  

 

Les sujets avec autisme activent significativement plus le cortex cingulaire 

antérieur gauche (Figure 92 & Figure 93) en réponse aux visages tristes comparés aux 

visages neutres que les sujets avec autisme (Tableau 6). 

 
 

 

 

 

 

 
 

Figure 92 : Gyrus cingulaire antérieur 
gauche – Sujets témoins versus Sujets avec 
autisme – « Visage Neutre versus Visage 
Triste » 

Activation (p=-3,17) du gyrus cingulaire antérieur 

gauche (x=-4,1; y=35,5 ; z=-9,3) obtenue lors du 

contraste « Visage Neutre versus  Visage Triste  » 

entre les sujets témoins et les sujets avec autisme 

(seuil : 1.10-3, non corrigé). 

 
 

 

 

 

 

 

Figure 93 : Analyse individuelle - Cortex 
cingulaire antérieur gauche 

Moyennes (--- pour les témoins et --- pour les sujets 

avec autisme)  ± l’écart-type (….. pour les témoins et 
….. pour les sujets avec autisme) de l’activation du 

cortex cingulaire antérieur gauche obtenue lors du 

contraste « Visage Neutre versus Visage Triste» 

entre les sujets témoins (●) et les sujets avec 

autisme (�). 
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Les sujets avec autisme activent significativement plus le gyrus 

parahippocampique gauche en réponses aux visages neutres qu’en réponse aux visages 

exprimant la tristesse (Figure 94) alors que les sujets témoins ne présentent pas de 

différence d’activation de cette structure. 

 
 

 

 

 

 

 
 

Figure 94 : Gyrus parahippocampique 
gauche – Sujets témoins versus Sujets avec 
autisme – « Visage Neutre versus Visage 
Triste » 

Activation (p=3,05) du gyrus parahippocampique 

gauche (x=-16,8; y=-30,6 ; z=-9,4) obtenue lors du 

contraste « Visage Neutre versus  Visage Triste  » 

entre les sujets témoins et les sujets avec autisme 

(seuil : 1.10-3, non corrigé). 

 
 

 

 

 

 

 

Figure 95 : Analyse individuelle – Gyrus 
parahippocampique gauche 

Moyennes (--- pour les témoins et --- pour les sujets 

avec autisme)  ± l’écart-type (….. pour les témoins et 
….. pour les sujets avec autisme) de l’activation du 

gyrus parahippocampique gauche obtenue lors du 

contraste « Visage Neutre versus  Visage Triste» 

entre les sujets témoins (●) et les sujets avec 

autisme (�). 
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Les sujets témoins activent significativement plus le gyrus temporal moyen droit 

en réponse aux visages tristes comparés aux visages neutres (Figure 96) alors que les 

sujets avec autisme ne présentent aucune différence d’activation de cette structure lors de 

la condition « Visage Neutre versus Visage Triste » (Figure 97). 

 
 

 

 

 

 

 
 

Figure 96 : Gyrus temporal moyen droit – 
Sujets témoins versus Sujets avec autisme – 
« Visage Neutre versus Visage Triste » 

Activation (p=3,02) du gyrus temporal moyen droit 

(x=56,4; y=-63,4 ; z=13,3) obtenue lors du contraste 

« Visage Neutre versus  Visage Triste  » entre les 

sujets témoins et les sujets avec autisme (seuil : 

1.10-3, non corrigé). 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

Figure 97 : Analyse individuelle – Gyrus 
temporal moyen droit 

Moyennes (--- pour les témoins et --- pour les sujets 

avec autisme)  ± l’écart-type (….. pour les témoins et 
….. pour les sujets avec autisme) de l’activation du 

gyrus temporal moyen droit obtenue lors du contraste 

« Visage Neutre versus  Visage Triste» entre les 

sujets témoins (●) et les sujets avec autisme (�). 
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Les sujets avec autisme activent significativement plus le sillon intrapariétal gauche en 

réponse aux visages tristes comparés aux visages neutres (Figure 98) alors que les sujets 

témoins ne présentent pas de différence d’activation de cette structure (Figure 99).  

 

 
 

 

 

 

 

 
 

Figure 98 : Sillon intrapariétal gauche – 
Sujets témoins versus Sujets avec autisme – 
« Visage Neutre versus Visage Triste » 

Activation (p=-4,28) du sillon intrapariétal gauche 

(x=-40,6; y=-33,5 ; z=48,7) obtenue lors du contraste 

« Visage Neutre versus  Visage Triste  » entre les 

sujets témoins et les sujets avec autisme (seuil : 

1.10-3, non corrigé). 

 
 

 

 

 

 

 

 

Figure 99 : Analyse individuelle – Sillon 
intrapariétal gauche 

Moyennes (--- pour les témoins et --- pour les sujets 

avec autisme)  ± l’écart-type (….. pour les témoins et 
….. pour les sujets avec autisme) de l’activation du 

sillon intrapariétal obtenue lors du contraste « Visage 

Neutre versus  Visage Triste» entre les sujets 

témoins (●) et les sujets avec autisme (�). 
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III.D. Sujets témoins & Sujets avec autisme  
 
 
 Les sujets témoins et les sujets avec autisme activent significativement plus (p<0,001) le 

gyrus temporal moyen droit (Figure 100) et le lobule frontal moyen gauche (Figure 101) en 

réponse aux visages tristes comparés aux visages neutres. 

 
 

 

 

 

 

 

 
 

Figure 100 : Gyrus temporal moyen droit – 
Sujets témoins & Sujets avec autisme – 
« Visage Neutre versus Visage Triste » 

Activation (p=-4,2) du gyrus temporal moyen droit 

(x=49,9; y=--54,9 ; z=-10,7) obtenue lors du 

contraste « Visage Neutre versus  Visage Triste  » 

chez les sujets témoins et les sujets avec autisme 

(seuil : 1.10-3, non corrigé). 

 
 

 

 

 

 

 
 

Figure 101 : Lobule frontal moyen gauche – 
Sujets témoins & Sujets avec autisme – 
« Visage Neutre versus Visage Triste » 

Activation (p=-3,17) du lobule frontal moyen gauche 

(x=-47,5; y=-13,5 ; z=36,2) obtenue lors du contraste 

« Visage Neutre versus  Visage Triste  » chez les 

sujets témoins et les sujets avec autisme (seuil : 

1.10-3, non corrigé). 
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Coordonnées de Talairach Contraste « Visage Neutre versus Visage Triste » 

x y z 
p 

Insula -43,6 -11 -5,3 -2,85 Sujets Témoins 
Gyrus temporal moyen 57,4 -62,6 11,4 -2,61 

Sujets avec autisme Sillon frontal inférieur -41,6 39,6 14,6 -3,49 
Cortex cingulaire antérieur -4,1 35,5 -9,3 -3,17 
Gyrus parahippocampique -16,8 -30,6 -9,4 3,05 
Gyrus temporal moyen 56,4 -63,4 13,3 3,02 

Sujets avec autisme 
versus 

Sujets témoins 
Sillon intrapariétal -40,6 -33,5 48,7 -4,28 
Gyrus temporal moyen  49,5 -54,9 -10,7 -4,2 Sujets avec autisme 

& 
Sujets témoins 

Lobule frontal moyen -47,5 13,5 36,2 3,17 

Tableau 6 : Activations obtenues lors du contraste « Visage Neutre versus Visage Triste » 

Coordonnées des différentes activations obtenues lors du contraste « Visage Neutre versus  Visage Triste » (seuil : 

1.10-3, non corrigé), chez le sujets témoins, et atteints d’autisme.  

 

IV. Contraste : « Visage neutre versus  Avatar »  
 
 Nous allons enfin, nous intéresser aux activations obtenues en contrastant les activations 

liées à la perception de visages neutres et celle liées à la perception de visages virtuels 

(avatars). L’intensité de ces activations est représentée par un gradient de couleur. Nous allons 

nous intéresser aux contrastes obtenus chez les sujets témoins puis chez les sujets avec 

autisme. Puis, nous nous intéresserons aux activations qui diffèrent significativement entre le 

groupe de sujets témoins et le groupe de sujets avec autisme où une analyse individuelle des 

scores sera réalisée. Enfin, nous allons également nous intéresser aux activations communes 

entre les deux groupes.  

 

IV.A. Sujets témoins  
 
 Le contraste « Visage Neutre versus Avatar » met évidence une activation 

significativement plus importante (p<0,001) du gyrus frontal moyen antérieur gauche (Figure 

102), du gyrus fusiforme droit (Figure 103) et du gyrus occipital inférieur gauche (Figure 

104) en réponse aux avatars comparés aux visages.  
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Figure 102 : Gyrus frontal moyen antérieur 
gauche – Sujets témoins – « Visage Neutre 
versus Avatar » 

Activation (p=-5,93) du gyrus frontal moyen antérieur 

gauche (x=-37,6; y=57,5 ; z=3,6) obtenue lors du 

contraste « Visage Neutre versus  Avatar » chez les 

sujets témoins (seuil : 1.10-3, non corrigé). 

 
 

 

 

 

 

 
 
 

 

Figure 103 : Gyrus fusiforme droit – Sujets 
témoins – « Visage Neutre versus Avatar » 

Activation (p=-2,87) du gyrus fusiforme droit (x=48,5; 

y=-56,6 ; z=-5,4) obtenue lors du contraste « Visage 

Neutre versus  Avatar » chez les sujets témoins 

(seuil : 1.10-3, non corrigé). 

 
 

 

 

 

 

 
 
 

 

Figure 104 : Gyrus occipital inférieur 
gauche – Sujets témoins – « Visage Neutre 
versus Avatar » 

Activation (p=-3,88) du occipital inférieur gauche (x=-

33,7; y=-71,5 ; z=-11,6) obtenue lors du contraste 

« Visage Neutre versus  Avatar » chez les sujets 

témoins (seuil : 1.10-3, non corrigé). 
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IV.B. Sujets avec autisme  
 

Le contraste « Visage Neutre versus Avatar » met évidence une activation 

significativement plus importante (p<0,0005) de l’amygdale bilatérale (Figure 105), du 

cortex occipital gauche (Figure 106) et du gyrus pariétal inférieur gauche (Figure 107) en 

réponse aux avatars comparés aux visages (Tableau 7).  

 
 

 

 

 

 

 
 

Figure 105 : Amygdale bilatérale – Sujets 
avec autisme – « Visage Neutre versus 
Avatar » 

Activation (p=-3,9 et p=-4,3) de l’amygdale droite 

(x=24,8 ; y=-0,1 ; z=-21) et gauche (x=-25,7; y=-0,2 ; 

z=-22,7) obtenue lors du contraste « Visage 

Neutre versus  Avatar » chez les sujets avec autisme 

(seuil : 1.10-3, non corrigé). 

 
 

 

 

 

 

 
 

Figure 106 : Cortex occipital gauche – 
Sujets avec autisme – « Visage Neutre 
versus Avatar » 

Activation (p=-4,91 et p=-4,32) du cortex occipital 

gauche (x=-29,7; y=-84,2 ; z=24,5 et x=-38,6 ; y=-

85,1 ; z=7,9) obtenue lors du contraste « Visage 

Neutre versus  Avatar » chez les sujets avec autisme 

(seuil : 1.10-3, non corrigé). 
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Figure 107 : Gyrus pariétal inférieur gauche 
– Sujets avec autisme – « Visage Neutre 
versus Avatar » 

Activation (p=-4,91) du gyrus pariétal inférieur 

gauche (x=-59,4; y=-21,5 ; z=36,1) obtenue lors du 

contraste « Visage Neutre versus  Avatar » chez les 

sujets avec autisme (seuil : 1.10-3, non corrigé). 

 

IV.C. Sujets témoins versus  Sujets avec autisme  
 

Le contraste « Visage Neutre versus Avatar » met évidence une différence 

d’activation significative (p<0,01) entre les sujets témoins et les sujets avec autisme de 

l’amygdale bilatérale (Figure 108) et du gyrus pariétal inférieur gauche (Figure 110).  

Les sujets avec autisme activent significativement plus l’amygdale de façon 

bilatérale (Figure 109) et le cortex pariétal gauche (Figure 111) en réponse aux avatars 

comparés aux visages alors que ces activations n’apparaissent pas lors de ce contraste 

chez les sujets témoins (Tableau 7).  

 
 

 

 

 

 

 
 

Figure 108 : Amygdale bilatérale – Sujets 
témoins versus Sujets avec autisme – 
« Visage Neutre versus Avatar » 

Activation (p=-3,2 et p=-3,68) de l’amygdale droite 

(x=22,8 ; y=2,8 ; z=-22) et gauche (x=-26,7; y=-1,1 ; 

z=21,8) obtenue lors du contraste « Visage 

Neutre versus  Avatar » entre les sujets témoins et 

les sujets avec autisme (seuil : 1.10-2, non corrigé). 
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Figure 109 : Analyse individuelle – 
Amygdale bilatérale 

Moyennes (--- pour les témoins et --- pour les sujets 

avec autisme)  ± l’écart-type (….. pour les témoins et 
….. pour les sujets avec autisme) de l’activation de 

l’amygdale bilatérale obtenue lors du contraste 

« Visage Neutre versus Avatar» entre les sujets 

témoins (●) et les sujets avec autisme (�). 

 
 

 

 

 

 

 
 

Figure 110 : Gyrus pariétal inférieur gauche 
– Sujets témoins versus Sujets avec autisme 
– « Visage Neutre versus Avatar » 

Activation (p=-4,66) du gyrus pariétal inférieur 

gauche (x=-56,4; y=-21,5 ; z=35,2) obtenue lors du 

contraste « Visage Neutre versus  Avatar » entre les 

sujets témoins et les sujets avec autisme (seuil : 

1.10-2, non corrigé). 

 
 

 

 

 

 

 

 

Figure 111 : Analyse individuelle – Gyrus 
pariétal inférieur gauche 

Moyennes (--- pour les témoins et --- pour les sujets 

avec autisme)  ± l’écart-type (….. pour les témoins et 
….. pour les sujets avec autisme) de l’activation du 

gyrus pariétal inférieur gauche obtenue lors du 

contraste « Visage Neutre versus Avatar» entre les 

sujets témoins (●) et les sujets avec autisme (�). 
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IV.D. Sujets témoins & Sujets avec autisme  
 

Les sujets témoins et les sujets avec autisme activent significativement plus (p<0,001) le 

cortex occipital gauche (Figure 112) et le gyrus fusiforme bilatéral (Figure 113) en réponses 

aux avatars comparés aux visages.  

 
 

 

 

 

 

 
 

Figure 112 : Cortex occipital gauche – 
Sujets témoins & Sujets avec autisme – 
« Visage Neutre versus Avatar » 

Activation (p=-5,94) du cortex occipital gauche (x=-

31,7; y=-89,1 ; z=4,5) obtenue lors du contraste 

« Visage Neutre versus  Avatar » chez les sujets 

témoins et les sujets avec autisme (seuil : 1.10-3, non 

corrigé). 

 
 

 

 

 

 

 
 

Figure 113 : Gyrus fusiforme bilatéral – 
Sujets témoins & Sujets avec autisme – 
« Visage Neutre versus Avatar » 

Activation (p=-5,17 et p=-5,97)) du gyrus fusiforme 

droit (x=26,7 ; y=-65,7 ; z=-11,9) et gauche (x=-25,7; 

y=-50,2 ; z=-13,5) obtenue lors du contraste « Visage 

Neutre versus  Avatar » chez les sujets témoins et 

les sujets avec autisme (seuil : 1.10-3, non corrigé). 

 



- Résultats & Discussion - 
 

   
 

-Discussion- 
  

197 

 

Coordonnées de Talairach Contraste « Visage Neutre versus Avatar » 
x y z 

p 

Cortex frontal antérieur -37,6 57,5 3,6 -5,93 
Cortex occipital inférieur -33,7 -71,5 -11,6 -3,88 Sujets Témoins 
Gyrus fusiforme 48,5 -56,6 -5,4 -2,87 

24,8 -0,1 -21 -3,9 Amygdale 
-25,7 -0,2 -22,7 -4,3 
-29,7 -84,2 24,5 -4,91 

Cortex occipital 
-38,6 -85,1 7,9 -4,32 

Sujets avec autisme 

Gyrus pariétal inférieur -59,4 -21,5 36,1 -3,44 
22,8 2,8 -22 -3,2 Amygdale 
-26,7 -1,1 -21,8 -3,68 

Sujets avec autisme 
versus 

Sujets témoins Gyrus pariétal inférieur -56,4 -21,5 35,2 -4,66 
Cortex occipital  -31,7 -89,1 4,5 -5,94 

26,7 -65,7 -11,9 -5,17 
Sujets avec autisme 

& 
Sujets témoins Gyrus fusiforme 

-25,7 -50,2 -13,5 -5,97 

Tableau 7 : Activations obtenues lors du contraste « Visage Neutre versus Avatar » 

Coordonnées des différentes activations obtenues lors du contraste « Visage Neutre versus Avatar » (seuil : 1.10-3, non 

corrigé), chez le sujets témoins, et atteints d’autisme.  

 

V. Discussion  
 

V.A. Perception d’un visage  
 

V.A.1. Sujets témoins 
 

Le contraste entre un visage neutre et une image neutre, a permis de mettre en 

évidence les activations liées à la perception d’un visage. Chez le sujet témoin, la perception 

d’un visage active le sillon temporal supérieur postérieur bilatéral, le gyrus fusiforme droit, le 

gyrus occipital inférieur droit et la jonction occipito-pariéto-temporale droite. D’une façon 

générale l’ensemble des activations est principalement latéralisé à droite et cette observation 

est à mettre en relation avec l’hypothèse d’un traitement préférentiel de l’information faciale 

par l’hémisphère droit (Horwitz et al., 1992; Rhodes, 1993; Haxby et al., 1995; Kingstone et 

al., 2000; Puce et al., 2000; Watanabe et al., 2001; Pelphrey et al., 2004).  
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a) Activations communes au modèle de perception des visages de Gobbini et Haxby 
 

- Système principal 
 

� Le gyrus fusiforme 
 

Nous avons tout d’abord obtenu une activation du gyrus fusiforme, cette activation 

plus postérieur à ce qui est généralement observé dans la littérature pourrait néanmoins 

correspondre à l’aire fusiforme des visages (Fusiforme Face Area : FFA) qui s’active de façon 

spécifique en réponse aux visages (Grill-Spector et al., 2004). Cette région est classiquement 

impliquée dans le traitement des visages (Haxby et al., 1991; Sergent et al., 1992; Haxby et 

al., 1994; Malach et al., 1995; Puce et al., 1995; Puce et al., 1996; Courtney et al., 1997; 

Hoffman & Haxby, 2000; Hadjikhani & de Gelder, 2002) en participant à la reconnaissance 

de l’identité. Néanmoins, l’activation de cette structure dans notre étude est relativement 

faible et est plus postéieure à celles retrouvées dans les études citées précedemment. Ce 

résultat peut être attribuée à la constitution de notre base de donnée, où le choix des stimuli a 

été optimisé pour une exploitation avec d’autres méthode que l’IRM, par exemple le matériel 

de suivi du regard. Les scènes neutres choisies pour entrer dans la constitution de la base de 

donnée, sont plus complexes que les stimuli classiquement utilisés dans les études 

fonctionnelles visant à mettre en évidence la FFA. Ces images neutres s’inscrivaient dans un 

protocole plus large où des scènes joyeuses et tristes étaient également présentent. Ce 

protocole était destiné à la fois à une étude comportementale et fonctionnelle, et la nécessité 

d’avoir des scènes de complexité équivalente s’est imposée pour ne pas induire de biais. Il est 

probable que l’usage de stimuli ne présentant que des bâtiments aurait permis une activation 

plus intense et plus proche de ce qui est classiquement observé pour la FFA.  

 
� Le gyrus occipital inférieur 

 
En plus du gyrus fusiforme nous avons observé une activation du gyrus occipital 

inférieur droit en réponse aux visages. Cette structure appartient également au système 

principal du modèle de Gobbini et Haxby (Gobbini & Haxby, 2007) et participe au traitement 

des visages (Puce et al., 1996; Halgren et al., 1999; Haxby et al., 1999; Haxby et al., 2000; 

Hoffman & Haxby, 2000; Lerner et al., 2001; Levy et al., 2001; Hadjikhani & de Gelder, 

2002)  (Kanwisher et al., 1997; Haxby et al., 2000; Hadjikhani & de Gelder, 2002; Haxby et 

al., 2002; Rossion et al., 2003; Winston et al., 2004; Ishai et al., 2005). Cette aire occipitale 

est également appelée OFA (Occipital Face area), est spécifique des visages (Halgren et al., 
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1999) et serait également impliquée dans les processus d’expertises des visages (Gauthier et 

al., 2000). 

 
� Le sillon temporal supérieur (partie postérieure)  

 
Le  sillon temporal supérieur est généralement impliqué dans une large gamme de 

processus associés à la théorie de l’esprit, et plus particulièrement à la représentation de 

l’action faciale comme par exemple les expressions faciale (Calder & Young, 2005). Bien que 

souvent associé au traitement de l’expression faciale (dans sa partie moyenne), le STS 

(postérieur) est également impliqué dans le traitement des caractéristiques du visage (Winston 

et al., 2004). Dans notre étude la localisation très postérieure de l’activation correspond à la 

zone du STS impliqué dans ce traitement de la caractéristique du visage et impliqué dans la 

reconnaissance de l’identité. Cette perception de l’identité faciale, basée sur les aspects 

structuraux du visage, sont davantage dépendants de l’activité de structures comme le gyrus 

occipital inférieur ou le gyrus fusiforme que de celle du STS (Hoffman & Haxby, 2000). 

Néanmoins des études faites chez le singe dans une région analogue du STS humain (le gyrus 

temporal inférieur) (Hasselmo et al., 1989) montrent une activation neuronale en réponse à 

différents visages suggérant une implication de ces neurones dans la perception de l’identité 

faciale (Perrett et al., 1984, 1985). Ces résultats sont par ailleurs confirmés par des études 

réalisées chez des patients prosopagnosiques cérébro-lésés (Damasio et al., 1982; Tranel et 

al., 1988; Farah, 1996) et enrichissent les données concernant le rôle du STS postérieur dans 

le traitement de l’information faciale.  

 

- Le système étendu 
 

Aucune activation n’a été observée au niveau du système étendu (gyrus paracingulaire 

antérieur, cortex temporal antérieur, STS moyen, précunéus, amygdale, insula, striatum). Ce 

résultat peut être lié à la nature de nos stimuli, des visages neutres statiques ne mettent pas en 

jeu le système étendu du traitement des visages principalement impliqué dans l’attribution 

d’états mentaux (entre autre via la perception des mouvements faciaux) et des expressions 

émotionnelles.  
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b) Les aires supplémentaires 
 

- La jonction occipito-pariéto-temporale 
 

La jonction occipito-pariéto-temporale droite est impliquée le traitement des 

informations présumées et participe à l’élaboration de la théorie de l’esprit (Aichhorn et al., 

2008). Certains auteurs suggèrent que la jonction occipito-pariéto-temporale est impliquée 

uniquement dans les phases préliminaires de la cognition sociale et faciliterait ainsi la théorie 

de l’esprit mais n’interviendrait pas dans le raisonnement lui-même (Gallagher & Frith, 

2003). D’autres en revanche affirment au contraire qu’une région de la jonction occipito-

pariéto-temporale est sélectivement impliquée dans la représentation des états mentaux 

d’autrui (Saxe & Kanwisher, 2003; Saxe & Wexler, 2005). L’activation de cette jonction 

occipito-pariéto-temporale suggère que la perception d’un visage neutre entraîne la mise en 

jeu de la théorie de l’esprit. C'est-à-dire que la perception de visages statiques sans expression 

émotionnelle, induit une certaine forme de cognition sociale et ainsi les sujets témoins de 

notre étude chercheraient à évaluer les états mentaux de ces visages. Cet effet peut être lié au 

caractère énigmatique des visages neutres utilisés, comme pour les images neutres, la 

validation de ces visages s’est révélée particulièrement ardue. Contrairement aux visages 

émotionnels, la plupart des visages neutres présentés ont été mal reconnu, et fréquemment il 

leur a été attribués une émotion quelconque (tristesse, colère, joie …etc). L’absence 

d’expression émotionnelle s’avère être l’état le moins écologique du visage, surtout en face à 

face. Il est donc possible que cet état, peu engagé vers l’interaction, soit ambigu et soulève 

des interrogations sur l’état interne de l’autre chez nos sujets témoins.   

Cette jonction occipito-pariéto-temporale (surtout droite) est également impliquée 

dans un réseau participant à l’exploration visuelle notamment en permettant la détection des 

stimuli environnementaux saillants (Knight et al., 1989) et s’intègre à la fois dans un réseau 

multimodal répondant aux changements des stimuli (visuels, auditifs et tactiles) (Downar et 

al., 2000) et dans un réseau impliqué dans l’orientation attentionnelle et la recherche visuelle 

(Himmelbach et al., 2006) comprenant entre autre le lobule pariétale supérieur et le sulcus 

intrapariétal (Corbetta et al., 1995; Donner et al., 2000; Hopfinger et al., 2000; Donner et al., 

2002; Gitelman et al., 2002; Nobre et al., 2002; Donner et al., 2003; Muller et al., 2003; 

Makino et al., 2004). Comme cela a été montré au cours de notre étude sur le comportement 

oculaire, les visages induisent une exploration visuelle stratégique et organisée. Cette 

exploration visuelle particulière dont les visages bénéficient pourrait être associée à 
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l’activation de la jonction occipito-pariéto-temporal dont l’activité orienterait l’attention vers 

les éléments saillants du visage.  

 

V.A.2. Sujets avec autisme 
 

Chez les sujets avec autisme nous avons mis en évidence une activation du gyrus 

temporal moyen gauche, du cortex pariétal supérieur droit ainsi qu’une activation bilatérale du 

sillon temporal supérieur.  

 
a) Activations communes au modèle de perception des visages de Gobbini et Haxby 

 
- Système principal 

 
� Le gyrus fusiforme 

 
Chez les sujets avec autisme nous n’avons pas observé d’activation du gyrus fusiforme 

en réponse aux visages. Ce résultats est en accord avec ce qui est classiquement rapporté dans 

la littérature où une hypoactivation du gyrus fusiforme et plus exactement de l’aire fusiforme 

des visages est rapportée dans la pathologie autistique (Schultz et al., 2000a; Pierce et al., 

2001; Frith, 2003). Néanmoins une étude de neuroimagerie a mis en évidence une activation 

identique de la FFA chez les sujets sains ou avec autisme (Hadjikhani et al., 2004b) suggérant 

un fonctionnement intact de cette structure en réponse aux visages et mettant un cause des 

différences méthodologiques pour expliquer ces divergences. Hadjikhani et son équipe ont 

utilisé un équipement avec un plus fort champ magnétique (3 T) avec un plus haut rapport 

signal/bruit (Takahashi et al., 2003) qui a maximisé la probabilité de détecter des signaux au 

niveau de la FFA, alors que dans notre étude comme dans celle de Schultz (Schultz et al., 

2000b) et Pierce (Pierce et al., 2001), un imageur à 1,5T a été utilisé. Mais ces résultats 

semblent davantage liés au paradigme expériental optimisé de façon à focaliser l’attention des 

sujets sur les stimuli. Or il a également été montré que l’activation de la FFA est positivement 

corrélée au temps de fixation de la région des yeux (Davidson & Dalton, 2003), par 

conséquent si l’attention des sujets est davantage focalisé sur les visages, il est possible que 

l’activation de la FFA soit plus importante. Par ailleurs, cette observation tend à suggérer que 

la FFA est fonctionnel chez les sujets avec autisme et que l’utilisation de protocle 

expérimentaux adapté permet de le mettre en évidence. De plus si la FFA est fonctionnelle, 

cela suggère que sa non activation est principalement liée à un défaut attentionnel plutôt qu’à 

une altération fonctionnelle.  
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L’hypoactivation du fusiforme observé dans notre étude pourrait s’expliquer par un 

non développement de la capacité d’expertise de la FFA envers les visages. Certains auteurs 

suggèrent que cette FFA n’est pas strictement impliquée dans le traitement des visages mais 

serait spécialisée dans le traitement des stimuli saillants (comme les visages chez les sujets 

sains) et participerait donc au développement d’une capacité d’expertise vis-à-vis de certains 

stimuli, principalement les visages mais également d’autre catégorie de stimuli (comme les 

oiseaux, ou les voitures chez les  passionnés) (Gauthier et al., 2000). Le non-développement 

de cette expertise serait soit lié à une privation perceptuelle comme le suggère des études 

faites chez des sujets présentant une prosopagnosie (McConachie, 1976; Kracke, 1994; 

Barton et al., 2003; Pietz et al., 2003), une cécité visuelle (Andersen et al., 1984; Goodman & 

Ashby, 1990; Cass et al., 1994; Brown et al., 1997) ou une agnosie visuelle aperceptive 

(Mottron et al., 1997; Jambaque et al., 1998) et l’absence d’exposition aux stimuli « visages » 

induirait un déficit d’expertise. Ou inversement, en dehors d’un déficit perceptuel, chez les 

sujets ayant un trouble de la socialisation, l’acquisition de la capacité d’expertise serait 

initialement compromise par un déficit attentionnel envers les stimuli (Trepagnier, 1998; 

Elgar & Campbell, 2001b, a; Grelotti et al., 2002). En d’autres termes, ce non développement 

de la capacité d’expertise envers les visages chez les sujets avec autisme serait soit lié au fait 

qu’il ne perçoivent pas les stimuli correctement soit au fait qu’ils ne s’intéressent pas aux 

stimuli d’un point de vue attentionnel et qu’ils ne deviennent pas experts dans le domaine des 

visages. Le développement de cette expertise serait dépendant d’une modulation 

amygdalienne dont les multiples connexions avec les aires visuelles ventrales (Aggleton, 

1993) et son rôle dans l’éveil émotionnel vis-à-vis des stimuli saillants tels que les visages 

(Aggleton, 1993; Ono et al., 1995; Breiter et al., 1996; Fried et al., 1997; Adolphs et al., 

1998), motiveraient le développement de cette capacité d’expertise.  

 

� Le sillon temporal supérieur 
 

L’activation du sillon temporal est en accord avec le modèle d’Haxby et Gobbini. Le 

sillon temporal supérieur participe dans sa partie la plus postérieure à la perception des 

variations morphologiques des éléments du visage, et dans une partie plus antérieure il 

participe à la détection du mouvement des yeux et de la bouche ainsi qu’à l’attribution des 

états mentaux (Haxby et al., 2000; Gobbini & Haxby, 2007). Il semble donc que cette partie 

postérieure du sillon temporal supérieur, intégrant le système principal du modèle de Gobbini 

et Haxby soit préservée chez les sujets avec autisme. Il est intéressant de noter que la partie la 
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plus antérieure du STS intégrant le système secondaire, présente à la fois des anomalies 

anatomiques et fonctionnelles chez les sujets atteints d’autisme (Boddaert et al., 2004). Une 

étude réalisée chez l’enfant a montré une diminution de la concentration de matière grise au 

niveau du sillon temporal supérieur chez les enfants atteints d’autisme (Boddaert et al., 2004) 

associée à une hypoactivation (Hadjikhani et al., 2007) et à une hypoperfusion sanguine 

temporale bilatérale (Ohnishi et al., 2000; Zilbovicius et al., 2000). D’ailleurs des études de 

neuroimagerie ont montré une association entre les anomalies du lobe temporal et l'apparition 

de l'autisme secondaire (c'est-à-dire lorsque la pathologie se développe subitement après une 

évolution normale de l’enfant âgé d’environ 1 an) (Chugani et al., 1996; Bolton & Griffiths, 

1997). Nos travaux suggèrent que la partie la plus postérieure du sillon temporale supérieur 

demeure fonctionnelle chez les sujets avec autisme. 

 

- Système étendu 
 

Comme chez le sujets témoins, nous n’avons pas observé d’activation des aires du 

système étendu dont le rôle est principalement orienté vers l’identification des visages et la 

perception des expressions émotionnelles. 

 

b) Aires supplémentaires 
 

- Cortex occipito-temporal moyen gauche 
 

Nous avons également observé une activation du gyrus temporal moyen gauche. Il est 

fréquent d’observer chez les sujets avec autisme un pattern d’activation atypique, recrutant 

des aires inhabituelles, comparés aux sujets témoins. Des activations atypiques temporales 

sont généralement rapportées chez les sujets avec autisme. Par exemple, lors de la perception 

de visages, des études ont montré que les sujets avec autisme activaient davantage le gyrus 

temporal inférieur droit que le gyrus fusiforme droit pour discriminer les visages (Schultz et 

al., 2000b). Les travaux de Schultz suggèrent que cette zone temporale correspond à une aire 

normalement impliquée dans le traitement des objets. L’activation temporale observée dans 

nos travaux ne correspond pas exactement à celle des travaux de Schultz où l’activité 

neuronale observée s’intègre dans le cortex occipito-temporal ventral. Dans notre étude 

l’activation temporale semble proche d’une région du cortex occipito-temporal dorsal 

s’activant en réponse aux objets : le sulcus occipital inférieur (Hasson et al., 2003) et suggère 
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également le recrutement d’aires normalement impliquées dans le traitement des objets lors de 

la perception des visages chez les sujets avec autisme. 

 
- Lobule  pariétal supérieur droit 

 
Nous avons également observé chez les sujets avec autisme une activation du lobule 

pariétal supérieur droit en réponse aux visages comparés aux images. Ce lobule pariétal 

supérieur est habituellement activé lors d’une tâche impliquant la perception visuelle spatiale 

(Critchley, 1953; Haxby et al., 1994) mais participe également à la poursuite oculaire et plus 

particulièrement aux saccades oculaires (Andersen, 1987; Colby et al., 1993). Les saccades 

oculaires sont des mouvements rapides des yeux permettant de placer le stimulus dans l’axe 

optique dont la projection sur la macula correspond à la fovéa, c'est-à-dire la zone centrale de 

la rétine où la vision des détails est la plus précise. Le cortex pariétal supérieur ne génère pas 

à lui seul les saccades et s’intègre dans un réseau plus large recrutant des aires du cortex 

frontal et prémoteur spécifiquement impliquées dans les mouvements oculaires à savoir : 

l’aire frontale des yeux ou FEF (Frontal Eye Field) et l’aire supplémentaire des yeux ou SEF 

(Supplementary Eye Fields) (Schall et al., 1993). La FEF reçoit des projections de 

nombreuses structures sous corticales : le cervelet (Keller, 1989), le tronc cérébral (Hepp et 

al., 1989), le striatum (Hikosaka et al., 1989) et le thalamus (Schlag-Rey & Schlag, 1984). 

Cette activation du lobule pariétal supérieur observée dans nos travaux peut être mise en 

relation avec son rôle dans la génération des saccades oculaires. Lors de notre étude 

comportementale nous avons mis en évidence un comportement visuel exploratoire supérieur 

chez les sujets avec atteints d’autisme lors de l’exploration des visages. Cette vitesse 

supérieure associée à un plus grand nombre de saccades pourrait induire une activation plus 

forte des aires impliquées dans les mouvements oculaires et principalement dans les saccades 

oculaires. Cela suggèrerait également que cette activation plus forte du lobule pariétal 

supérieur en réponse aux visages comparées aux images, serait relative à une vitesse 

d’exploration oculaire plus importante lors de l’exploration des visages uniquement. 

L’évaluation de la vitesse d’exploration oculaire lors de la perception de stimuli autres que 

des visages s’avèrent désormais nécessaire pour corroborer cette hypothèse.   
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V.A.3. Comparaison entre les sujets témoins et les sujets avec autisme 
 

- Les activations communes entre les sujets témoins et les sujets avec autisme 
 

L’évaluation des aires d’activations communes entre les sujets témoins et les sujets 

avec autisme en réponse aux visages met en évidence une activation commune du sillon 

temporal supérieur postérieur. Cette partie postérieure du sillon temporal supérieur 

principalement impliquée dans la perception des caractéristiques des visages (impliqués dans 

les processus d’identification) semble donc intacte et fonctionnelle chez les sujets atteints 

d’autisme lors de la perception de visage.  

D’autre part, l’évaluation des aires d’activations communes entre les sujets témoins et 

les sujets avec autisme en réponse aux images a permis de mettre en évidence une forte 

activation de l’ensemble de la voie ventrale du système visuel. Cette forte activation du 

système visuelle en réponse aux images comparés aux visages est principalement liée à la 

complexité des images neutres (pour la plupart des scènes visuelles comprenant des 

bâtiements, rue …) comparés aux visages neutres conduisant à un nombre plus importante 

d’information visuelle à traiter. Cette activation du réseau est certes diminuée chez les sujets 

avec autisme mais néanmoins fonctionnelle et montre que le système visuel est intact chez les 

sujets atteints d’autisme concernant la perception des scènes visuelles et par conséquent 

révèle un déficit spécifique de la perception des visages chez ces sujets. 

 
- Les activations divergentes entre les sujets témoins et les sujets avec autisme 

 
La comparaison entre les sujets témoins et avec autisme a permis de mettre en 

évidence que les sujets témoins activaient davantage le gyrus fusiforme droit en réponse aux 

visages qu’en réponse aux images alors que les sujets avec autisme activent moins cette 

structure en réponse aux visages qu’en réponse aux images. Ce résultat est en accord avec 

ceux classiquement trouvés dans la littérature où une hypoactivation du gyrus fusiforme et 

plus exactement de l’aire fusiforme des visages est observée chez les sujets avec autisme 

(Schultz et al., 2000a; Pierce et al., 2001; Frith, 2003). Et cette anomalie pourrait sous tendre 

les difficultés rencontrées par les sujets avec autisme lors du traitement des visages et plus 

particulièrement lors de la mémorisation des visages (Hauk et al., 1998), de la reconnaissance 

des visages (Langdell, 1978b; Boucher & Lewis, 1992; Boucher et al., 1998).  

Les sujets avec autisme activent plus l’insula gauche et l’amygdale gauche en réponse 

aux images (comparés aux visages) que les sujets témoins. Ces deux aires cérébrales sont 
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impliquées dans les émotions et leur activation, surtout celle de l’amygdale, pourrait suggérer 

que les sujets avec autisme sont plus attentifs aux images qu’aux visages. L’amygdale joue un 

rôle essentiel dans l’éveil émotionnel (Gaffan et al., 1988; LeDoux, 1996a; Anderson & 

Phelps, 2001), en conséquence, il est possible que cette activation plus importante chez les 

sujets avec autisme puisse à être attribuée à un éveil cortical plus important en réponse aux 

images comparés au visages. Cette observation corrobore les résultats précédemment obtenus 

lors de l’étude comportementale, suggérant que les sujets avec autisme présentaient une 

diminution de l’attention vis-à-vis des visages. 

Nous avons également observé chez les sujets témoins une activation plus importante 

du sillon collatéral en réponse aux images alors que cette activation est moindre chez les 

sujets avec autisme. Cette activation est localisée dans le cortex visuel primaire (Hasnain et 

al., 1998). est relative au le traitement de l’information visuelle et peut s’expliquer par la plus 

grande complexité des images comparés aux visages et donc par la plus grande quantité 

d’information visuelles à traiter. L’hypoactivation de cette région chez les sujets avec autisme 

pourrait être attribuée d’une part à un désintérêt général envers les stimuli.  

Enfin, nous avons mis en évidence que les sujets témoins activaient plus le gyrus 

parahippocampique gauche en réponse aux images (comparés aux visages) que les sujets avec 

autisme. Cette zone du gyrus parahippocampique correspond à une aire spécifiquement 

activée lors de la perception de scènes visuelles et est appelée PPA (Parahippocampic Place 

Aera) (Epstein & Kanwisher, 1998; Epstein et al., 1999). La nature de nos images neutres, 

majoritairement constituées de paysages neutres et de bâtiments explique cette activation plus 

importante chez les sujets témoins. De plus ce résultat suggère que cette aire s’active moins 

en réponse aux images qu’aux visages chez les sujets avec autisme, et que la différence pour 

ces sujets entre un visage et une scène visuelle est moindre que chez les sujets témoins. 
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V.A.4. Conclusion sur la perception d’un visage 
 

Le contraste entre les activations obtenues lors de la perception d’un visage neutre et 

d’une image permet d’identifier les aires impliquées dans le traitement des visages chez les 

sujets témoins et les dysfonctionnements chez les sujets avec autisme. En accord avec les 

études antérieures, nous avons observé une activation en réponse aux visages au niveau du 

gyrus fusiforme, du gyrus occipital inférieur et du sillon temporal supérieur chez les sujets 

témoins, alors que seule une activation du sillon temporal supérieur subsiste chez les sujets 

avec autisme. L’absence d’activation du gyrus fusiforme (et plus particulièrement de la FFA) 

est potentiellement attribuée au manque d’intérêt envers la région des yeux enregistré 

préalablement chez les sujets avec autisme étant donné qu’une corrélation positive entre le 

temps passé sur la région des yeux et le degré d’activation de la FFA a été mise en évidence 

dans les travaux de Dalton (Dalton et al., 2005). D’autre part des activations accessoires ont 

été observées chez le sujet témoins et avec autisme. Chez les sujets témoins elles concernent 

la jonction occipito-pariéto-temporale intervenant dans la théorie de l’esprit et l’orientation 

visuelle envers les stimuli saillants. Chez les sujets avec autisme ces activations 

supplémentaires localisées au niveau du gyrus temporal moyen suggèrent le recrutement 

d’aires temporales (à défaut de la FFA) lors de la perception de visages. 

Ces principaux résultats mettent en évidence un pattern d’activation atypique chez les 

sujets avec autisme en réponse aux visages et suggèrent l’implication de structures 

classiquement altérées dans les troubles autistiques comme la FFA, mais également de 

nouvelles structures telle que la jonction occipito-pariéto temporale, dont l’absence 

d’activation expliquerait à la fois le trouble attentionnel observé dans notre étude 

comportementale et fonctionnelle. Cette théorie est renforcée par les données 

neuroanatomiques rapportant une diminution de la substance grise au niveau de cette jonction 

occipito-pariéto temporale (gauche) chez les sujets avec autisme (Abell et al., 1999).  
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V.B. Perception d’une expression émotionnelle  
 

V.B.1. Perception de visages exprimant la joie 
 

a) Sujets témoins 
 

Dans notre étude, les visages exprimant la joie entraînent chez le sujet témoin une 

activation du gyrus fusiforme droit, de l’hippocampe bilatéral, du gyrus parahippocampique 

gauche, de l’insula droite et du sillon temporal supérieur droit.  

La littérature sur la perception d’une expression de joie (statique) rapporte un nombre varié de 

structures cérébrales impliquées dans ce processus. Selon les auteurs une expression de joie  

est associée à une activation cingulaire (Phillips et al., 1998a; Phan et al., 2002), frontale 

(Lane et al., 1997b; Beauregard et al., 1998; Phillips et al., 1998a; Heberlein et al., 2008), 

pariétale (Phillips et al., 1998a), temporale (Lane et al., 1997b; Damasio et al., 2000; Lee et 

al., 2004; Britton et al., 2006), des ganglions de la base (striatum et putamen) (Morris et al., 

1996; Phillips et al., 1998a; Critchley et al., 2000a; Phan et al., 2002), de l’hippocampe 

(Critchley et al., 2000a; Britton et al., 2006), de l’amygdale (Breiter et al., 1996; Dolan et al., 

1996; Britton et al., 2006), de l’insula (Britton et al., 2006) et des régions extrastriées 

(Surguladze et al., 2003; Surguladze et al., 2005; Fu et al., 2007). Les divergences de résultats 

peuvent être attribuées à des différences méthodologiques entre ces différentes études, par 

exemple les travaux de Dolan et Critchley ont été réalisés dans une population adulte 

masculine alors que ceux de Phillips ont été réalisés dans une population adulte mixte. Or, il 

existe une différence du traitement des émotions en fonction du genre, ainsi les femmes vont 

mieux reconnaître certaines émotions (comme la peur) que les hommes (Williams et al., 

2008).  

Dans notre étude nous avons principalement mis en évidence lors de la perception 

d’une émotion faciale une activation des aires du système principal du modèle de Gobbini et 

Haxby, à savoir le gyrus fusiforme. Associées à ces aires nous avons également trouvé des 

activations d’aires appartenant au système étendu du modèle de Gobbini et Haxby : le sillon 

temporal supérieur et l’insula droite. Les activations rapportées dans notre étude sont 

principalement latéralisées à droite (comme pour le gyrus fusiforme, l’hippocampe, l’insula et 

le sillon temporal supérieur) et peu sont latéralisées à gauche (gyrus parahippocampique). Ces 

résultats sont contradictoires avec les données de la littérature. Classiquement on attribue le 

traitement des émotions positives comme la joie à l’hémisphère gauche (Silberman & 
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Weingartner, 1986; Ehrlichman, 1987). Des études ont montré que des patients cérébro-lésés 

au niveau de l’hémisphère droit présentaient des difficultés de perception des expressions 

négatives alors que celle des expressions positives étaient préservées (Adolphs et al., 1996). 

Associés à cela, des travaux électrophysiologiques ont mis en évidence une augmentation de 

l’activité hémisphérique gauche lors d’un état émotionnel positif (Davidson et al., 1979; 

Reuter-Lorenz & Davidson, 1981; Davidson & Fox, 1982; Schaffer et al., 1983; Fox & 

Davidson, 1987; Ekman et al., 1990; Tomarken et al., 1992; Ekman & Davidson, 1993; 

Wheeler et al., 1993; Mandal et al., 1999; Sutton & Davidson, 2000; Waldstein et al., 2000; 

Lee et al., 2004) et corroborée par des études fonctionnelles (Bench et al., 1992; Passero et 

al., 1995; Wager et al., 2003). Nos travaux quant à eux ne nourrissent pas l’hypothèse d’un 

modèle de spécialisation hémisphérique en fonction de la valence de l’émotion à traiter.  

 

 

- Système principal 
 

� Le gyrus fusiforme droit 
 

Nous avons mis en évidence une activation du gyrus fusiforme droit lors de la 

perception d’une expression de joie. L’activité du gyrus fusiforme est habituellement associée 

à son rôle dans la reconnaissance des visages (Henson et al., 2000; Henson et al., 2003). 

Néanmoins, de plus en plus d’études rapportent un rôle également dans le traitement des 

expressions émotionnelles faciales (Ganel et al., 2005), comme par exemple l’expression de 

peur (Vuilleumier et al., 2001; Pessoa et al., 2002) mais également la joie (Wild et al., 2003; 

Surguladze et al., 2005). De plus ce résultat est en accord avec les travaux de Surguladze qui 

a mis en évidence une activation bilatérale du gyrus fusiforme en réponse à des visages 

exprimant la joie, et cette activation est d’autant plus importante que l’intensité de l’émotion 

augmente (Surguladze et al., 2005). L’activation plus importante du gyrus fusiforme en 

réponse à l’expression de joie peut être associée à la réponse plus générale induite par des 

visages émotionnels (Breiter et al., 1996; Dolan et al., 1996; Morris et al., 1998a; Vuilleumier 

et al., 2001; Pessoa et al., 2002; Surguladze et al., 2003; Winston et al., 2003a; Winston et 

al., 2003b) liée à une augmentation de l’éveil en réponse aux visages émotionnels (Dolan, 

2002). Ces résultats suggèrent un rôle de cette structure dans le traitement des expressions 

émotionnelles. 
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- Système étendu 
 

� L’insula droite 
 

L’activation de l’insula droite en réponse à un visage exprimant la joie peut sembler 

atypique étant donné que l’insula est principalement impliquée dans la reconnaissance de 

l’expression de dégoût (Phillips et al., 1997; Kipps et al., 2007). Néanmoins son activation en 

réponse à une expression de joie n’est pas inhabituelle (Britton et al., 2006) et suggère que 

son rôle n’est pas exclusivement dédié au traitement de l’expression de dégoût et qu’elle 

pourrait jouer une rôle plus général dans les processus émotionnels (Phan et al., 2002). Il est 

également intéressant de noter qu’une région proche de cette partie de l’insula droite s’active 

également lors du ressenti d’une émotion de joie (Damasio et al., 2000). Cette observation 

suggère que les aires insulaires impliquées dans le traitement de l’émotion de joie sont peut 

être les mêmes que celles impliquées dans l’expérience émotionnelle subjective de cette 

même émotion.  

 

� Le sillon temporal supérieur droit 
 

La partie du sillon temporal supérieur activé dans notre étude correspond à une zone 

impliquée dans l’attribution des états mentaux (Castelli et al., 2002). Cette région du sillon 

temporal supérieur s’intègre dans un réseau impliqué dans la mentalisation incluant également 

le cortex préfrontal médial et des régions temporales (Fletcher et al., 1995; Goel et al., 1995; 

Brunet et al., 2000; Castelli et al., 2000; Gallagher et al., 2000; Vogeley et al., 2001; Castelli 

et al., 2002). L’activation de ce réseau est indépendant de la modalité de la tâche (Castelli et 

al., 2002). Par conséquent, l’hypothèse d’une activation d’un réseau impliqué dans la 

mentalisation, et donc l’attribution d’états mentaux lors de la perception émotionnelle de joie 

peut être envisagée. D’autre part l’activation corticale de notre étude s’avère être une zone 

proche d’une portion décrite comme étant activée lors de la perception de mouvements 

labiaux (Calvert et al., 1997). Effectivement une activation proche de cette région a été 

obtenue lors d’une tâche de lecture labiale silencieuse (Calvert et al., 1997). Nous pouvons 

donc également supposer que la perception d’un visage exprimant la joie et plus 

particulièrement la perception du sourire associé à cette expression induise une activation 

d’une partie du sillon temporal supérieur spécifique des variations morphologiques labiales 

(sans processus dynamiques).   
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- Aires supplémentaires 
 

� L’hippocampe 
 

L’activation de l’hippocampe peut être mise en relation avec son appartenance au 

système limbique et son rôle prépondérant dans les processus affectifs (Papez, 1995; 

Mayberg, 1997; Davidson et al., 2002; Phillips et al., 2003). Chez le sujet sain, il a été montré 

une activation de l’hippocampe en réponse aux visages exprimant la joie (Critchley et al., 

2000a) et de la même façon que pour l’insula, une activation de cette région de l’hippocampe 

droit est également rapporté lors l’expérience émotionnelle de cette émotion (Damasio et al., 

2000). Cette observation suggère un rôle de cette structure à la fois dans le ressenti de 

l’émotion mais également dans la perception de l’émotion. 

De plus l’hippocampe est engagé dans l’encodage et le rappel de l’identité faciale et de 

l’expression affective faciale (Iidaka et al., 2003). Il est possible que l’activation de 

l’hippocampe dans notre étude ait été associée à ces deux aspects fonctionnels : d’une part 

pour identifier l’expression émotionnelle, et d’autre part la redondance de nos stimuli au cours 

des séquences a pu mettre en jeu des processus mnésiques (un même visage est apparu 6 fois 

par séquence avec 3 expressions émotionnelles différentes, soit au bout de 6 séquences 36 

présentations d’un même visage).  

 

� Le gyrus parahippocampique 
 

Enfin l’activation du gyrus parahippocampique gauche en réponse aux visages 

exprimant la joie est en accord avec la littérature. Mais une telle activation est également 

retrouvée dans certaines études (Wild et al., 2003; Habel et al., 2005) où il est intégré dans un 

réseau cortical incluant le cortex préfrontal dorso-latéral et le cortex orbitofrontal (Lane et al., 

1997b; Beauregard et al., 1998), le cortex cingulaire antérieur (Phan et al., 2002), le cortex 

temporal (Lane et al., 1997b; Damasio et al., 2000; Lee et al., 2004), ainsi que le precuneus, 

l’amygdale et  l’hippocampe. L’hippocampe et le gyrus parahippocampique sous la 

modulation de l’amygdale (Kilpatrick & Cahill, 2003), sont impliqués dans les processus 

émotionnels et plus particulièrement dans les processus mnésiques à long terme liés à 

l’émotion (Hamann et al., 1999). De part leur rôle dans les processus mnésiques émotionnels, 

l’hippocampe et le gyrus parahippocampique participent au traitement des expressions 

émotionnelles en favorisant leur identification.  
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b) Sujets avec autisme 

 
Chez les sujets atteints d’autisme nous avons observé l’activation d’aires comparables 

à celles observées chez les sujets témoins comme le gyrus parahippocampique gauche, mais la 

majorité des aires activées concernent d’autres régions cérébrales comme le cortex cingulaire 

antérieur gauche, le cortex occipital postérieur droit et le cortex préfrontal inférieur. Ces 

différences d’activation en partie seulement comparables à celles des témoins semble indiquer 

un pattern d’activation atypique chez les sujets avec autisme connus pour avoir des difficultés 

de reconnaissance des émotions (Hobson, 1986b; Braverman et al., 1989; Macdonald et al., 

1989; Ozonoff et al., 1990; Prior et al., 1990; Ozonoff et al., 1991; Yirmiya et al., 1992).  

 
 

- Système principal 
 

� Le gyrus fusiforme 
 

Contrairement aux sujets témoins la perception de visages exprimant la joie n’a pas 

entraîné d’activation du gyrus fusiforme corroborant l’hypothèse d’un dysfonctionnement de 

cette structure dans la perception des visages et donc également dans la perception des 

expressions émotionnelles. Ce dysfonctionnement pourrait sous tendre les difficultés de 

reconnaissance des expressions émotionnelles chez les sujets avec autisme ou du moins les 

difficultés de reconnaissance des expressions émotionnelles de joie.  

 
� Le sillon temporal supérieur 

 
Contrairement aux sujets témoins nous n’avons pas observé d’activation du sillon 

temporal supérieur postérieur chez les sujets avec autisme. Ce sillon temporal supérieur 

participe à l’attribution des états mentaux et cela quelque soit la modalité de la tache (Castelli 

et al., 2002). Alors que la perception de visage exprimant la joie semble activer des processus 

liés à la théorie de l’esprit chez les sujets témoins, l’absence d’activation du sillon temporal 

supérieur et donc d’une des aires impliquées dans ces processus chez les sujets avec autisme 

suggère un défaut de traitement de cette expression émotionnelle avec une absence 

d’attribution d’état mental. Cette absence d’activation du sillon temporal supérieur a d’ailleurs 

été observée chez les sujets avec autisme lors de tâches nécessitant l’attribution d’état 

mentaux (Castelli et al., 2002). Par conséquent l’absence d’activation de cette structure 

impliquée dans le traitement des processus émotionnels et participant au « cerveau social » 
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(Brothers, 1990b) pourrait sous tendre également les difficultés de reconnaissance des 

expressions faciales chez les sujets avec autisme et notamment la joie.  

 

- Système étendu 
 

� Le cortex cingulaire 
 

Le cortex cingulaire antérieur est une région particulièrement active lors de 

l’attribution des états mentaux chez autrui en participant à l’éveil émotionnel (Lane et al., 

1997a) mais est également impliquée dans sa partie antérieure dans la reconnaissance des 

expressions faciales (George et al., 1993; Sergent et al., 1994b) et dans sa partie postérieure 

dans le traitement de l’expression émotionnelle de joie (Kilts et al., 1996). L’activation de 

cette structure dans notre étude pourrait éventuellement être attribuée au traitement de 

l’expression émotionnelle de joie (bien que ce traitement soit préférentiellement localisé dans 

la région postérieure). Néanmoins, il semble curieux que le cortex cingulaire antérieur 

demeure fonctionnel chez des sujets connus pour avoir non seulement des difficultés de 

reconnaissance des émotions faciales, mais qui plus est présentant parfois une hypoactivation 

de cette structure (Happe et al., 1996). De plus des études histopathologiques ont même mis 

en évidence des anomalies dans le système limbique et le cervelet chez des patients atteints 

d’autisme (Bauman & Kemper, 1994b; Courchesne et al., 1994b), avec notamment une 

réduction du nombre de cellules de Purkinje dans le cervelet, une diminution de la taille des 

neurones et une augmentation de leur densité dans l’hippocampe, l’amygdale et le gyrus 

cingulaire antérieur (Abell et al., 1999). 

 Cependant le rôle du cortex cingulaire n’est pas exclusivement lié à la théorie de l’esprit 

(Frith & Frith, 1999; Gallagher et al., 2000) et à l’éveil émotionnel (Blair et al., 1999; Lane et 

al., 1999), son activation a également été retrouvée lors de conditions émotionnelles 

anxiogènes comme par exemple l’anticipation de la douleur (Ploghaus et al., 1999). Il est 

donc possible que la perception d’une expression émotionnelle de joie induise un état 

d’anxiété chez nos sujets avec autisme se manifestant par une activation du cortex cingulaire 

antérieur.  D’autre part cette structure s’active également en réponse à des stimuli nouveaux 

(Berns et al., 1997). Il possible que la présence d’une expression émotionnelle ait biaisé la 

reconnaissance de l’identité des visages (qui par conséquent semblent nouveaux) chez les 

sujets avec autisme. Cette interprétation est également nourrie par des données empiriques 

recueillies au cours de l’expérience comportementale où les sujets avec autisme 
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s’interrogeaient sur la similitude entre deux visages identiques ayant des expressions 

différentes (par exemple un grand nombre de sujets a considéré que les deux visages de la  

Figure 114 appartenaient à des personnes différentes).  

 
 

 

 

 

Figure 114 : Stimulus du protocole 1 de 
l’étude comportementale 

Exemple de stimulus utilisé lors du protocole 1 de 

l’étude comportementale  

 
 
- Aires supplémentaires 

 
� Le sillon frontal inférieur gauche  

 
Chez les sujets avec autisme nous avons observé une activation frontale gauche plus 

importante en réponse aux visages exprimant la joie qu’aux visages neutres. Cette structure 

est classiquement impliquée dans un réseau neural complexe participant aux processus de 

cognition sociale. Associée au cortex cingulaire postérieur, aux gyri parahippocampiques, aux 

noyaux thalamiques antérieurs et au cortex pariétal, ils forment un réseau interconnecté avec 

l’hippocampe (Barbas, 1995) constituant le réseau dorsal (par opposition avec le réseau 

ventral organisé autour de l’amygdale) impliqué dans le traitement de certaines informations 

sensorielles, visuospatiales et mnésiques (Bachevalier & Loveland, 2006). Généralement, une 

hypoactivation de cette région est rapportée dans la pathologie autistique et est associée à un 

déficit des fonctions exécutives et de la mémoire de travail (Silk et al., 2006). Néanmoins, 

cette activation observée dans notre étude peut être associée à une activation relative à la mise 

en jeu de la mémoire de travail chez les sujets avec autisme lors de la perception d’un visage 

exprimant la joie. Cette hypothèse est fondée sur le rôle de la mémoire de travail dans le 

contrôle de l’attention sélective (de Fockert et al., 2001). Les sujets avec autisme recrutés 

dans notre étude ont tous bénéficiés de rééducations leur permettant pour la plupart une bonne 

intégration sociale. Leur aptitudes sociales, pourrait nécessiter un plus haut degré d’attention 

principalement face à un visage exprimant une émotion et pourrait expliquer cette activation 

frontale. Par ailleurs, une augmentation de l’attention sélective pourrait également refléter une 

compliance à la consigne plus importante.  
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Enfin, cette activation du sillon frontal inférieur correspond également à une zone du 

cerveau s’activant en réponse à des images aversives (Meseguer et al., 2007) et ce résultat 

pourrait mis en relation avec l’observation d’une activation cingulaire antérieure possiblement 

associée à une situation anxiogène. En effet, des études fonctionnelles ont mis en évidence un 

réseau cérébral spécialement impliqué dans la perception des images émotionnelles et plus 

particulièrement aversives mettant en jeu l’amygdale, le cortex frontal, l’insula et le cortex 

cingulaire antérieur (Irwin et al., 1996; Lane et al., 1997a; Lane et al., 1999). L’association de 

l’activation des cortex frontal et cingulaire dans notre étude laisse supposer un éventuel effet 

aversif, ou simplement déplaisant des visages exprimant la joie chez nos sujets avec autisme. 

 
 

� Le gyrus parahippocampique 
 

L’activation du gyrus fusiforme en réponse aux visages neutres comparés aux visages 

exprimant la joie semble contradictoire avec la littérature. Effectivement, l’expression 

émotionnelle de joie peut induire une activation de ce gyrus (Habel et al., 2005). Or dans 

notre étude nous observons le contraire. Le gyrus parahippocampique gauche semble donc  

être fonctionnel mais son activation semble anormale chez les sujets atteints d’autisme.  

 
 

c) Comparaison entre les sujets témoins et les sujets avec autisme 
 

- Les activations communes entre les sujets témoins et les sujets avec autisme 
 

� Le gyrus occipital inférieur gauche 
 

L’activation commune aux sujets témoins et aux sujets avec autisme du cortex 

occipital inférieur gauche en réponse aux visages exprimant la joie peut être mise en relation 

avec le rôle de cette structure dans la théorie de l’esprit. Ce réseau met en jeu en plus du gyrus 

fusiforme inférieur un réseau incluant le gyrus temporal moyen, le gyrus fusiforme antérieur, 

le pole temporal adjacent à l’amygdale, le sillon temporal supérieur, la jonction occipito-

temporal pariétal, le gyrus temporal moyen et le cortex préfrontal médial (Castelli et al., 

2002). Cette activation intacte du occipital inférieur est également retrouvé chez des sujets 

atteints d’autisme lors d’une tâche mettant en jeu la théorie de l’esprit (Castelli et al., 2002). 

Nos données suggèrent également une fonctionnalité intacte de cette structure chez les sujets 

avec autisme. 
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- Les activations différentes entre les sujets témoins et les sujets avec autisme 

 
 

� Le gyrus parahippocampique  
 
 Une activation plus importante du gyrus parahippocampique est observée chez les sujets 

atteints d’autisme en réponse aux visages neutres comparée aux visages exprimant la joie. 

Cette structure joue un rôle dans les processus mnésiques et l’hypothèse d’un effet de la 

redondance des visages a été avancée chez les sujets témoins pour expliquer l’activation de 

cette structure en réponse aux visages neutres ou exprimant la joie. Il est intéressant de noter 

que chez les sujets avec autisme ce sont uniquement les visages neutres qui semblent activer 

ce gyrus parahippocampique. Une interprétation possible de ce résultat pourrait être que seul 

les visages neutres induisent la mise en jeu de processus mnésiques mais pas les visages 

exprimant une émotion. Comme cela a été suggéré précédemment, la présence d’une 

expression émotionnelle a pu éventuellement biaiser la reconnaissance de l’identité des 

visages (qui par conséquent ont été moins redondants) chez les sujets avec autisme.  

 
� L’insula 

 
 La comparaison entre les sujets témoins et atteints d’autisme a permis de mettre en 

évidence une activation plus importante de l’insula chez les sujets témoins en réponse aux 

visages exprimant la joie qu’aux visages neutres. Cette activation, absente chez les sujets avec 

autisme, suggère un rôle plus vaste de cette structure dans les processus émotionnels ne se 

limitant plus à une action habituellement inféodée à l’expression émotionnelle de dégoût.    

 

V.B.2. Perception de visages exprimant la tristesse  
 
 La perception des l’expression émotionnelle de tristesse serait sous tendue par une 

activité amygdalienne comme le suggèrent des travaux réalisés chez des patients 

psychopathes (House & Milligan, 1976; Aniskiewicz, 1979; Chaplin et al., 1995) ayant un 

dysfonctionnement amygdalien (Patrick, 1994) et chez des patients cérébrolésés (Anderson & 

Phelps, 1997, 1998) ainsi que dans des études en IRMf (Schneider et al., 1997; Schneider et 

al., 1998; Blair et al., 1999; Habel et al., 2004) et en PET (Schneider et al., 1995). Dans notre 

étude nous n’avons pas observé d’activation amygdalienne lors de la perception d’une 

expression de tristesse. Cette divergence entre nos travaux et ceux de Blair, Habel et 
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Schneider peut certainement être attribuée à la nature de nos stimuli. Par exemple dans l’étude 

d’Habel, les expressions de tristesse étaient très marquées et proches des pleurs avec une 

ouverture de la bouche et une fermeture de l’œil (Figure 115). L’écart d’intensité entre 

l’expression triste et l’expression neutre de l’étude d’Habel semble plus importante que dans 

nos travaux. Lors de la réalisation de notre base de donnée, la validation des visages fut la 

phase la plus délicate car cette expression émotionnelle a fréquemment été confondue avec 

une expression neutre ou de dégoût. Ces difficultés de validation (liées à la volonté de 

préserver un maximum d’information faciale) comparées à la facilité de validation de 

l’expression de joie, suggèrent que l’expression émotionnelle de tristesse et l’expression 

neutre diffèrent moins qu’une expression joyeuse d’une expression neutre. En conséquence 

les activations obtenues lors du contraste « Visage Neutre versus Visage Triste » sont peu 

différentes et ne mettent pas en évidence toutes les aires participant à la perception de 

l’expression émotionnelle de tristesse comme cela a été le cas dans l’étude de Phillips 

(Phillips et al., 1998a).  

 
 

 

 

 

Figure 115 : Expression de tristesse (Habel 
et al., 2004) 

Exemple de stimulus utilisé dans l’étude de Habel 

et al. (2004)  

 
 Dans notre étude,  la perception d’une expression triste est uniquement associée à une 

activation de l’insula gauche et du gyrus temporal moyen droit chez les sujets témoins, et du 

cortex frontal gauche chez les sujets avec autisme.  

 

a) Sujets témoins 
 

- L’insula gauche 
 
 Nous avons observé chez les sujets témoins une activation plus importante de l’insula 

en réponse aux visages exprimant la tristesse comparés aux visages neutres. Cette activation 

obtenue pour les visages exprimant la tristesse suggère que le rôle de l’insula ne se limite pas 

exclusivement au traitement de l’expression émotionnelle de dégoût (Phillips et al., 1997; 

Kipps et al., 2007) et interviendrait plus largement dans les processus émotionnels (Phan et 

al., 2002). Il est intéressant de noter que l’activation de l’insula pour l’expression de joie était 
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latéralisée à droite alors que celle obtenue pour l’expression émotionnelle de tristesse est 

latéralisée à gauche et n’est pas tout à fait localisée dans la même partie de l’insula suggérant 

le recrutement de zones spécifiques de l’insula en fonction de l’émotion perçue ou tout du 

moins en fonction de la valence de l’émotion perçue. Comme pour l’expression émotionnelle 

de joie, la région de l’insula activée en réponse à l’expression émotionnelle de tristesse est 

proche de celle activée du ressenti de cette même émotion (Damasio et al., 2000). Cette 

nouvelle observation suggère également que les aires insulaires impliquées dans le traitement 

de l’émotion de tristesse seraient éventuellement impliquées dans l’expérience émotionnelle 

subjective de cette même émotion. 

  De plus, la région de l’insula activée dans notre étude est proche d’une zone impliquée 

dans des mécanismes empathiques et plus précisément dans la perception de la douleur chez 

autrui (Singer et al., 2004). La tristesse sous tend une certaine douleur psychique et par 

conséquent il est envisageable que la perception d’une forme de douleur chez autrui (qu’elle 

soit physique ou psychique) induise une activation d’une zone de l’insula spécifiquement 

impliquée dans les mécanismes empathiques liés à la douleur.  

 
- Le gyrus temporal moyen droit 

 
 Cette activation du gyrus temporal moyen est cohérente avec de précédents travaux  où 

une activation similaire a été obtenue en réponse à une expression émotionnelle de tristesse et 

est corrélée à l’intensité de l’émotion (Blair et al., 1999). Dans les travaux de Blair 

l’activation du gyrus temporal moyen droit s’accompagne d’une activation du gyrus temporal 

inférieur droit. Les auteurs suggèrent que ces structures participeraient à un réseau 

hémisphérique droit impliqué dans le traitement de l’expression émotionnelle de tristesse 

étendu englobant ces régions temporales mais également des régions pariétales comme le 

cortex pariétal inférieur déjà mis en cause par des études faites chez des sujets cérébrolésés 

(Adolphs et al., 1996).  

Classiquement le traitement des émotions négatives comme la tristesse est attribué à 

l’hémisphère droit (Silberman & Weingartner, 1986; Ehrlichman, 1987). Cette fois encore nos 

résultats ne semblent pas corroborer l’hypothèse d’une latéralisation différentielle du 

traitement des émotions en fonction de leur valence.  
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b) Sujets avec autisme 
 
 Nous avons observé chez ces sujets une activation plus importante du cortex préfrontal 

dorsolatéral gauche en réponse aux visages exprimant la tristesse comparés aux visages 

neutres. 

  
- Le sillon frontal inférieur gauche 

 
 Cette activation du sillon frontal inférieur gauche est à mettre en relation avec celle 

précédemment obtenue avec l’expression émotionnelle de joie et peut être associée soit à une 

augmentation de l’attention sélective soit à un éventuel effet anxiogène des stimuli. 

 

 

c) Comparaison entre les sujets témoins et les sujets avec autisme 
 
 Les sujets témoins et les sujets avec autisme activent de concert le gyrus temporal 

inférieur droit et le sulcus centro-pariétal inférieur gauche en réponse aux visages exprimant 

la tristesse comparés aux visages neutres.  

 

- Les activations communes entre les sujets témoins et les sujets avec autisme 
 

� Le gyrus temporal moyen droit 
 

 Le gyrus temporal moyen droit s’active plus fortement en réponse aux visages tristes à 

la fois chez les sujets témoins et chez les sujets avec autisme suggérant une implication de 

cette structure dans le traitement de l’émotion de tristesse intacte dans la pathologie 

autistique. Cette partie du gyrus temporal moyen est classiquement impliquée dans la théorie 

de l’esprit et s’intègre dans un réseau incluant le gyrus fusiforme antérieur, le pole temporal 

adjacent à l’amygdale, le sillon temporal supérieur, la jonction occipito-temporo-pariétale, le 

gyrus occipital inférieur et le cortex préfrontal médial (Castelli et al., 2002). Ce gyrus 

temporal moyen droit s’active communément chez les sujets témoins et chez les sujets avec 

autisme lors d’une tâche d’attribution d’état mental (Castelli et al., 2002). Nos données 

suggèrent également une fonctionnalité intacte de cette structure chez les sujets avec autisme.  
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� Le lobe frontal moyen gauche 
  
 Les sujets témoins et les sujets avec autisme activent plus fortement le lobe frontal 

moyen gauche en réponse aux visages tristes comparés aux visages neutres. Cette région 

cérébrale est généralement impliquée dans le traitement de la composante affective des 

stimuli (Teasdale et al., 1999; Khalfa et al., 2005). Par exemple une activation proche de celle 

observée dans notre étude a été retrouvée lors du jugement de la valence de certains mots 

(neutres ou déplaisant) (Maddock et al., 2003). Ces observations laissent supposer que la 

perception de l’expression de tristesse recrute des aires associées aux stimuli négatifs ou tout 

du moins déplaisants, et que l’implication de cette structure est intacte chez les sujets atteints 

d’autisme.  

 
- Les activations différentes entre les sujets témoins et les sujets avec autisme 

 
� Le cortex cingulaire antérieur gauche 

 
 Les sujets atteints d’autisme activent plus fortement le cortex cingulaire antérieur 

gauche que les sujets témoins en réponse aux visages exprimant la joie comparés aux visages 

neutres. Ce résultat peut être mis en relation avec l’activation obtenue lors de la perception 

d’une expression émotionnelle de joie où l’activation cingulaire a été attribuée à un éventuel 

effet anxiogène des stimuli émotionnels ou encore à un effet « nouveauté » (en supposant que 

l’expression émotionnelle biaise la reconnaissance de l’identité). 

 
� Le gyrus parahippocampique gauche 

 
 Les sujets avec autisme activent plus le gyrus parahippocampique gauche en réponse 

aux visages neutres comparé aux visages tristes (alors que cette activation est absente chez les 

sujets témoins). Ce résultat rappelle également celui obtenu lors de la perception d’un visage 

exprimant la joie. Il semble donc que les visages neutres activent plus fortement cette 

structure que les visages émotionnels chez les sujets avec autisme. Cette activation atypique 

du gyrus parahippocampique nécessiterait davantage d’investigations pour être éclaircie.  

 
 

� Le gyrus temporal moyen droit 
 
 Les sujets témoins activent plus fortement que les sujets avec autisme le gyrus temporal 

moyen droit en réponse aux visages tristes comparés aux visages neutres. Cette activation plus 

importante du gyrus temporal moyen est à mettre en relation avec le rôle de cette structure 
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dans le traitement de l’expression de tristesse (Blair et al., 1999). De plus ces résultats 

semblent suggérer un dysfonctionnement chez les sujets avec autisme qui n’activent pas cette 

région en réponse aux visages exprimant la tristesse. 

 
� Le sillon intrapariétal droit 

 
 Les sujets avec autisme activent plus fortement ce sillon intrapariétal droit en réponse 

aux visages exprimant la tristesse, alors que les sujets témoins activent davantage cette région 

en réponse aux visages neutres. Chez des adolescents sains, une activation quasi similaire du 

sillon intrapariétal a été observée en réponse à des images tristes (comprenant entre autres des 

visages tristes) (Wang et al., 2008). Ces résultats suggèrent une intervention de cette structure 

dans le traitement de l’expression émotionnelle de tristesse chez le sujet sain, et suggèrent 

également un dysfonctionnement de cette même structure chez les sujets avec autisme.  

 

V.B.3. Conclusion sur la perception des visages émo tionnels 
 
 Le traitement des différentes expressions faciales est généralement associé à un pattern 

d’activations cérébrales (Williams et al., 2006), d’activités autonomes (Critchley et al., 2005), 

et de processus attentionnels différents (Georgiou et al., 2005). Dans notre étude, un pattern 

d’activation différent a été observé chez le sujet témoin en réponse à un visage exprimant la 

joie et un visage exprimant la tristesse. Seule l’insula semble impliquée à la fois dans le 

traitement de la joie et de la tristesse, mais en mettant en jeu des zones bien distinctes 

(latéralisée à droite pour l’expression de joie et à gauche pour l’expression de tristesse).  

 Le rôle de l’insula dans le traitement de l’émotion (de joie ou de tristesse) semble 

associé à sa fonction dans le ressenti de cette même émotion. Ce cortex somatosensoriel 

pourrait être impliqué à la fois dans la représentation des structures viscérales impliquées dans 

l’expérience émotionnelle mais également dans la reconnaissance de l’émotion associée. 

L’activation de structures impliquées à la fois dans le ressenti d’une émotion et la perception 

d’une émotion a déjà été observé pour d’autres types d’émotion. Par exemple, il a été constaté 

que la perception des expressions faciales de dégoût active le cortex insulaire (Phillips et al., 

1997), et des lésions de l’insula altèrent la reconnaissance de l’expression de dégoût et 

l’expérience émotionnelle associée à cette émotion atteinte à la reconnaissance et l'expérience 

de dégoût (Calder et al., 2000), suggérant que l’insula serait un substrat plausible tant pour 

l'expérience et que pour la reconnaissance du dégoût (Adolphs et al., 2003). Les activations 
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obtenues dans notre étude et la comparaison de ces activations avec les travaux de Damasio et 

son équipe (Damasio et al., 2000) alimentent et élargissent cette hypothèse à un rôle plus 

vaste de l’insula dans la reconnaissance et l’expérience émotionnelle. Cette hypothèse de 

l’activation d’un structure à la fois pour la perception et l’expérience rappelle celles posées 

sur la perception de l’action avec l’implication d’un système de neurones miroirs et fait de 

l’insula une candidate plausible dans un système miroir des émotions. Par ailleurs si l’on tient 

compte de la contagion émotionnelle automatique et involontaire d’une expression 

émotionnelle se manifestant par une réaction faciale et viscérale mimétique (Lanzetta & Orr, 

1986; Lang et al., 1993; Esteves et al., 1994; Dimberg, 1997; Doherty, 1998; Wild et al., 

2001), il est envisageable que l’activation insulaire soit possiblement liée à la « réalisation 

physique » de l’émotion perçue.  

 Le reste des activations observées lors de la perception des expressions de joie et de 

tristesse suggère l’implication de substrats neuronaux distincts dans le traitement de ces deux 

émotions. Cette observation est également à mettre en relation avec l’implication de substrats 

neuronaux distincts dans l’expérience émotionnelle de ces deux émotions (Damasio et al., 

2000).  

 Dans notre étude la perception de l’expression de joie active (en plus de l’insula) le 

gyrus fusiforme, l’hippocampe et le sillon temporal supérieur.  

 Le modèle cognitif de Bruce et Young suggère que le traitement de l’identité et le 

traitement de l’expression émotionnelle mettent en jeu deux voies fonctionnelles différentes 

après une étape initiale d’encodage structural (Bruce & Young, 1986), de telle façon que 

l’expression émotionnelle peut être traitée quelque soit l’identité du visage et inversement 

(Bauer, 1984; Breen et al., 2000). Cependant une dépendance asymétrique semble exister 

entre ces deux voies dans la mesure où le jugement de l’expression faciale peut être modulé 

par l’identité et la familiarité alors le jugement de l’identité n’est pas modulé par l’expression 

émotionnelle (Schweinberger & Soukup, 1998).L’activation plus importante du gyrus 

fusiforme (structure impliquée dans le traitement des caractéristiques du visage) en réponse à 

l’expression de joie peut être associée à la réponse plus générale induite par des visages 

émotionnels fréquemment rapportée dans la littérature (Breiter et al., 1996; Dolan et al., 

1996; Morris et al., 1998a; Vuilleumier et al., 2001; Pessoa et al., 2002; Surguladze et al., 

2003; Winston et al., 2003a; Winston et al., 2003b). Ce résultat est lié à une augmentation de 

l’éveil en réponse aux visages émotionnels (Dolan, 2002). Cette observation suggère un rôle 

plus élargi de cette structure ne se limitant pas uniquement à l’identification des visages, mais 
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participant également au traitement de la composante émotionnelle, au moins lors de 

l’expression émotionnelle de joie.  

 De plus, la principale différence existant entre les visages neutres et les visages 

exprimant la joie porte sur le sourire. Il est envisageable que le gyrus fusiforme soit sollicité 

lors du traitement de cette émotion en raison de son rôle dans le traitement des 

caractéristiques structurales du visage, et le traitement du sourire pourrait entraîner une 

activation plus importante du gyrus fusiforme. Cette hypothèse est alimentée par la proximité 

du cortex occipital latéral impliqué dans la reconnaissance de la forme des objets (Kourtzi & 

Kanwisher, 2000), de même l’activation du sillon temporal supérieur dont l’activation peut 

être associée à la variation morphologique de la bouche lors de l’expression de joie en raison 

de son implication dans la perception des mouvement labiaux (Calvert et al., 1997). 

L’activation de l’hippocampe lors de la perception de l’expression de joie peut être d’un part 

attribuée au rôle de cette structure dans les processus mnésiques (Iidaka et al., 2003), et 

d’autre part à son appartenance au système limbique et à son implication dans l’expérience 

émotionnelle de joie (Damasio et al., 2000). De même l’activation du gyrus 

parahippocampique semble être associée à son rôle dans la reconnaissance des émotions 

(Habel et al., 2005). 

 Chez les sujets avec autisme, seule l’activation du gyrus occipital inférieur gauche est 

commune avec les sujets témoins en réponse à l’expression de joie et confirme le rôle de ce 

gyrus occipital inférieur dans les processus impliqués dans la théorie de l’esprit (Castelli et 

al., 2002). Cette fonctionnalité intacte du gyrus occipital inférieur chez les sujets avec autisme 

confirme les résultats de Castelli et son équipe. 

 En revanche, un certain nombre de structures normalement impliquées dans le 

traitement de l’émotion de joie ne semble pas s’activer chez les sujets atteints d’autisme. Tout 

d’abord, aucune activation du gyrus fusiforme, du sillon temporal supérieur et de 

l’hippocampe n’est retrouvée chez les sujets avec autisme suggérant un dysfonctionnement 

dans la reconnaissance de l’expression  émotionnelle de joie. Associée à cela une activation 

atypique du gyrus parahippocampique chez les sujets avec autisme semble indiquer également 

un trouble dans la reconnaissance de l’émotion. La comparaison avec les activations obtenues 

chez les témoins indique que les sujets témoins activent plus l’insula en réponse aux visages 

exprimant la joie que les sujets avec autisme. Ces résultats suggèrent une altération profonde 

des processus impliqués dans la reconnaissance des expressions émotionnelles atteignant 

même les aires également impliquées dans l’expérience subjective de l’émotion.  
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 La perception de l’expression de tristesse induit l’activation d’un nombre moins 

important de structures cérébrales possiblement lié au contraste plus faible existant entre les 

visages neutres et les visages tristes qu’entre les visages neutres et les visages joyeux. Cette 

perception induit néanmoins chez les sujets témoins une activation de l’insula pouvant 

également être mise en relation avec le rôle de cette structure dans l’expérience émotionnelle, 

et donc dans la reconnaissance de cette émotion. L’expression de tristesse induit également 

chez le sujet sain une activation du gyrus temporal moyen impliqué dans le traitement de 

l’émotion de tristesse.  

 Les sujets témoins et les sujets avec autisme activent de façon conjointe le gyrus 

temporal moyen droit et le lobe frontal moyen gauche suggérant un rôle de ces structures dans 

le traitement de l’émotion de tristesse. L’activation temporale serait liée à l’implication de 

cette structure dans la théorie de l’esprit et l’activation frontale serait liée à l’implication de 

cette structure dans l’évaluation de la valence des stimuli. De plus l’activation du sillon 

intrapariétal droit plus importante chez les sujets témoins que chez les sujets avec autisme en 

réponse aux visages tristes, suggère un rôle de cette structure dans le traitement de la tristesse 

et confirme des résultats obtenus dans d’autres études (Wang et al., 2008). Cette activation 

pariétale peut être mise en relation avec le rôle de ce cortex dans l’attribution de la pertinence 

des stimuli. Le cortex pariétal est un carrefour stratégique entre les structures impliquées dans 

la perception visuelle et celles participant à l’élaboration des commandes motrices nécessaires 

au déplacement des yeux (Wardak & Duhamel, 2004). Le rôle indirect de cette structure 

permettrait donc de focaliser l’attention sur les stimuli pertinents. 

Les sujets avec autisme activent un certain nombre de structures propres en réponse aux 

visages exprimant la tristesse. Parmi ces structures, le sillon frontal inférieur gauche s’active 

plus en réponse aux visages tristes qu’en réponse aux visages neutres. Cette activation est à 

mettre en relation avec celle observée lors de la perception de l’expression de joie et alimente 

l’hypothèse d’une augmentation de l’attention sélective de la perception d’une expression 

émotionnelle probablement à mettre en relation avec les rééductaions dont ces sujets ont 

bénéficié pour améliorer leurs aptitudes sociales.  

 Les sujets avec autisme activent plus fortement le cortex cingulaire antérieur gauche 

que les sujets témoins en réponse aux visages exprimant la joie comparés aux visages neutres. 

Ce résultat est peut-être à mettre en relation avec un éventuel effet anxiogène des stimuli, ou 

un effet « nouveauté » lié à une non reconnaissance des visages exprimant une émotion. 
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 Enfin l’activation atypique du gyrus parahippocampique chez les sujets avec autisme 

consolide les résultats obtenus précédemment et soulève des interrogations quand au rôle de 

cette structure dans le traitement des visages émotionnels ou non chez les sujets avec autisme. 

 Les données obtenues chez le sujet sain associées aux connaissances déjà établies dans 

le domaine des émotions permettent d’établir un très hypothétique schéma des structures 

cérébrales impliquées dans la perception et le traitement des expressions émotionnelles 

s’articulant autour de 4 composantes : la valence de l’émotion, l’intensité de l’émotion, la 

pertinence du stimulus et la reconnaissance de l’émotion (Figure 116). Dans cette 

représentation schématique, la perception de l’émotion serait assurée par les aires 

occipitotemporales et permettrait une reconnaissance primaire de l’expression émotionnelle 

basée sur des caractéristiques morphologiques uniquement (et mettant en jeu le gyrus 

fusiforme et le sillon temporal supérieur). Une reconnaissance secondaire de l’émotion 

mettrait en jeu des processus plus « intimes » en faisant appel à des aires normalement 

impliquées dans l’expérience émotionnelle à savoir des structures sous-corticales telles que 

l’hippocampe et le gyrus parahippocampique ou encore l’insula. Parallèlement à ces 

processus de reconnaissance, un réseau frontopariétal serait impliqué dans les processus 

attentionnels nécessaires au maintien de l’attention visuelle de façon à optimiser l’apport 

informationnel indispensable à une analyse correcte des stimuli. L’ensemble de ces processus 

serait sous la dépendance d’une modulation amygdalienne dont le rôle majeur serait un 

codage de l’intensité du stimuli et la mise en éveil du système nerveux central. 

 
 

 

 

 

 

Figure 116 : 
Schéma 
hypothétique du 
traitement des 
expressions 
émotionnelles 
faciales 

 
 Dans ce modèle, un grand nombre de structures semblent non fonctionnelles chez les 

sujets avec autisme lors de la perception d’une émotion. L’hypothèse d’un déficit attentionnel 

placerait un dysfonctionnement pariétal au centre des troubles perceptuels, avec une altération 
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de la capacité à déterminer la pertinence des stimuli, induisant un déficit perceptuel se 

répercutant sur l’ensemble des structures impliquées dans la perception et la reconnaissance 

des émotions. Un tel déficit pariétal expliquerait également l’altération rencontrée lors de la 

perception de visages neutres, où une non orientation de l’attention vers les stimuli pertinents 

compromettrait l’ensemble des processus perceptuels impliqués dans la reconnaissance des 

visages. 
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V.C. Perception d’un avatar  
 
 La perception d’un visage virtuel chez le sujet témoin induit une activation d’aires 

normalement induites dans le traitement des visages (gyrus fusiforme droit et gyrus occipital 

inférieur gauche) suggérant que les avatars sont assimilés à des visages. Il est intéressant de 

noter que l’activation de cette structure impliquée dans la perception des visages est plus 

importante lors de la perception des avatars que lors de la perception des visages. Cette 

observation confirmerait l’hypothèse faite par Moser et ses collaborateurs suggérant que 

l’utilisation d’avatar constituerait un avantage dans les études de perception des visages et des 

émotions faciales (Moser et al., 2007). Débarrassés d’un ensemble de micro détails relatifs à 

la texture de la peau, ou des cheveux, les avatars semblent activer davantage les régions 

cérébrales impliquées dans le traitement de relation de premier ordre des visages. Ces avatars 

pourraient constituer dans de futures études des stimuli utiles tant par leur plasticité 

permettant un contrôle rigoureux des paramètres faciaux (comme par exemple la distance 

entre les caractéristiques du visage) que par leur aptitude à mettre en valeur les relations de 

premier ordre. De plus l’activation frontale gauche suggère une mise en jeu de structures 

cérébrales supplémentaires lors de la perception de visages virtuels et pourrait être en faveur 

de l’utilisation de tels stimuli pour de prochains travaux. Effectivement l’activation frontale 

observée dans notre étude est proche d’une zone activée lors d’une tâche mesurant la saillance 

d’un stimulus (Ramasubbu et al., 2007) et ce résultat peut être mis en relation avec les 

données obtenues dans notre étude. Nous pouvons donc supposer que les avatars pourraient 

constituer des stimuli plus saillants que les visages réels  lors de la perception de visage. 

 Une activation occipitale est observée chez les sujets témoins et les sujets avec autisme. 

Cette activation de part sa localisation dans l’aire visuelle V3a spécialisée notamment dans la 

discrimination de la texture de stimuli (Kastner et al., 2000) serait donc à mettre en relation 

avec la différence d’aspect des avatars comparés aux visages.  

 La perception des avatars chez les sujets avec autisme induit principalement une 

activation bilatérale de l’amygdale. Cette activation bilatérale de l’amygdale peut être mise en 

relation avec son rôle dans l’éveil émotionnel vis-à-vis des stimuli saillants comme par 

exemple les visages (Aggleton, 1993; Ono et al., 1995; Breiter et al., 1996; Fried et al., 1997; 

Adolphs et al., 1998). Ce résultat suggèrerait donc que les avatars constitueraient des stimuli 

saillants chez les sujets avec autisme et permettraient donc de capter leur attention. 

L’activation de l’amygdale semble davantage en faveur d’une implication dans l’éveil 
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émotionnel plutôt que dans des processus relatifs à la peur. Effectivement cette augmentation 

de l’éveil émotionnel expliquerait également les activations communes aux sujets témoins et 

avec autisme mettant en jeu des structures normalement impliquées dans le traitement des 

visages (gyrus fusiforme). Effectivement, alors que la perception de visages neutres 

(comparés à des visages) n’avait pas entraîné l’activation de telles structures chez les sujets 

avec autisme, l’utilisation de visages virtuels (comparés aux visages réels), semble en 

revanche permettre ces activations. Ces résultats rendent l’utilisation des avatars d’autant plus 

intéressante pour l’étude de la perception des visages et des expressions faciales chez les 

sujets sains mais également chez les sujets avec autisme. Alors que l’étude comportementale 

n’avait pas permis d’établir clairement un rôle avantageux des avatars dans l’étude de la 

perception des visages chez les sujets avec autisme (où seule une préférence envers les avatars 

comparés aux objets avait été observée), l’étude fonctionnelle semble quant à elle prouver que 

les avatars permettent de capter l’attention des sujets avec autisme au point de permettre 

l’activation d’aires impliquées dans le traitement des visages. Cette hypothèse semble 

également nourrie par l’activation pariétale observée chez les sujets avec autisme en réponse 

aux avatars et l’implication de cette structure dans la détermination de la pertinence des 

stimuli.  
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VI. Conclusion  
 
 Cette étude fonctionnelle a donc permis tout d’abord de confirmer des résultats 

habituellement rapportés dans la littérature sur les bases neurobiologiques associées à la 

perception des visages. Les structures mises en jeu sont celles décrites dans le modèle de 

Gobbini et Haxby et incluent notamment le gyrus fusiforme, le gyrus occipital inférieur et le 

sillon temporal supérieur, dont le rôle est principalement lié à un traitement des relations de 

premier ordre du visage (pour le gyrus fusiforme et occipital inférieur) et des variations 

morphologiques des caractéristiques du visage (pour le sillon temporal). Cette étude a 

également permis de rajouter une composante attentionnelle à ce modèle avec la mise en jeu 

de la jonction occipito-pariéto-temporale dont le rôle semble être associé à une détection des 

stimuli saillants.  

Associée à ces résultats la perception de visages émotionnels a permis de mettre en évidence 

un réseau d’activations différentes en fonction de l’émotion perçue chez les sujets témoins. 

Cette perception des expressions émotionnelles faciales semble mettre en jeu des aires 

impliquées dans la reconnaissance des visages ainsi que des aires impliquées dans 

l’expérience subjective des émotions suggérant que la perception voire la compréhension des 

émotions passent par un mimétisme interne rappelant les mécanismes miroirs de la perception 

de l’action.  

 Chez les sujets avec autisme, un déficit d’activation d’aires normalement impliquées 

dans la perception des visages et des expressions émotionnelles a été identifié. La quasi-

totalité des aires activées chez les sujets témoins ne le sont pas chez les sujets avec autisme, 

suggérant un déficit fonctionnel profond touchant des aires impliquées dans la perception des 

visages mais également des aires impliquées dans la détection des stimuli saillants de 

l’environnement. Associées à ces altérations temporo-pariétales, un pattern d’activation 

atypique est également observé.  

 Enfin, l’utilisation de visages virtuels a permis mettre en évidence une activation des 

aires impliquées dans l’éveil émotionnel et la perception des visages chez les sujets avec 

autisme ouvrant de nouvelles perspectives dans l’étude de la perception des visages et des 

expressions faciales dans cette pathologie, voire dans la thérapeutique visant à améliorer les 

compétences sociales de ces sujets.  
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Etude comportementale  
 

 

I. Objectif principal : Caractérisation de comporte ment 

d’exploration oculaire  

 

 L’ensemble de cette étude a permis tout d’abord d’atteindre notre objectif principal 

concernant l’étude du comportement oculaire et de caractériser le comportement oculaire chez 

les sujets sains et les sujets avec autisme au cours du développement. Ce travail nous a permis 

de répondre à l’ensemble de nos hypothèses de recherche.  

 

I.A. Hypothèse n°1 : Préférence pour les visages et  la région des yeux  
 

 L’étude réalisée chez le sujet sain a permis de confirmer les observations déjà faites 

dans d’autres études et donc de réaffirmer la préférence envers les visages comparés aux 

objets et plus particulièrement envers la région des yeux.  

 Cette étude a également permis de mettre en évidence une absence de préférence envers 

les visages comparés aux objets chez les sujets atteints d’autisme mais un pattern attentionnel 

d’exploration des visages en partie préservé. Effectivement contrairement aux données 

généralement rapportées dans cette pathologie, les sujets avec autisme ne montrent pas de 

préférence envers la région de la bouche et au contraire semblent privilégier la région des 

yeux comme c’est le cas chez les sujets témoins (mais de façon moins importante).  

 

I.B. Hypothèse n°2 : Stratégie d’exploration  
 

 L’étude de la stratégie oculaire et de la distance et vitesse d’exploration a permis de 

mettre en évidence chez les sujets sains l’adoption d’une stratégie particulière lors de 

l’exploration des visages avec notamment un parcours préférentiel débutant sur l’œil situé 

dans l’hémichamp controlatéral à l’œil dominant des sujets ainsi qu’un étranglement de 

l’attention autour des zones pertinentes du visage. Cette rentabilisation du temps passé 
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explorer les visages et cet arrangement de l’attention autour des zones pertinentes pourrait être 

attribués à l’adoption d’une stratégie basée sur une analyse contextuelle des éléments du 

visage.  

 En revanche chez les sujets avec autisme, une absence totale d’organisation de la 

stratégie oculaire lors de l’exploration des visages a été observée. Cette désorganisation de 

l’exploration visuelle, suggère un déficit attentionnel chez les sujets avec autisme. 

 

I.C. Hypothèse n°3 : Développement de l’expertise  
 

 L’étude de l’ensemble des paramètres relatifs au comportement d’exploration au cours 

du développement a permis de mettre en évidence la mise en place progressive de la 

préférence envers les visages comparés aux objets chez les sujets témoins. La mise en place 

de cette préférence semble relative au développement d’une certaine expertise dans 

l’exploration des visages et s’accompagne de l’élaboration d’une stratégie d’exploration de 

mieux en mieux organisée, où l’attention se resserre autour de la région des yeux. Ces travaux 

permettent également de mettre en évidence une phase critique de la vie au moment de 

l’adolescence se manifestant par une régression de l’efficacité du comportement visuel 

exploratoire.  

 Nous avons également pu observer l’absence de développement d’une expertise lors de 

l’exploration des visages chez les sujets avec autisme, expertise qui semble davantage porter 

sur les objets.  

 

I.D. Hypothèse n°4 : Effet de l’émotion  
 

 Enfin, l’effet de l’expression émotionnelle semble peu influencer l’exploration des 

visages chez les sujets témoins, excepté chez les adultes où l’émotion faciale semble 

nécessiter la collecte d’information plus largement sur le visage. Aucun effet de l’expression 

émotionnelle n’a été observé chez les sujets avec autisme. 
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II. Objectifs secondaires  

 Cette étude a également permis de vérifier un certain nombre d’hypothèses secondaires. 

II.A. Hypothèse n°1 : Les avatars comme intermédiai res entre le visage et 
l’objet  
 

 Comme nous l’avions supposé, les avatars ont été assimilés à des visages chez les sujets 

témoins, mais n’ont pas permis d’améliorer les compétences attentionnelles des sujets avec 

autisme, si ce n’est un avantage certain de ces hybrides en comparaison aux objets. 

II.B. Hypothèse n°1 : Le contact oculaire direct av ersif  
 

 La direction du regard n’a eu aucun effet sur l’exploration des visages que ce soit chez 

les sujets témoins ou chez les sujets avec autisme. Ce résultat est probablement à mettre en 

relation avec la nature des stimuli. 

 

II.C. Hypothèse n°2 : Effet du genre  

 
 Chez les sujets sains comme chez les sujets avec autisme, une différence du 

comportement d’exploration visuelle des visages a été mise en évidence en fonction du genre 

des sujets. Cette différence porte principalement sur les 10 premières années de la vie avec un 

certain délai concernant les sujets féminins. Ce résultat demande à être pris en compte dans la 

constitution de futurs groupes d’études.  
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Etude fonctionnelle 
 

I. Détermination des aires impliquées dans le trait ement 

des visages  

 

I.A. Pattern d’activation normal chez les sujets  
 

 L’étude fonctionnelle a permis de mettre en évidence chez le sujet sain l’implication 

d’aires classiquement impliquées dans le traitement des visages. Ce travail suggère également 

l’intervention de structures moins spécifiques du traitement des visages mais essentielles pour 

une orientation visuo-spatiale vers les stimuli saillants, avec notamment l’implication de la 

jonction occipito-temporo-pariétale.  

 Les avatars ont permis d’activer des aires similaires suggérant une assimilation à des 

visages chez les sujets sains. 

 

I.B. Pattern d’activation atypique chez les sujets avec autisme  
 

 Chez les sujets atteints d’autisme, des dysfonctionnement touchant des aires 

normalement impliquées dans le traitement des visages ont été identifiés, avec notamment une 

absence d’activation du gyrus fusiforme. Ces dysfonctionnements peuvent être attribués à la 

non activation de la jonction occipito-temporo-pariétal contribuant à une non orientation de 

l’attention visuospatiale vers les stimuli saillants. 

 Les avatars ont permis d’obtenir l’activation d’aires normalement impliquées dans le 

traitement des visages comme le gyrus fusiforme mais également dans l’éveil émotionnel 

comme l’amygdale suggérant une disposition potentielle de ces stimuli à intervenir dans les 

thérapies.  
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II. Détermination des aires impliquées dans le trai tement 

des expressions émotionnelles faciales  

 

 L’étude fonctionnelle a permis de mettre en évidence chez le sujet sain un pattern 

d’activation propre à chaque émotion. Ce pattern d’activation met en jeu des aires impliquées 

dans le traitement des informations faciales (comme le gyrus fusiforme) mais également des 

aires impliquées dans l’expérience subjective associée à chaque émotion. Ce résultat suggère 

que la compréhension des émotions nécessiterait un mimétisme interne de ces émotions.  

 Chez les sujets avec autisme, certaines structures normalement impliquées dans ces 

processus semblent préservées, mais la majorité semble dysfonctionnelle. Ces altérations 

fonctionnelles, peuvent être mises en relation avec le déficit d’orientation de l’attention 

visuelle vers les zones pertinentes du visage.  
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Conclusion générale 
 

 Cette étude a permis de mettre en évidence le développement de caractéristiques propres 

à l’exploration visuelle des visages chez le sujet sain. La spécialisation de l’exploration 

visuelle des visages, sensible au genre des sujets et à la période d’adolescence, semble relative 

à la mise en place d’un mécanisme d’expertise des visages se manifestant par un arrangement 

de l’attention autour des zones du visages pertinentes socialement. Cette focalisation de 

l’attention peut être associée à l’activation d’aires cérébrales impliquées à la fois dans le 

traitement des visages (gyrus fusiforme) mais également l’attention visuo-spatiale (comme la 

jonction occipito-pariéto-temporale). Une altération générale de la mise en place d’une 

stratégie oculaire appropriée à l’exploration des visages a été observée chez les sujets avec 

autisme et semble principalement liée à des difficultés de focalisation de l’attention sur les 

zones pertinentes du visage, pouvant être associées au pattern d’activation atypique observé 

lors de l’étude fonctionnelle chez l’adulte avec autisme. Effectivement, l’absence d’activation 

d’aires impliquées dans l’orientation de l’attention visuelle vers les stimuli saillants, pourrait 

conduire à une exploration désorganisée des visages. Cette exploration désordonnée, ne 

permettrait pas la collecte des informations faciales pertinentes et donc l’activation des aires 

impliquées dans le traitement de ces informations (voire contribuerait précocement au non 

développement de l’expertise des visages). L’utilisation de visages virtuels, hybrides entre le 

visage et l’objet a permis de réveiller des structures impliquées dans le traitement des visages 

chez les sujets avec autisme comme par exemple le gyrus fusiforme, mais également dans 

l’éveil émotionnel comme l’amygdale, sans toutefois corriger la désorganisation du 

comportement visuel exploratoire. Riches de cette capacité et de leur aptitude à être modelé 

facilement, ces avatars pourraient s’avérer être de précieux outils dans l’étude des visages 

chez les sujets avec autisme.  

 D’autre part cette étude a permis de mettre en évidence que la perception des émotions 

n’influençait pas de façon notoire l’exploration des visages mais induisait en revanche un 

pattern d’activation propre à chaque émotion chez le sujet sain. Ainsi il a été observé un 

réseau de traitement des émotions différent d’une émotion à l’autre avec comme principal 

point commun le recours à des structures normalement impliquées dans l’expérience 

émotionnelle. Ces observations suggèrent que la perception des émotions ferait appel à des 

mécanismes miroirs comme c’est également le cas pour la perception de l’action. Chez les 
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sujets avec autisme, la majorité des aires normalement impliquées dans le traitement de ces 

émotions ne semble pas s’activer (excepté certaines aires comme le gyrus temporal moyen 

dont la fonctionnalité semble intacte). Ce dysfonctionnement peut également être attribué à 

des difficultés d’orientation de l’attention vers les zones pertinentes du visage.   
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Résumé 
L’autisme est un trouble développemental se caractérisant par des altérations de la socialisation sous tendues par un 
déficit de la perception des visages et des émotions. Le but de ce travail fut d’établir chez l’adulte et l’enfant les 
caractéristiques du développement du comportement d’exploration oculaire lors de la perception de visages 
émotionnels ou non, et d’identifier les dysfonctionnements chez les sujets avec autisme. De plus une étude 
fonctionnelle a été réalisée chez l’adulte (sain ou avec autisme) lors la perception des visages émotionnels ou non. La 
maturation de l’exploration visuelle des visages chez le sujet sain a été caractérisée et semble sous tendue par un 
mécanisme d’expertise se manifestant par un arrangement de l’attention autour des zones pertinentes socialement. Une 
altération de la mise en place d’une stratégie appropriée a été observée chez les sujets avec autisme et semble liée à 
une non focalisation de l’attention sur les zones pertinentes du visage, associée à un pattern d’activation atypique lors 
de l’étude fonctionnelle. L’absence d’activation d’aires impliquées dans l’orientation de l’attention visuelle, conduirait 
à une exploration désorganisée des visages. Cette étude a également mis en évidence que la perception des émotions 
n’influençait pas l’exploration des visages mais induisait un pattern d’activation propre à chaque émotion chez le sujet 
sain. Un réseau de traitement des émotions différent d’une émotion activerait des structures impliquées dans 
l’expérience émotionnelle, suggèrant la mise en jeu de mécanismes miroirs. Chez les sujets avec autisme, la majorité 
des aires normalement impliquées dans le traitement de ces émotions ne s’activeent pas, suggérant un 
dysfonctionnement probable de ce système  miroir. 

Mots clés : autisme – émotions – visages – suivi du regard –IRMf - développement 

 

Résumé en anglais 
 
Autism is a developmental disorder characterized by socialization troubles associated with a deficit of faces and 
emotional expressions perception. The aim of our work was to investigate typical development of gaze 
behaviour during face and emotion expression perception on a wide number of subjects, using an eye tracking 
system, and a fMRI to identify dysfunction in patients with autism. The work has established on healthy patients, 
the features of typical maturation of visual exploration during face scanning, which was due to an expertise 
mechanism manifested by a centralition of attention towards areas socially relevant. A deterioration of 
appropriate gaze exploration was observed in subjects with autism and a lack of cerebral areas activation  
involved in orientation of attention to visual stimuli, could lead to a disorganized exploration of faces.  
This study revealed that the perception was not influenced by emotional expression but instead induced a pattern 
of activation of each emotion in healthy subjects. Indeed, a different pattern of activation was observed for each 
type of emotion These observations suggest that the perception of emotion would appeal to mechanisms mirrors. 
In subjects with autism, most of the areas normally involved in the treatment of these emotions are not activated. 
 

Keywords : autism – emotions- faces – eye tracking – fMRI - development 

 


