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Introduction 

« On s’aperçoit que le bébé n’attend pas que vous lui présentiez un mobile, une lampe, un 

visage ou un dessin. Il n’a pas besoin de vous pour tout. Il a sa propre capacité pour trouver 

les informations dans le monde. » (Marshall Haith). En effet, la vision est primordiale pour 

le bébé afin de capter les informations du monde qui l’entoure. Par ses yeux, il apprend les 

objets, les couleurs, les animaux, il associe le goût, les odeurs, les bruits à ce qu’il voit. S’il 

n’aime pas, la vue l’aide fuir, refuser. S’il aime, ses yeux l’incitent à demander. S’il ne 

connaît pas, la vision attise sa curiosité, le pousse à réclamer. Grâce à ce sens, il mémorise 

le visage de ses parents, apprend à parler, à exprimer des émotions, à comprendre les 

intentions des autres. Mais la vision peut parfois dysfonctionner. A titre d’exemple, la 

prématurité. Aujourd’hui, avec l’avancée de la médecine, de plus en plus de prématurés 

survivent mais acquièrent des séquelles avec lesquelles ils vont devoir grandir. Parmi 

l’éventail de troubles consécutifs possibles, les troubles neurovisuels sont non 

négligeables. Or, comment grandir convenablement dans un monde instable et restreint ? 

Afin de compenser leurs difficultés, ces enfants s’adaptent et adoptent des comportements 

parfois étranges pour une personne non-avertie : maladresse, regard détourné, non-

reconnaissance de son entourage, anxiété, troubles du comportement… Gense et Cass 

parlent de signes comportementaux autistiques chez des enfants avec un trouble 

neurovisuel congénital (Gense et Cass cité dans Bogdashina, 2012) (8). D’autre part, les 

recherches sur l’autisme ont permis de découvrir des atypicités visuelles et neurovisuelles 

dans ce trouble et d’émettre l’hypothèse d’un dysfonctionnement de la perception des 

visages et des émotions faciales (Langdell, 1978) (53).	 Ainsi les troubles neurovisuels et 

l’autisme semblent présenter des similarités à tel point que le diagnostic différentiel entre 

les deux puisse être compliqué. Or, la prise en charge rééducative de ces deux troubles est 

différente et déterminera l’avenir du patient, son autonomie et sa socialisation. L’objectif 

de ce mémoire est de contribuer à la compréhension des liens entre la vision et les troubles 

autistiques et plus particulièrement, du traitement des émotions faciales. Ainsi, dans la 

partie théorique, nous développerons plus précisément la fonction visuelle et ses 

dysfonctionnements éventuels, le trouble autistique et ses atypicités visuelles. Enfin, nous 

ferons des liens entre les deux. Puis, dans une partie pratique, nous présenterons notre 

expérience et nous débattrons des résultats obtenus dans une discussion. 
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Partie théorique 
 

I. La vision (Audeline Leroy) 

« Voir semble si simple que l’on assimile souvent l’œil à un appareil photographique. Mais 

comment voyons-nous ? » (Chokron et Marendaz, 2010) (21) 

A. De l'œil au cerveau 

1. Physiologie des structures visuelles 

a. De la rétine au chiasma 

L’analogie entre l’œil et un appareil photographique a souvent été employée. Il serait plus 

exact de comparer les yeux à deux caméras dont les mouvements doivent être parfaitement 

coordonnés. Les mouvements de l’œil dans son orbite ont pour principale fonction la saisie 

visuelle d’une cible précise, l’exploration d’une scène visuelle complexe et la poursuite 

d’une cible mobile (Mazeau, 2005) (56). Ainsi, l’œil est le premier acteur de la fonction 

visuelle. Au niveau de la rétine, il convertit les ondes électromagnétiques de l’information 

lumineuse en signaux électriques. La rétine est la membrane la plus interne de l’œil et 

tapisse la face interne du globe oculaire. Elle analyse le message visuel au niveau de ses 

cellules réceptrices : les cônes et les bâtonnets. Au centre de la rétine, dans la région 

nommée fovéa, les cônes sont au nombre de cinq millions et permettent une vision 

détaillée. Efficaces le jour, ils sont sensibles à la lumière et à la couleur. Majoritairement 

présents en périphérie de la rétine, les bâtonnets sont au nombre de cent vingt millions. Ils 

apportent une vision moins précise, plus floue mais utile pour traiter ce qui entoure le point 

précis fixé. Ces derniers sont efficaces la nuit et sensibles aux contrastes noirs et blancs. La 

répartition des cônes et des bâtonnets fait que l’acuité visuelle est maximale à l’endroit où 

se fixe le regard. Elle décroit en vision parafovéale et périphérique. Ces cellules réceptrices 

sont connectées à des cellules bipolaires puis des cellules ganglionnaires dont les 

extrémités forment le nerf optique (Vitte et Chevalier, 2004) (78). Le nerf optique transmet 

l’information rétinienne au cerveau où elle va être analysée. Une partie des fibres optiques 

de l’œil droit et de l’œil gauche se croisent au niveau du chiasma. C’est pourquoi le cortex 

droit traite les informations du champ visuel gauche et le cortex gauche traite les 
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informations du champ visuel droit. (Chokron et Marendaz, 2010) (21) (Cf Annexe A, 

figure 1) 

 

b. Du chiasma aux aires visuelles 

Le cortex visuel comprend une trentaine d’aires visuelles dont le cortex visuel primaire 

(cortex strié, aire V1 ou aire 17) sur lequel se projette 90% des fibres du nerf optique. C’est 

dans cette partie du cerveau qu’ont lieu les premières analyses du message visuel. La scène 

visuelle est décomposée en de multiples caractéristiques acheminées au cortex par les voies 

optiques. Ces voies optiques sont composées de trois neurones : les cellules bipolaires, les 

cellules ganglionnaires et les radiations optiques se terminant sur le sillon calcarin (Vitte et 

Chevalier, 2004) (78). Les cellules ganglionnaires dont le corps se situe dans la rétine, se 

terminent majoritairement dans le corps géniculé latéral. Elles sont de deux sortes:  

- Les cellules M, codant pour les basses fréquences spatiales permettent la détection 

du mouvement.  

- Les cellules P, codant pour les hautes et moyennes fréquences spatiales, sont 

sensibles aux détails et à la forme du stimulus.  

Les aires visuelles respectent la tonotopie de la rétine. Ainsi, le cerveau reconstitue une 

représentation globale cohérente de la scène visuelle. Du cortex visuel primaire émergent 

deux voies visuelles principales:  

- La voie dorsale reliant le cortex strié à la partie postérieure du lobe pariétal (aire 

V5)  

- La voie ventrale reliant le cortex strié aux aires pré-striées et de là gagnant le cortex 

inféro-temporal (aire V4).  

Ces voies communiquent entre elles et se caractérisent par la nature et la vitesse de 

l’information transmise. La voie dorsale permet une vision peu détaillée, non-colorée mais 

rapide. Également appelée voie du « où », elle transmet les informations spatiales 

nécessaires pour agir, reconnaître les éléments qui composent la scène visuelle. Ainsi, la 

scène est traitée globalement et permet au sujet de faire des hypothèses sur la nature de ce 

qu’il perçoit. La voie ventrale, quant à elle, permet une vision détaillée, colorée mais lente. 

Également appelée voie du « quoi », elle transmet les informations nécessaires pour 

identifier les objets et leurs attributs. Ainsi, la scène est traitée localement afin de 
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confirmer, d’infirmer ou d’affiner les informations transmises par la voie dorsale. La voie 

ventrale est spécialisée dans le traitement des hautes fréquences spatiales tandis que la voie 

dorsale est spécialisée dans le traitement des basses et moyennes fréquences spatiales 

(Chokron et Marendaz, 2010) (21) (Bullier, 1998) (13). Enfin, il existerait une troisième 

voie visuelle appelée « blindsight » correspondant aux capacités résiduelles dans les zones 

du champ visuel révélées aveugles par un examen périmétrique. Elle cheminerait par le 

colliculus supérieur, le pulvinar pour finir au niveau occipito-pariétal sans passer par les 

aires visuelles primaires. Cette voie serait impliquée dans la perception inconsciente du 

mouvement. (Griffon, 2011) (42) (Cf Annexe B, figure 2) 

2. Reconnaissance visuelle 

a. Voies magnocellulaires et parvocellulaires 

Comme nous l’avons vu précédemment, les informations visuelles sont schématiquement 

véhiculées par deux voies visuelles neurophysiologiquement distinctes. Elles cheminent de 

la rétine au corps géniculé latéral puis au cortex visuel primaire. Les cellules 

ganglionnaires M se projettent sur les couches magnocellulaires du corps géniculé tandis 

que les cellules P se projettent sur les couches parvocellulaires. La voie magnocellulaire est 

spécialisée dans la transmission des informations sur le mouvement, la profondeur et la 

forme globale du stimulus visuel. Elle code pour les basses fréquences spatiales (LSF). La 

voie parvocellulaire est spécialisée dans le traitement des détails, des formes, des textures 

et de la couleur. Elle code les hautes fréquences spatiales (HSF). La voie visuelle 

magnocellulaire se prolonge par la voie visuelle dorsale tandis que la voie parvocellulaire 

se prolonge par la voie ventrale. (Cazévian, 2010) (15). 

Suite au recueil d’informations par les organes sensoriels, le cerveau doit les traiter, les 

organiser et les interpréter puis les intégrer à l’ensemble des connaissances jusqu’à ce 

qu’elles prennent sens. (Mazeau, 2005) (56) 

 

b. L’étape gnosique 

Parmi les nombreux modèles existants, nous nous appuierons sur celui Humphrey et 

Riddoch afin d’expliquer l’étape gnosique qui assure la reconnaissance du stimulus visuel, 

l’accès aux réseaux sémantiques, à la conscience et éventuellement à la dénomination de la 

cible ou à la description de la scène visuelle. Ce modèle décrit les processus de traitement 
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de l’information par lequel le cerveau constitue une image de ce qui l’entoure. Les étapes 

sont individualisables et correspondent au trajet physique de l’information : des aires 

primaires perceptives qui reçoivent l’information jusqu’aux aires primaires associatives qui 

relient un nom aux propriétés morphologiques et sémantiques de l’information visuelle. 

Trois étapes de traitement sont décrites. Tout d’abord, le sujet extrait les propriétés 

visuelles de l’objet puis il élabore une représentation de sa forme et enfin, une fois que le 

percept est élaboré en 3D, il reconnait l’objet par un appariement avec une représentation 

perceptive stockée en mémoire (Mottron, 2004) (60) (Griffon, 2011) (42). Afin d’effectuer 

ces traitements de haut niveau, les aires visuelles sont en relation avec de nombreuses 

autres zones spécialisées dans le langage, la mémoire, l’attention, les émotions (Chokron et 

Marendaz, 2010) (21). Dans les zones corticales dites secondaires, s’effectue le dernier 

stade du décodage du sens du message visuel : l’objet, le visage, ... sont alors reconnus. La 

signification émerge donc de la confrontation des informations issues de la périphérie et 

des connaissances déjà emmagasinées par le sujet. (Mazeau, 2005) (56) (Cf Annexe C, 

figure 3) 

 

c. Traitement visuel des visages  

Comment fonctionne la reconnaissance des visages ? Le modèle de Bruce et Young de 

1986, essaie de répondre à cette question. Selon ce modèle, le traitement perceptif débute 

par une phase d’encodage structural dont la fonction est de débarrasser le stimulus des 

caractéristiques spécifiques de la présentation du visage comme l’éclairage ou l’expression 

pour n’en garder que la structure. Le visage est traité à partir de sa configuration globale 

par des relations spatiales entre ses parties. Nous notons deux types d’informations 

spatiales : les informations spatiales ou componentielles correspondant aux traits de chaque 

partie du visage comme la forme des yeux et les informations globales correspondant aux 

relations spatiales et aux distances entre les différentes parties du visage. C’est le 

traitement des relations entre les parties du visage et l’émergence d’une configuration 

d’ensemble qui permet la reconnaissance d’un visage. Le traitement hiérarchique est 

important puisque la reconnaissance d’un visage dépend de la reconnaissance d’une 

configuration émergeant des relations spatiales entre ses parties. La présentation inversée 

d’un visage entrave sa reconnaissance car le traitement devient analytique ce qui confirme 

l’importance des aspects holistiques du visage. (Mottron, 2004) (60) Dans le modèle de 
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Bruce et Young, l’étape d’encodage structural est suivie d’une étape mnésique dans 

laquelle une ou plusieurs unités de reconnaissance des visages (URV) sont activées. Cette 

étape permet de passer du stimulus perceptif à l’adresse en mémoire et permet de savoir 

que le visage appartient à une personne précise sans toutefois pourvoir l’identifier ou la 

nommer car cela requiert d’activer le module sémantique (Marendaz, 2003) (55). (Cf 

Annexe D, Figure 4) 

B. Traitement des émotions faciales et des scènes sociales 

Les émotions représentent l’ensemble des réactions comportementales qui entrainent des 

modifications biologiques : accélération du rythme respiratoire et cardiaque ainsi qu’une 

tension musculaire. L’organisme subit une perturbation physiologique qui se traduit, entre 

autre, par l’expression faciale. (George, 2011) (31).    

1. Bases neuro-anatomiques du traitement des émotions faciales 

De nombreuses structures cérébrales permettent le traitement des émotions.  L’amygdale et 

le sillon temporal supérieur sont les deux principales, c’est pourquoi nous avons choisi de 

les traiter ici.  

 

a. L’amygdale 

L’amygdale est une structure antérieure du lobe temporal. Elle est le point central de toutes 

les structures nécessaires dans la gestion des émotions. Celle-ci est directement connectée 

à l’hypothalamus et à l’hippocampe dont les rôles sont respectivement « la prise de 

décision » et « le relais essentiel des circuits de mémoire » (Gil, 2014) (35). Chez les 

espèces moins évoluées, l'amygdale est située dans le cortex olfactif et son rôle principal 

est de déclencher la peur lors de situations dangereuses (Tamietto, et al. 2010) (73) 

(Chokron, et al. 2014) (23). La première fonction de cette structure était un moyen de 

survie mais elle s'est développée chez les primates "au service de processus cognitifs et 

d'exigences sociales plus complexes" (Sander, et al. cités dans Chokron, et al. 2014) (23). 

L'amygdale est indispensable chez l’humain pour percevoir plusieurs émotions dans une 

seule expression faciale (Adolphs, et al. 1994) (1). Elle reçoit des informations par la voie 

géniculo-striée-extrastriée et renvoie de multiples informations par ses connexions à la 

voie ventrale (George, 2011) (31). Ce premier cheminement de l’information correspond 
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aux étapes d’évaluation consciente de l’émotion. Il existe également une voie visuelle de 

traitement sous-cortical impliquant le pulvinar et le colliculus supérieur. Cette voie 

transmets des informations de façon grossière mais rapide du stimulus visuel à 

l’amygdale : c’est la détection cérébrale précoce des émotions. En effet, il faut environ 50 

à 90 ms pour véhiculer une information jusqu'à l'amygdale et en tirer les premiers 

traitements visuels qui précèdent la reconnaissance et la catégorisation de l'émotion.  

Ainsi, les noyaux amygdaliens interviennent dans la reconnaissance des émotions faciales, 

notamment la peur qui est sa fonction primaire (Adolphs, et al. 1994) (1), mais également 

dans "l'identité des visages, les mouvements corporels et le regard" (Aggleton, cité dans 

(Gil, 2014)) (34). Des lésions amygdaliennes entraîneraient une perte de reconnaissance 

des émotions et des troubles comportementaux ce qui prouve l'importance de l'amygdale 

dans le traitement des émotions (Gil, 2014) (35). 

 

b. Sillon temporal supérieur 

Le sillon temporal supérieur (STS) se situe entre les gyrus temporaux T1 et T2. Il s'active 

lors d'un traitement d'une scène sociale et permet de deviner les interactions et les états 

mentaux d'autrui. Il est stimulé par le traitement particulier des mouvements biologiques, 

comme celui des yeux, des mains, de la bouche, du corps en général ainsi que les 

mouvements émis par les expressions faciales. (Allison, et al. 2000) (2). Tous ces 

mouvements sont analysés finement par le STS et sont traduits comme des intentions ou 

actions d'autrui. Le STS joue également un rôle dans la perception auditive de la voix 

(Zibovicius et al. 2000) (81). On retrouve aussi une sollicitation du STS lors de la 

présentation d'images statiques, de visages ou de corps qui permet la suggestion d'un 

mouvement ou d'une action que pourrait effectuer le personnage (Allison, et al. 2000) (2) 

(Zilbovicius, et al. 2006) (82). 

Le STS est également impliqué dans la théorie de l’esprit. En effet, cette structure s’active 

lors d’intentions induites par le mouvement des yeux (Pelphrey, et al. Cités dans 

(Zilbovicius, et al. 2006) (82). 
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2. Développement et perception des émotions faciales 

« Le stimulus émotionnel est rendu émotionnel par celui qui l’interprète » (George, 2011) 

(31). Certaines émotions ont une valeur quasi-universelle (la peur, la joie, la colère, la 

tristesse, le dégoût, la surprise et le mépris).  

 

a. Évolution avec l'âge 

Selon Darwin et d'autres auteurs, les émotions sont innées et apparaissent de façon très 

précoce lors du développement (Boiseau, 2012) (9). Dès le premier mois, on remarque des 

réponses imitatives du nourrisson face à certains mouvements faciaux de l’adulte 

(Meltzoff, et al. 1997 cité dans Brisot-Dubois, 2012) (11). A 3 mois, il est possible pour le 

nourrisson de discriminer la joie de la surprise mais il persiste une confusion entre la joie et 

la tristesse (Young-Brown cité dans (Brisot-Dubois, 2012) (11). Entre le 3ème et 4ème 

mois, on remarque une nette préférence pour les expressions faciales de joie que pour les 

autres émotions (Izard, 1992 cité dans Brisot-Dubois, 2012) (11). Entre 5 et 7 mois, la 

discrimination se fait de plus en plus fine. Ainsi, l'enfant peut différencier la peur de la 

tristesse et la joie de la peur (Nelson, 2011 cité dans Brisot-Dubois, 2012) (11). C'est à 10 

mois que la distinction entre la joie et la tristesse est possible (Ludemann, 1991 cité dans 

Brisot-Dubois, 2012) (11). L'attention conjointe apparait aux alentours de 6 mois. Elle 

permet plus tardivement à l'enfant de moduler son comportement par rapport aux 

expressions faciales de sa mère lors de scènes sociales avec des étrangers (Boccia, et al 

1989 cités dans Brisot-Dubois, 2012) (11). En effet, l'imitation faciale permet à l'enfant de 

mieux comprendre l'état émotionnel d'autrui (Brisot-Dubois, 2012) (11). 

A 2 ans l'intérêt pour les pairs entraîne une augmentation rapide de la reconnaissance des 

émotions faciales (Svettov cité dans Brisot-Dubois, 2012) (11). Ceci permet la 

discrimination des émotions faciales de base l'année suivante. A partir de 7 ans et ce, 

jusqu'à 10 ans, l'enfant atteint un niveau équivalent à l'âge adulte dans la reconnaissance 

des émotions, lorsque le stimulus est de forte intensité (Fox 2002 ; Durand, et al. 2007 ; 

Gao, et al. 2009 cités dans Brisot Dubois, 2012) (11). Il faut cependant attendre une 

maturation du lobe frontal à l'adolescence pour discriminer des expressions faciales de 

faible intensité (Herba, et al. 2006 ; Thomas, et al. 2007 cités dans Brisot-Dubois, 2012) 

(11). L'adulte perçoit mieux la joie suivie du dégoût et de la peur. La colère semble être la 

plus difficile à reconnaître (Granato 2009 cité dans Brisot-Dubois, 2012) (11). 
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Enfin lors du vieillissement normal, on remarque qu'aux alentours de 50 ans, il y a des 

changements dans la perception de l'identité et des émotions faciales qui s'amplifient à 

partir de 70 ans. En effet, une étude récente montre que l'effet de l'âge a un impact sur les 

difficultés d'identification des émotions négatives exprimées et au contraire, une tendance à 

mieux reconnaître les émotions positives (Williams, et al. cité dans (Chaby, et al. 2009 

cités dans Brisot-Dubois, 2012) (11). 

 

b. Perception non consciente  

Il existe une détection non consciente des émotions lorsque celles-ci sont présentées de 

manière subliminale, c'est-à-dire pendant 30 ms. En effet, dans ce cas, on remarque une 

réaction électrodermale et une activation de l'amygdale même en l’absence de traitement 

conscient des émotions (Tamietto, et al. 2010) (73) (George, 2011) (31). Les structures 

sous-corticales jouent un rôle important dans cette vision inconsciente puisque, comme 

nous l'avons vu plus haut, les voies sous-corticales permettent une transmission rapide de 

l'information à l'amygdale. 

Les traitements conscients et non conscients des émotions sont étroitement liés. En effet, le 

cerveau traite continuellement des stimuli émotionnels sans les percevoir consciemment. 

C'est ainsi que l'on adapte notre comportement à certaines émotions auxquelles nous 

n'avions pas prêté attention ou que nous n’avons pas perçues consciemment (Tamietto, et 

al., 2010) (73). On parle "d'affective blindsight" (Celeghin, et al., 2015) (17).  

Chez certains patients avec destruction du cortex visuel et amputation du champ visuel, il 

persiste une capacité à deviner une émotion présentée dans le champ aveugle. Ceci est la 

conséquence d'une activité résiduelle de l'amygdale et des structures sous-corticales qui y 

sont liées (Tamietto, et al. 2010) (71). Ainsi, le colliculus supérieur reçoit directement des 

projections rétiniennes, qui sont rapidement transmises à la voie magnocellulaire. Quant au 

pulvinar, il est directement connecté à l’amygdale et joue également un rôle dans la 

perception inconsciente des émotions (Tamietto, et al. 2010) (73). 

L'amygdale est donc impliquée dans la perception des émotions consciente mais aussi 

inconsciente car c'est un système complexe qui reçoit et envoie de multiples informations 

dans différentes zones cérébrales. 
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Tous ces processus anatomiques rendent compte d'un fonctionnement cognitif complexe. 

C’est pourquoi, une lésion ou un traumatisme peuvent provoquer des troubles cognitifs 

importants dont des atteintes neurovisuelles. 

C. Troubles neurovisuels d'origine centrale 

1. Les amputations du champ visuel. 

Les amputations du champ visuel correspondent à une perte de la sensibilité visuelle due à 

une lésion des voies visuelles cérébrales. Cette perte peut être partielle ou complète en 

fonction de la localisation et de l’étendue de la lésion.  (Cf Annexe E, Figure 5) 

▪ Cécité corticale 

La cécité corticale est le plus sévère des troubles neurovisuels. Elle correspond à une perte 

de la vision dans les deux champs visuels des deux yeux. Ce trouble apparaît à la suite 

d’une lésion occipitale bilatérale des deux cortex visuels primaires. Une anosognosie, des 

hallucinations visuelles, des troubles de la mémoire antérograde et de la personnalité sont 

souvent associés ainsi qu’une abolition du réflexe de clignement à la menace. Le réflexe 

photomoteur est préservé. (Chokron, 2013, 2015) (22, 24) 

▪ Hémianopsie Latérale Homonyme (HLH) 

L’HLH est le déficit visuel cortical le plus fréquent chez les patients cérébrolésés. Elle se 

manifeste par une perte totale de la vision dans le champ visuel opposé à la lésion pour les 

deux yeux. L’hémianopsie peut être sans épargne maculaire, dans ce cas, le champ central 

correspondant à la macula est également atteint. Elle peut être avec épargne maculaire, 

dans ce cas le champ central est préservé. Ce déficit visuel peut s’installer spontanément, 

correspondre à une régression de la cécité corticale ou encore, évoluer vers une cécité 

corticale. (Chokron, 2013, 2015) (22, 24) 

▪ Quadranopsie Latérale Homonyme (QLH) 

La QLH se manifeste par la perte d’un quart du champ visuel due à une lésion de la moitié 

des fibres dans un hémisphère. Elle correspond approximativement à la moitié d’une 

hémianopsie. Une lésion inférieure des voies visuelles du côté droit provoque un déficit du 

champ visuel gauche : il y a une inversion droite/gauche et haut/bas des fibres nerveuses. 
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▪ Scotome 

Le scotome est une très petite amputation du champ visuel consécutif à une petite lésion 

des voies visuelles ou du cortex. Si la lésion est corticale, le scotome est homonyme (au 

même endroit pour les deux yeux).  Ce trouble neurovisuel est bénin et réversible sauf si le 

scotome s’étend et persiste. Dans ce cas, il peut être précurseur d’une tumeur.  

▪ Vision tubulaire 

La vision tubulaire se manifeste par une perte de la vision périphérique et un champ central 

préservé. Le sujet ne voit que les 5° à 20° de part et d’autre de son point de fixation. Elle 

fait suite à une lésion incomplète des deux lobes occipitaux.  

▪ Vision périphérique 

A l’inverse de la vision tubulaire, la vision périphérique correspond à une perte de la 

sensation visuelle dans le champ central. Le sujet ne voit pas au centre et voit de manière 

grossière sur les côtés car la vision périphérique est moins précise.  

▪ Hémianopsie altitudinale 

L’hémianopsie altitudinale correspond la perte de la moitié supérieure ou inférieure du 

champ visuel suite à une lésion bilatérale occipitale inférieure ou supérieure des fibres 

nerveuses. 

Les troubles neurovisuels ne s’arrêtent pas aux amputations du champ visuel. Dans 

d’autres cas, les patients peuvent présenter des atteintes cognitives isolées ou associées. 

2. Cognition et troubles neurovisuels 

a. Troubles de l'exploration de l'espace 

Les troubles de l'exploration de l'espace font suite à une atteinte de la voie dorsale, 

autrement dit la voie du "où". 

▪ Syndrome de Balint 

Ce syndrome est décrit comme une paralysie psychique du regard. Il est la conséquence 

d'une lésion pariéto-occipitale. Les patients atteints de ce syndrome présentent trois grands 

types de troubles : 

- Un trouble de l'exploration visuelle volontaire ou apraxie optique du regard, 
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- Une ataxie optique : déficit de la coordination visuo-motrice, 

- Une simultagnosie : incapacité à percevoir plusieurs objets en même temps ou différentes 

parties d'un même objet. 

▪ Négligence spatiale unilatérale (NSU) ou hémi-négligence 

Il s'agit d'une incapacité à traiter et répondre à des stimuli présentés dans l'hémi-espace 

contralésionnel, s'accompagnant d'une anosognosie. Les lésions pariétales droites sont les 

plus fréquentes et la négligence intéresse donc plus souvent l'hémi-espace gauche. C'est 

tout l'espace corporel et extracorporel qui est touché et non un hémi-champ visuel (Gil 

2014) (35). Il s'agit d'un trouble multimodal et non purement visuel (Chokron et Gaudry 

2009) (19). 

 

b. Troubles de la reconnaissance visuelle 

Les troubles de la reconnaissance visuelle font suite à une atteinte de la voie ventrale, 

autrement dit la voie du « quoi ». 

▪ Agnosies visuelles pour les objets/images 

Il s'agit de l'incapacité à reconnaître un objet auparavant connu du patient, et ce, excluant 

tout trouble perceptif, de langage, de mémoire et de l'intellect. L'agnosie visuelle des objets 

survient suite à une lésion temporo-occipitale bilatérale. Le patient ne reconnait pas 

explicitement mais un objet ou une image peut présenter des réactions implicites face aux 

objets. Il utilise d'autres modalités sensorielles pour percevoir. Il existe deux grands types 

d’agnosies visuelles : 

- l'agnosie aperceptive : difficulté à accéder à la "structuration perceptive de l'objet". 

-l'agnosie associative : difficulté à apparier des objets selon leur fonction ou catégorie (Gil 

2014) (34). 

Chez les enfants, on parle de trouble de la reconnaissance visuelle des objets et non 

d’agnosie visuelle car ils n'ont pas encore "appris à voir". 

▪ Prosopagnosie 

Il s'agit de l'incapacité à reconnaitre des visages auparavant connus du patient, alors que 

d'autres modalités permettent la reconnaissance, telles que la voix (Chokron, 1998) (18), la 

démarche, le port d'accessoires, etc. (Gil, 2014) (35).  La prosopagnosie exclut des 

"déficits visuels de bas niveau" ainsi qu'une quelconque "altération cognitive" (Joubert, et 
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al. 2008) (49). Chez les enfants, on parle de trouble de la reconnaissance des visages car ils 

n'ont pas encore "appris à voir". 

▪ Alexie agnosique 

Il s'agit d'une difficulté majeure dans la reconnaissance visuelle du langage écrit qui ne 

s'intègre pas dans un trouble perceptif ou du langage (Déjerine 1892 cité dans Chokron 

1998) (18). Si le patient voit un mot écrit, il ne peut pas le lire, en revanche si on lui épelle 

un mot à écrire il peut le transcrire.  

 

c. Causes lésionnelles possibles 

Dans le cas de troubles neurovisuels, seules les lésions retro-chiasmatiques nous 

concernent. Elles peuvent être induites de différentes manières ainsi, les raisons de ces 

dommages cérébraux peuvent être d’origine :  

- Vasculaire dans une situation d’AVC vasculaire ou ischémique. Dans la majorité 

des cas, le patient présentera une hémianopsie latérale homonyme car la lésion sera 

unilatérale. 

- Tumorale : dans ce cas la perte du champ visuel est progressive et peut évoluer du 

scotome à l’HLH. 

- Infectieuse 

- Dégénérative 

- Anoxique lorsque le cerveau est privé d’oxygène. Dans ce cas, les lésions sont 

principalement occipitales bilatérales car ces lobes sont les plus importants 

consommateurs d’oxygène. C’est pourquoi, dans le cas de lésions complètes, il 

résultera une cécité corticale tandis qu’une lésion incomplète engendrera une vision 

tubulaire, périphérique ou altudinale. 

- Toxique comme lors d’intoxication au monoxyde de carbone. 

- Iatrogène dans les cas de consommation excessive d’alcool, drogues ou de 

médicaments. 

De même, le trouble neurovisuel n’est pas figé. Grâce à la récupération spontanée, le 

champ visuel récupère ainsi, une HLH peut évoluer vers une quadranopsie ou un scotome. 
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D. La vision aveugle ou "Blindsight" 

C’est en observant les patients présentant une lésion cérébrale affectant leurs capacités 

visuelles que la communauté scientifique a pu affiner sa compréhension du traitement de 

l’information visuelle. Désormais, se sont les facultés visuelles inconscientes chez ces 

patients qui interrogent. Cette perception implicite est nommée « blindsight ». 

1. Définition 

a. Qu'est-ce que le "blindsight" ? 

Le blindsight est « l’ensemble des capacités visuelles résiduelles dans les zones révélées 

aveugles lors de l’examen périmétrique ». (Chokron, 1998) (18) On l’appelle également 

vision aveugle, vision implicite ou vision inconsciente. Selon Holmes (1918) (46), une 

lésion du cortex strié entrainait une perte complète et définitive de la vision. Toutefois, 

certaines études ont démontré que malgré la destruction du cortex strié, certains patients 

conservent des capacités visuelles dans leur champ aveugle sans pour autant connaître les 

propriétés du stimulus (Riddock, 1917) (67). En général, ils peuvent discriminer le 

mouvement (Weiskrantz, 1986) (79), la direction, la localisation, les forts contrastes et 

parfois la couleur. Ces impressions sont variables en fonction des patients. Certains 

soutiennent que leur réponse dépend du hasard, d’autres rapportent une sensation visuelle 

fortuite. (Chokron, 1998) (18) Cette capacité résiduelle serait responsable d’évitement 

d’obstacles lors des déplacements des patients souffrant d’amputation du champ visuel. 

(Ceccaldi cité dans Griffon, 2011) (42). 

Selon Weiskrantz, il existe deux types de blindsight. Le blindisgiht de type I représente 

"les capacités résiduelles inconscientes" du champ visuel aveugle du patient. Celui-ci est 

mis en évidence grâce à ce que l'on appelle "l'action blindight" qui caractérise une action 

motrice dans le champ aveugle afin de localiser une cible, ce qui est le but premier de la 

rééducation neurovisuelle : obliger le patient à pointer une cible située dans la partie de son 

champ amputé. Le blindsight de type II représente "les capacités résiduelles conscientes" 

du champ visuel aveugle du patient. Celui-ci est mis en évidence grâce à "l'attention 

blindsight". Ici, seuls les processus attentionnels (orientation de l'attention, détection du 

mouvement) entrent en jeu pour détecter une cible. (Weiskrantz, 1986) (79) (Danckert et 

Rosetti cité dans Perez et al, 2014) (64) 
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b. Pourquoi entraîner la vision inconsciente ? 

Chez certains patients présentant une amputation du champ visuel, il est possible 

d’entrainer les capacités résiduelles de leur champ aveugle au moyen d’une rééducation et 

d’une réhabilitation. En effet, la conscience visuelle peut être restaurée grâce à un 

entraînement des capacités visuelles inconscientes (Perez et Chokron, 2014) (64). Les 

bénéfices de cette rééducation sont confirmés par une amélioration du champ visuel 

observée par la périmétrie ainsi que par une meilleure performance aux tâches visuelles. 

De plus, l’IRMf, a mis en évidence une activation du cortex visuel extrastrié lors de 

stimulations du champ aveugle. Chez une majorité de patients présentant une lésion du 

cortex visuel, avec cécité corticale, le colliculus supérieur est intact, ce qui confirme la 

possibilité d’une réhabilitation de la vision consciente par la vision implicite. Ainsi, il est 

possible de réorganiser le cortex visuel par l’entraînement et la mise en place du blindsight 

(Chokron et al, 2008) (19).  Les tâches de choix forcé permettent la mise en évidence du 

blinsight. Elles consistent à pointer, localiser, discriminer une cible dans le champ aveugle. 

Lors de ces tâches visuelles, Perenin et al (1975) (63) démontrent que les performances 

sont nettement supérieures au hasard. Ainsi, l’entraînement et la préservation de l’activité 

extrastriée en choix forcé permettent aux patients l’apprentissage de la détection, de la 

localisation et de l’identification d’une cible présentée dans leur champ aveugle. A l’issue 

de cet entrainement visuel, les patients reprennent confiance dans ce qu’ils voient, 

retrouvent une appétence pour la lecture, la marche ou d’autres activités. Ils peuvent 

utiliser leur champ aveugle (Chokron et al, 2008) (19). Le blindsight peut donc réhabiliter 

la vision consciente s’il est entraîné régulièrement.  

2. Corrélat neuro-anatomique du traitement inconscient 

Après une lésion de l'aire V1, il subsiste des îlots dits fonctionnels grâce à une 

réorganisation des aires visuelles (Perez et Chokron 2014) (64). Plusieurs études ont 

permis d'affirmer que l'effet du phénomène de blindsight était sous-tendu par d'autres aires 

que V1 (Perez, et al. 2014) (64). En effet, la faculté des patients à atteindre une cible alors 

qu'ils n'en n'ont pas conscience induit forcément une autre voie que la voie rétino-géniculo-

striée qui dessert normalement V1. Cette capacité sollicite certaines structures comme le 

colliculus supérieur, le pulvinar, le corps géniculé latéral et leurs projections jusqu’au 

cortex visuel extrastrié en court-circuitant les aires visuelles primaires. (Girard 1995) (38). 

La vision résiduelle est donc sous-tendue par la voie occipito-dorso-pariétale qui traite les 
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informations des mouvements et la localisation spatiale (Perez, et al. 2014) (64). Cette voie 

permet de guider le comportement du patient pour atteindre des objets ou éviter des 

obstacles en faisant "le pont entre les processus cérébraux sensoriels et moteurs" (Tamietto, 

et al 2010) (74) (Perez et  Chokron 2014) (64), ce qui explique une vision plus compétente 

pour la détection des mouvements que pour la vision des formes ou des couleurs dans le 

blindsight. Encore méconnue, cette capacité résiduelle n’est pas systématiquement 

recherchée chez tous les patients. Or, lorsqu’elle est investiguée, la vision inconsciente 

n'est pas toujours présente puisqu’elle dépend des zones épargnées dans l'aire V1 

(Frendich, et al. cités dans (Perez et  Chokron 2014)) (64). 

Les personnes sujettes aux troubles neurovisuels doivent adapter leur comportement afin 

de compenser leur trouble. Ces adaptations peuvent aller de la déviation de la tête ou des 

yeux pour compenser l’amputation du champ visuel à l’isolement social en passant par la 

non reconnaissance de visages familiers. Ces manifestations ne sont pas sans rappeler le 

comportement des individus avec autisme. C’est pourquoi, dans la logique de notre 

développement, nous allons désormais nous intéresser au syndrome autistique et plus 

particulièrement à ses atypicités visuelles afin d’établir un lien entre les deux populations. 

II. Les Troubles du Spectre Autistique (Kimly Henry) 

A. Définition de l'autisme 

1. Historique et diagnostic  

Bleuler évoque pour la première fois le terme d'autisme en 1911. L'autisme n'est alors 

qu'un symptôme de la schizophrénie. Ce terme permet de décrire des patients isolés dans 

leur monde intérieur et présentant une perte de contact avec le monde réel. Quelques 

années plus tard, l'autisme est considéré comme un véritable syndrome chez l'enfant. Le 

repli sur soi accompagne l’enfant jusqu’à l’âge adulte. En 1943, Léo Kanner décrit 

l'autisme infantile précoce comme une incapacité innée à établir le contact affectif habituel 

avec les personnes. Il présente trois signes de ce syndrome, toujours d'actualité : la 

recherche d'isolement, la recherche d'immuabilité et la limitation des activités et des 

centres d'intérêts. La même année, Hans Asperger décrit "la psychopathie autistique" sur 

quatre enfants. Il y retrouve une incapacité d'insertions et de relations sociales ainsi qu'une 

atypicité des réactions émotionnelles. Il y reconnaît également une hétérogénéité de cette 

population notamment au niveau intellectuel. 
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Durant la même époque, Léo Kanner et Hans Asperger décrivent les capacités de 

sociabilité, de langage et de motricité des enfants. Ils retrouvent des caractéristiques 

similaires à la psychopathie autistique : un début vers l'âge de trois ans, après une période 

de développement apparemment normale, une résistance aux changements, ainsi qu'un 

repli sur soi très précoce.  

En 1981, Lorna Wing définit le Syndrome d'Asperger. Elle décrit des patients avec des 

symptômes proches de ceux rapportés par Hans Asperger. 

C'est en 1978 que "l'autisme infantile" de Kanner est présenté dans la CIM-9 

(Classification internationale des maladies) comme un syndrome. Il est répertorié dans "les 

psychoses spécifiques de l'enfance". 

En 1993, la CIM-10 est adoptée. Les Troubles Envahissants du Développement (TED), 

remplacent alors "les psychoses spécifiques de l'enfance". La CIM-10 inclut également le 

Syndrome d'Asperger en plus du "trouble autistique" auparavant décrit. 

Dans le DSM (Diagnostic and Statistical Mental Disorders), "l'autisme infantile" est aussi 

reconnu comme un syndrome, il est intégré "aux troubles globaux du développement" 

(TGD) puis aux Troubles Envahissants du Développement (TED) incluant le Syndrome 

d’Asperger et sort définitivement de la psychose, terme alors réservé aux adultes.   

La prévalence de l'autisme est plus forte chez les garçons que chez les filles avec 5 garçons 

pour 1 fille. Le diagnostic "d'autisme" est défini par la triade autistique ainsi que l'âge 

d'apparition des symptômes. On retrouve alors "des altérations qualitatives des interactions 

sociales", "des altérations qualitatives de la communication"," une restriction des centres 

d'intérêts avec des comportements répétitifs et stéréotypés", ainsi qu'une apparition des 

premiers symptômes avant 3 ans.  

Actuellement le DSM-V (2013), admet le terme de Trouble du Spectre Autistique (TSA). 

On ne s'appuie donc plus sur cette triade pour le diagnostic dû à une trop grande 

hétérogénéité des symptômes dans la sémiologie autistique. Tous les troubles d'autisme 

font dorénavant partie d'un spectre de profils plus large et le trouble autistique type Kanner 

ainsi que le Syndrome d'Asperger sont alors considérés comme des exemples cliniques 

constituant un même trouble.  
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2. Autisme et intégration 

a. Autisme infantile  

L'autisme infantile fait partie des Troubles du Spectre Autistique. A l'intérieur de cet 

autisme infantile on retrouve plusieurs profils, dont l'autisme de haut niveau. L'autisme de 

haut niveau regroupe une population autistique avec un quotient intellectuel supérieur à 70. 

(Mottron, 2004) (60) 

Il s'oppose à l'autisme dit sévère ou autisme de Kanner, formes dans lesquelles la 

déficience intellectuelle est présente. Cependant, lors des cinq premières années de vie, il 

ne se distingue pas de l'autisme avec déficience intellectuelle. On y retrouve une triade 

symptomatique classique, notamment au niveau du langage. Toutefois, après 5 ans, le 

langage se développe et se normalise assez rapidement, ce qui permet d'écarter toute forme 

d'autisme sévère ou de dysphasie. Il subsiste tout de même une anomalie de l'utilisation de 

la communication, des intonations atypiques, une répétitivité dans les questions, etc. Les 

enfants avec autisme de haut niveau peuvent suivre un cursus scolaire normal, il reste 

cependant une certaine atypicité dans leur relation et communication avec autrui. 

L’évitement du regard ainsi que l'automutilation tendent à disparaître au cours du 

développement des personnes autistes de haut niveau. 

 

b. Syndrome d'Asperger 

Le Syndrome d'Asperger exclut tout trouble de la communication et de l'expression 

langagière, en effet le développement du langage oral s'est normalisé dès le plus jeune âge. 

Par ailleurs, les personnes SA présentent souvent une maladresse motrice ainsi qu'un 

déficit visuo-spatial associé. Ceci s'intégrant autour d'une efficience intellectuelle normale. 

Le SA est diagnostiqué plus tardivement que l'autisme sévère, et ce lorsque les interactions 

sociales deviennent plus complexes, au cours du deuxième cycle scolaire. De plus la 

restriction des intérêts se fait de plus en plus ressentir au cours du développement, alors 

qu'on s'attend à une diversification des activités. 

Ainsi, le SA semble se dégrader au cours du primaire du fait de la dissociation du langage 

et des activités restreintes, alors que l'autiste de haut niveau paraît s'améliorer grâce à la 

survenue du langage autour de 5 ans. Les enfants avec SA peuvent atteindre un haut niveau 
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professionnel et académique mais leur relation avec autrui en reste perturbée du fait d'un 

faible niveau de socialisation et de la restriction des intérêts. 

B. Atypies neurovisuelles dans l'autisme 

L’autisme se caractérise, entre autre, par une altération qualitative des interactions sociales 

qui pourrait être associée à des particularités de reconnaissance des émotions faciales 

émotionnelles. Celles-ci pourraient être liées à un traitement atypique des informations 

visuelles.  

1. Particularités dans le traitement de bas niveau 

a. Saccades oculaires 

Les saccades sont des mouvements oculaires très rapides qui permettent la saisie visuelle 

en positionnant précisément la cible sur la fovéa. Plusieurs études (Benson et al, 2009) 

(7)  (Johnson et al, 2013) (48) relèvent des troubles de l’oculomotricité chez les personnes 

autistes et notamment une précision réduite des saccades qui pourrait être la conséquence 

d’un dysfonctionnement cérébelleux. Il est également observée une réduction du temps de 

fixation et du nombre de saccades oculaires pour les visages chez les sujets autistes. Ces 

résultats démontrent que les saccades oculaires ne sont pas modulées par les mêmes 

processus de haut-niveau que chez les sujets tout-venants (Johnson et al, 2013) (48). 

D’autres anomalies « subtiles de la fonction oculomotrice » sont mises en évidence telles 

qu’une précision réduite des saccades, une latence et une vitesse qui demeure inchangée 

malgré l’apparition soudaine d’une cible (Chokron, 2014) (23). 

 

b. Attention et exploration visuelles 

L’hypothèse d’un trouble de l’attention visuelle émerge suite aux observations cliniques 

d’enfants avec autisme. En effet, les parents rapportent souvent le regard vide de leur 

enfant comme s’il ne savait comment l’utiliser à des fins sociales ou comportementales. On 

remarque également chez ces enfants des difficultés à désengager leur regard d’un objet ou 

d’une activité (Landry et Bryson, 2004) (52). Cette difficulté à désengager l’attention 

visuelle d’un point central pour aller en périphérie réduit la taille de leur champ 

attentionnel (Posner cité dans Chokron et al, 2014) (23). Conséquemment, le traitement 

d’une scène visuelle dans son intégralité s’avère difficile (Chokron et al, 2014) (23). Dans 
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leur étude, Rincover et Ducharme (cité dans Landry et Bryson, 2004) (52) emploient le 

terme de « tunnel vision » ou vision tunnel pour décrire les focalisations attentionnelles de 

sujets autistes sur certaines cibles. Ce terme n’est pas sans nous rappeler la vision tubulaire 

décrite plus haut.  

Le balayage d’une scène visuelle se fait par une combinaison complexe de mouvements 

oculaires composés principalement de saccades. L’inhibition de retour saccadique (IOR) 

est un phénomène d’inhibition automatique nous empêchant de rediriger notre attention 

vers une cible déjà explorée. Or, Pieron et al (2014) (66), mettent en exergue chez les 

patients TSA une importante variabilité de fonctionnement de l’IOR pouvant expliquer 

l’inconstance de leurs résultats lors de l’exploration visuelle. Ils mettent également en 

évidence un déclenchement plus précoce de cette inhibition de retour qui expliquerait la 

supériorité de recherche visuelle des autistes retrouvée, notamment, lors des tâches de 

recherche de cibles parmi des distracteurs. 

2. Intérêt pour le détail chez les sujets autistes 

a. Hyper-attention pour le détail 

Alors que chez un individu tout-venant, la préférence globale le conduit à traiter 

l’information visuelle grossièrement puis avec davantage de précision, l'intérêt pour le 

détail décrit chez les personnes autistes "accompagne leur développement cognitif et 

explique les atypies visuelles" (Gillet 2013) (37). En effet, selon Baron-Cohen, les 

personnes avec TSA sont particulièrement performantes lorsqu’il s'agit de faire attention à 

ces  détails (Baron-Cohen 2009) (6). Rappelons que les détails d'une scène sociale sont 

véhiculés par les hautes fréquences spatiales (HSF), prises en charge par la voie 

parvocellulaire. Afin d’expliquer cette particularité de traitement, deux hypothèses sont 

encore débattues : il y aurait soit un surfonctionnement de la voie parvocellulaire, soit un 

déficit de la voie magnocellulaire. D’après certaines études, les sujets avec TSA 

utiliseraient préférentiellement la voie parvocellulaire lors de certaines tâches 

contrairement aux normotypiques (Deruelle, et al. 2007) (29) (Chokron, et al. 2014) (23) 

(Bouvet, et al. 2014) (10). L'utilisation d'un traitement local à défaut d'un traitement global 

est illustrée par la copie de la figure de Rey : en effet les autistes ont tendance à la 

reproduire "de proche en proche" alors qu’il est plus écologique d’en ressortir un armature 

générale. De plus Shah et Frith remarquent que les personnes TSA sont plus performantes 
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aux tâches de figures enchevêtrées, ce qui traduit un traitement du détail plus fin que les 

contrôles (Shah et  Frith, 1993) (70).  

Finalement, cette hyper attention pour le détail serait conséquente de la manière dont le 

sujet avec TSA appréhende et comprend son environnement. Elle pourrait expliquer les 

attitudes comportementales autistiques que nous détaillerons plus bas.  

 

b. Préservation "d’ilots d'habiletés" visuo-spatiales 

Le surfonctionnement perceptif visuel en faveur d’un traitement local permettrait aux 

sujets avec autisme d’être performants aux tâches d’habiletés visuo-spatiales (Caron, 2008) 

(14). Déjà, Kanner avait relevé  l’aspect minutieux et agile des TSA lors des tâches visuo-

constructives (Gillet, 2013) (37). En 1993, Shah et Frith notent des performances 

hétérogènes au subtest de QI, avec des dissociations au sein d’un même domaine. Les TSA 

présenteraient une supériorité dans la tâche des dessins avec blocs du test de Wechsler. Les 

résultats seraient souvent meilleurs que ceux des individus typiques. Leur « style cognitif » 

qui privilégie le traitement local des informations visuelles leur permet d’être avantagés 

lors d’activités constructives par des modèles dessinés et présentés de manière fragmentée 

(Shah et Frith, 1993) (70). Ainsi, en 1996, Frith s’appuie sur sa théorique du « manque de 

cohérence centrale » des personnes avec autisme pour expliquer ces performances. Par 

exemple, dans le cas d’un puzzle, les TSA se détacheraient du contexte pour ne se focaliser 

que sur les détails (couleurs, lignes) : « ils ne verraient que les parties d’un tout et pas le 

tout » (Shah et Frith, 1993) (70). Or, le traitement global est nécessaire pour 

comprendre des situations complexes, telle une scène sociale, afin d’y adapter son 

comportement. 

 

c. Conséquences sur le comportement visuel 

 La préférence pour le traitement perceptif local décrite précédemment permet de rendre 

compte des atypies et anomalies visuelles chez les TSA. Les études cliniques montrent que 

les enfants avec autisme ont un comportement visuel particulier, non seulement envers les 

visages mais également avec les objets. Ainsi, on se retrouve face à des enfants qui 

tournent autour des objets pour explorer toutes les facettes, ouvrent et ferment les portes de 

façon répétitive, ont besoin de faire le tour d'une pièce avant de s'y installer, etc. L’objet est 

utilisé comme stimulant sensoriel. (Gillet et al, 2009) (37) D’autre part, l'environnement de 
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l'autiste peut être négligé jusqu'à simuler l'héminégligence spatiale lorsque l’attention 

visuelle doit être déplacée du côté gauche de l’espace visuel ((Bryson et al, cités dans 

Gepner, 2001) (33), négligence retrouvée également dans les troubles neurovisuels. 

Rappelons aussi la vision tunnel de Rincover et Ducharme (1987) (cité dans Gepner, 2001) 

(33), quasi-semblable à la vision tubulaire causée par un lésion occipitale bilatérale 

incomplète. Enfin, les sujets autistes pourraient présenter des troubles visuels de bas niveau 

(oculomotricité, vision en champ périphérique, traitement des basses fréquences 

spatiales...) et cette atteinte précoce des fonctions visuelles entraine des troubles dans 

l'information du traitement social (Chokron, et al. 2014) (23).  

3. Nature atypique du traitement des visages chez les sujets avec TSA 

« L’exploration visuelle est décrite comme un processus automatique échappant à la prise 

de conscience et aux éventuels jugements esthétiques et affectifs que l’on peut porter à ces 

visages » Gillet, 2013) (37) 

 

a. Attention portée sur le bas du visage 

De nombreuses études ont révélé un traitement atypique de l’exploration visuelle des 

visages chez les sujets autistes. L’anomalie du contact oculaire est d’ailleurs un critère 

diagnostique de l’autisme selon le DSM IV. C’est en relevant les signes d’un 

comportement social précocement anormal que Labruyère et al (2008) (51) font 

l’hypothèse d’un trouble du traitement des visages dans l’autisme. Ils relèvent : des 

contacts visuels moins nombreux et peu utilisés pour réguler les interactions avec autrui, 

une attention conjointe limitée, un manque d’attention aux visages, une faible réponse aux 

sollicitations des parents, une absence de sourire social, une pauvreté des expressions 

faciales et un manque d’imitation spontanée. Les méthodes « d’eyes tracking » ont permis 

de confirmer cette hypothèse en mettant en évidence des stratégies d’exploration plus 

variables et anarchiques chez les sujets avec TSA comparés aux sujets tout-venant. D’après 

Langdell (1978) (53), les enfants avec autisme privilégient le bas du visage alors que les 

enfants non-autistes privilégient le haut. Contrairement aux bébés témoins, les sujets avec 

autisme regardent plus la bouche, les éléments situés hors du visage mais peu sur l’axe 

central et les yeux. (Klin et al, 2015) (50) Le plus souvent, ils classent les visages selon les 

indices externes (chapeau, la voix, la démarche) et non selon les expressions faciales. Il est 

intéressant de relever les similitudes avec la prosopagnosie. De plus, lors d’une tâche de 
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discrimination des visages, leur activité cérébrale se concentre principalement dans les 

régions sollicitées lors d’épreuves de discrimination d’objets (Peirce et al, 2001, cité dans 

Mottron 2004) (60) mais le gyrus fusiforme (aire des visages) n’est pas ou peu activé. Les 

personnes avec autisme traitent donc les visages comme ils traiteraient les objets 

(Labruyère et Hubert, 2008) (51). Or, une anomalie de perception des visages dès la 

naissance pourrait empêcher la mise en place d’une expertise et de circuit neuronaux 

spécifiques à ce type de stimuli et donc entraîner un évitement des visages (Meaux et al, 

2010) (57) (Cf annexe F, Figure 6) 

 

b. Perception locale et globale 

Selon Mottron (2004) (60) « Tout se passe comme si, lors de la perception d’un stimulus 

visuel complexe visuel, les personnes autistes percevaient avec un grain plus fin ». De là, 

plusieurs hypothèses sont proposées par la communauté scientifique. Frith (1996) (30) 

propose une faiblesse de cohérence centrale avec un traitement global atteint et un 

traitement local préservé. A l’inverse, Mottron et Burack ((2001)cité dans Meaux, 2010) 

(57) proposent un traitement global préservé et un surfonctionnement local. Meaux et al 

(2010) (57) confirment les deux hypothèses c’est-à-dire une supériorité du traitement local 

et une faiblesse du traitement global. De manière générale, et quelle que soit l’hypothèse 

explicative, les autistes traiteraient les visages non pas selon leur configuration globale 

mais par analyse de leur composantes individuelles (Miyashita, 1988 cité dans Mottron, 

2004) (60). Les études utilisant la méthode de présentation des visages à l’envers 

confirment cette tendance à traiter les visages selon leurs parties. En effet, la présentation 

d’un visage inversé inciterait le sujet à traiter le stimulus visuel de manière analytique. Or, 

la présentation d’images à l’envers diminue les performances de reconnaissance des sujets 

témoins, mais n’affecte en rien le niveau de reconnaissance des sujets avec autisme. 

(Meaux et al, 2010) (57). Ce traitement local leur permet également d’identifier 

précisément les caractéristiques visuelles des objets (Gillet et al, 2009) (37). Il y a donc 

une similitude entre le traitement des visages et des objets chez les personnes autistes.  
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4. Nature atypique du traitement visuel des émotions faciales 

La reconnaissance des émotions faciales est un domaine très étudié dans la population 

autistique car elle est caractéristique des anomalies comportementales chez les TSA 

(Hobson, 1986) (45). En effet, les autistes sont décrits comme présentant de grandes 

difficultés lors du traitement des émotions, ceci pouvant entraîner un trouble qualificatif de 

l'information sociale.  

Ainsi, les personnes avec autisme ne mettraient pas en place de comportements adaptatifs 

comme l'imitation ou les modifications physiologiques lors de la perception d'expressions 

faciales, contrairement aux sujets typiques (Labruyère et Hubert 2009) (51). 

De plus, ils seraient moins performants que les normotypiques pour percevoir des émotions 

faciales à l'aide d'indices non faciaux, comme les gestes ou le contexte (Da Fonsesca et  

Deruelle 2010) (26) ou une vocalisation (Hobson, 1986) (45). Ils seraient plus performants 

dans l'appariement d'objets que d'expressions faciales (Braveman, et al. cités dans (Mottron 

2004)) (60). Selon Gepner (2001), les autistes présenteraient des difficultés dans la 

perception des mouvements, notamment dans les expressions faciales trop rapides. Ils 

seraient cependant capables de traiter une émotion faciale, si celle-ci est présentée plus 

lentement.  

Par ailleurs, les TSA ne traiteraient pas l'information gestuelle de l'émotion comme les 

sujets contrôles. En effet, on observerait de meilleures performances lorsqu'il s'agit de 

deviner quelle action est effectuée par une suite de points lumineux que lorsqu'il s'agirait 

d'émotions faciales. Cependant, ils seraient moins gênés pour l'identification d'un objet 

caché dans une scène que pour l'identification d'une action (Da Fonsesca et  Deruelle 2010) 

(26). Selon Da Foncesca et Deruelle (2010) (26), les autistes traiteraient préférentiellement 

l'information locale (HFS) d'une expression faciale, à défaut d'un traitement global 

normalement décrit chez les sujets tout venant. En effet, les enfants autistes sont plus 

performants dans le traitement des éléments locaux du visage (yeux isolés), et la 

présentation globale des expressions faciales fait chuter leurs scores, contrairement aux 

contrôles (Meaux, et al. 2010) (57). D’autre part, certains auteurs tendent à montrer un lien 

entre un déficit de la flexibilité cognitive et le traitement des informations émotionnelles en 

contexte, chez les autistes. (Conill, et al. 2014) (25) 

Ces études mettent en évidence une atypicité du traitement de l'information émotionnelle 

qui n'est pas aidée par des indices non-faciaux. L'enfant autiste se développerait sans réelle  
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sensibilité sur le plan du traitement des émotions, ce qui ne lui permettrait pas de mettre en 

place un vocabulaire émotionnel riche et accentuerait ses difficultés d'interactions sociales. 

Ainsi, les sujets autistes ont des difficultés à décoder des émotions selon l'expression 

faciale, les gestes ou encore le contexte (Da Fonsesca et Deruelle 2010) (26) (Gillet 2013) 

(36). Cette atypicité du traitement des émotions pourrait expliquer le déficit social 

caractéristique de cette pathologie (Meaux, et al. 2010) (57). 

C. Particularités cognitives des sujets autistes : liens avec les atypies 

visuelles 

1. Hypothèses explicatives des troubles neurovisuels dans l'autisme 

a. Faiblesse de la cohérence centrale 

En 1996, Frith explique les problèmes d’intégration fonctionnelle de l’information des 

sujets autistes par une faiblesse de la cohérence centrale. En effet, de nombreux 

témoignages de personnes autistes décrivent la vision d’un monde fragmenté. 

L’information ne serait pas intégrée globalement c’est pourquoi l’accès au sens en 

deviendrait limité. Le sujet autiste resterait à un niveau de traitement local et n’aurait pas 

accès à un niveau d’intégration supérieur pour former un tout cohérent. Ainsi, un même 

stimulus présenté différemment que le jour d’avant, sera perçu comme une information 

nouvelle, différente, souvent imprévue et donc inquiétante. Comment expliquer que le 

chien de 13h15, vu de profil, est le même et a le même nom que le chien de 13h16 vu de 

face ?  

Cette déficience des processus centraux de la pensée expliquerait les difficultés des enfants 

autistes à généraliser, à regrouper les informations malgré les ressemblances qu’ils y 

perçoivent. Elle expliquerait également les stéréotypies et les mouvements répétitifs de ces 

enfants par une planification et une exécution fragmentée de leurs actions en des unités 

dépourvues de sens. 

 

b. Dysfonctionnement exécutif 

C’est en observant les conduites chez les sujets porteurs d’une lésion cérébrale frontale 

qu’émerge l’hypothèse d’un trouble des fonctions exécutives chez l’autiste. En effet, les 

scientifiques ont pu observer des comportements analogues chez ces deux populations. Les 
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fonctions exécutives sont impliquées dans la réalisation d’un comportement moteur ou 

d’un raisonnement dirigé vers un but. Elles permettent le contrôle et la réalisation d’une 

action grâce à des processus de planification, d’inhibition, de flexibilité et d’ajustement 

attentionnel et sont utilisées au quotidien dans des activités cognitives et sociales. Chez les 

personnes autistes comme chez les personnes présentant des troubles frontaux, sont 

retrouvées des focalisations attentionnelles sur les détails, des difficultés d’attention 

conjointe, des défauts d’intégration temporelle, des relations sociales appauvries et un 

important manque d’empathie. Dans l’autisme, ce dysfonctionnement exécutif serait à 

l’origine des persévérations, des comportements stéréotypés, des intérêts restreints et 

répétitifs ainsi que des actes désynchronisés mais également des problèmes de planification 

des actions. (Tardif, 2010) (75) 

 

c. Trouble de la vision du mouvement 

D’après Gepner, (2001) (32) un trouble précoce du développement du traitement 

attentionnel, perceptif et intégratif de la vision du mouvement pourrait expliquer de 

nombreux signes autistiques. Le déficit du traitement du mouvement, que ce soit en vision 

périphérique, globale ou centrale, serait d’autant plus important que le mouvement est 

rapide. Cette hypothèse expliquerait le comportement atypique des autistes vis-à-vis des 

visages. Ce comportement ne serait pas lié à un trouble de la perception du visage en 

particulier mais un à trouble du traitement visuel des mouvements faciaux et de la 

configuration globale des visages. En effet, les TSA ont des difficultés de perception des 

émotions faciales, toutefois, lorsque les mouvements faciaux sont présentés plus lentement, 

leurs résultats aux tâches de catégorisations sont davantage similaires à ceux des contrôles. 

(Gepner, 2006) (34) 

 

d. Déficit des neurones miroirs 

On parle de neurones miroirs à partir des années 1990. Ces neurones s’activent lorsque 

l’on fait une action mais aussi lorsqu’on voit une autre personne faire une action, d’où leur 

nom (Rizzolati, 2008) (68). Les neurones miroirs ont un rôle primordial dans le 

développement cognitif car ils permettent de mettre en place l'imitation et l'empathie. Or, 

Hadjikhani a mis en évidence une faible teneur en substance grise dans la région des 

neurones miroirs et dans les régions impliquées dans la reconnaissance et l'imitation des 
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émotions chez les personnes avec autisme (Hadjikhani 2006) (43) et, lors d'observations 

des actions d'autrui Perkins a observé une mauvaise activation des neurones miroirs au 

niveau pariéto-frontal (Perkins, et al. 2010) (65). Ces anomalies des neurones visuomoteurs 

seraient liées à la sévérité des symptômes autistiques. 

e. Surfonctionnement perceptif 

Les autistes feraient preuve d'un surfonctionnement "perceptif" à défaut d'un 

fonctionnement plutôt global (Conill, et al. 2015) (25). Les sujets traiteraient les stimuli 

visuels, auditifs et/ou sociaux de manière plus locale que les sujets normotypiques, sans 

qu'il n'existe de déficit du traitement holistique au niveau perceptif (Mottron 2004) (60). La 

systématisation est l’ensemble de règles qui définit un système et qui prévoit la réalisation 

de ce système ; « après p vient q ». C’est une suite logique de règles qui se répète et qui 

donnera toujours le même résultat. Selon Baron-Cohen, et al. (2009) (6), les autistes 

feraient preuve d'hyper-systématisation, c'est-à-dire qu'ils auraient un sens poussé à 

l'extrême de toutes les règles qui définissent un système, d'où leur excellence dans certains 

domaines comme les mathématiques, les résolutions de problèmes, etc. Cette hyper-

systématisation permettrait donc une très bonne attention aux détails et induirait une 

configuration corticale propre aux sujets autistiques (Baron-Cohen, et al. 2009) (6). Cela 

aurait pour conséquence un déficit dans certains domaines sociaux complexes ou non 

(mémoire, fonctions exécutives). (Mottron 2004) (60) 

 

f. Déficit de la théorie de l'esprit 

Les sujets autistes présenteraient une incapacité à interpréter le comportement d'autrui en 

fonction d'une intention, ou d'une "mentalisation" (Baron-Cohen, et al. 1999) (5). Ils 

s'arrêteraient au niveau de la perception des visages sans tirer aucune intention de la part 

d'autrui (Mottron 2004) (60). On parle alors de déficit de la théorie de l’esprit. 

Les compétences en  théorie de l'esprit sont possibles grâce au cortex médian frontal, la 

jonction temporo-pariétale et l'amygdale chez les neurotypiques. Une sous-activation de 

ces zones a été rapportée chez les autistes (Amodio et Frith 2006) (3). 

De plus le STS, sensible aux scènes sociales notamment dans l'action intentionnelle 

(Pelphrey, et al. 2002) (62), est directement lié à la théorie de l'esprit. On retrouverait des 

anomalies précoces dans le fonctionnement du STS chez les enfants autistes. Par ailleurs, 
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Zilbovicius met en avant d'autres anomalies cérébrales chez les autistes telles que le cortex 

orbito-frontale, le gyrus fusiforme et l'amygdale (Zilbovicius 2006) (82). 

Il est important de préciser que les tâches de théorie de l'esprit sont proposées à travers des 

tests visuels, ce qui ne permet pas de dissocier les troubles de ToM des troubles visuels. En 

effet, on ne peut pas tester un domaine si l'entrée neuro-sensorielle n'est pas efficiente. 

g. Plasticité cérébrale et spécialisation sociale 

Grâce à la plasticité cérébrale, le bébé tout venant développe une spécialisation propre aux 

habiletés sociales. Selon le modèle "déclencheur-seuil-cible"( Trigger-Threshold-Target 

model, TTT), Mottron met en évidence "un faible seuil de déclenchement de réaction 

plastique" chez les bébés TSA, ce qui engendrerait des spécialisations restreintes au 

détriment des activités sociales : on parle alors de "mutations génétiques non-sociales". 

Celles-ci entraîneraient un moindre intérêt pour toutes activités requérant l'interaction de 

l'enfant avec son environnement (Mottron, 2014) (61). Par ailleurs, si ces capacités sociales 

ne sont pas exploitées dès le plus jeune âge, elles ne pourront se développer normalement 

par la suite.  

2. Conséquences des atypies visuelles sur le développement 

 Un dysfonctionnement précoce du développement de la vision provoque des troubles des 

conduites et du comportement ou des réponses atypiques. Ces anomalies interviendraient 

dans l’émergence du spectre autistique (Tardiff, 2010) (75) 

a. Troubles des apprentissages 

La vision est la porte d’entrée d’un grand nombre d’apprentissages et d’acquisitions 

nécessaires au développement de l’enfant. Elle est essentielle pour structurer sa 

personnalité et sa cognition. Les atypies visuelles seraient en partie responsables des 

déficits langagiers chez l’enfant autiste comme le décodage, la compréhension et 

l’imitation de la parole et du langage. En effet, le trouble de la vision du mouvement 

gênerait la lecture labiale et donc l’intégration visuo-auditive du message. De même, un 

dysfonctionnement des fonctions exécutives provoquerait un défaut de planification de 

l’action langagière. (Gepner, 2006) (34). Les atypies visuelles expliqueraient également la 

difficulté de perception et d’interprétation des mimiques faciales émotionnelles ainsi que 

leur imitation et leur production volontaire entraînant une partie des difficultés sociales 

propre à l’autisme. Enfin, compte-tenu du rôle de la vision dans le développement posturo-
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moteur, ces anomalies pourraient expliquer les retards d’apprentissage des stations assise 

ou debout ainsi que des altérations de la marche (Vilensky et al cité dans Gepner, 2006) 

(34), leur maladresse motrice (Smith et Bryson, cité dans Gepner, 2006), leur trouble de la 

coordination oculo-manuelle (Bulinger et Robert-Tissot cité dans Gepner, 2006),  et de leur 

posture (Gepner, 2006) (34). 

b. Troubles des interactions sociales 

L'évitement du regard est un critère diagnostic précoce de l'autisme (Baron-Cohen, et al. 

2001 cités dans (Meaux, et al. 2010)) (57) et ne permet pas la mise en place de l'imitation 

précoce. 

Ainsi, 80% des enfants autistes ne rentrent pas dans l'attention conjointe normalement à 6 

mois (Dawson, et al. cités dans (Gillet, 2013) (37). Une étape pourtant nécessaire à 

l'acquisition de la théorie de l'esprit qui permet de créer et enrichir ses futures relations 

sociales (De Gaulmyn, et al. 2015) (28). C'est donc sans surprise que l'on retrouve des 

difficultés chez les enfants autistes à prédire des comportements en fonction d'émotions, et 

inversement (Mottron 2004) (60). Ainsi Baron-Cohen met en évidence un décalage 

important lors du test d’Ekman (reconnaissance des émotions primaires) entre les adultes 

avec syndrome d’Asperger et les normotypiques (Baron-Cohen 1999) (5). En effet, 

l'attention des enfants autistes n'est pas naturellement attirée par les stimuli sociaux, ce qui 

entraîne des difficultés dans leurs représentations sociales. D'après Gillet et Barthelemy 

(cités dans (De Gaulmyn, et al. 2015) (28), il s'agit d'un déficit des mécanismes 

d'orientation de l'attention (shifting).  

D. Liens entre troubles neurovisuels et autisme (Partie commune) 

Etant donné que 75 à 80% des informations de notre environnement proviennent de la 

vision (Bogdashina 2012) (8), on comprend l’importance des atteintes visuelles 

développementales précoces ou acquises à l’âge adulte. Les atteintes visuelles regroupent 

les atteintes centrales (lésions post-chiasmatiques, d’origine centrale) ou périphériques 

(lésions pré-chiasmatiques, d’origine ophtalmologique). Les troubles neurovisuels sont 

fréquents et encore trop peu diagnostiqués, notamment dans les troubles 

développementaux et/ou les troubles de l’interaction. Ainsi, la fréquence des atteintes 

visuelles par lésion cérébrale est certainement sous- évaluée de par leurs ressemblances au 

niveau symptomatologique avec des pathologies psychiatriques (Dalens 2014) (27). 
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Pourtant, il paraît évident que les troubles visuels, surtout gnosiques, peuvent entrainer une 

difficulté à se représenter un environnement stable. Pour de nombreux auteurs,  ces 

atteintes peuvent même engendrer des troubles relationnels, de la personnalité et du 

comportement (Chokron et  Démonet 2010) (21) (Dalens 2014) (27). La vision est donc le 

lien avec tous les autres sens : une atteinte de la vision affecte tous les autres stades du 

développement. Ainsi pour évoluer, un enfant a besoin d'un "éventail d'informations 

perceptives". Il n'est pas surprenant que les enfants avec troubles visuels congénitaux 

présentent un taux élevé d'autisme (Hobson et Bishop 2003) (44) (Greenway, et al. 2013) 

(41). En effet, les enfants ne peuvent pas se fier aux perceptions visuelles qu'ils reçoivent 

car elles ne sont jamais les mêmes (déformations de formes, perceptions de différentes 

couleurs, monde en 2D, vision double...), ce qui entraîne des angoisses et des 

comportements inadéquats.  

D’ailleurs, Gense et Cass retrouvent des signes comportementaux autistiques chez des 

enfants avec un trouble neurovisuel tels que : des altérations des interactions sociales, de la 

communication et des stéréotypies (Gense et  Cass cité dans (Bogdashina 2012)) (8). 

Prenons l’exemple d’une prosopagnosie. Ce trouble neurovisuel peut entraîner un déficit 

important des interactions sociales. Face à une personne censée être connue, l’absence de 

réaction peut être perçue comme du désintérêt et engendrer un isolement et un repli sur soi. 

Ces comportements ne sont pas sans nous rappeler l’autisme. C’est pourquoi, il est 

important de poser le bon diagnostic et prioriser une prise en charge précoce des TNV chez 

les bébés ou les nourrissons présentant une lésion congénitale, car parfois, l’impact des 

TNV sur les interactions sociales est tellement important qu’il induit à tort un diagnostic de 

TSA. Or, un diagnostic juste permet une prise en charge adaptée et évite aux enfants 

porteur de troubles neurovisuels, un surhandicap, notamment l’installation de signes 

autistiques. 

Malgré les nombreuses atypicités visuelles rapportées dans l’autisme, rares sont les études 

qui ont véritablement testé la vision chez les sujets TSA et comparé leurs troubles à ceux 

des patients avec troubles visuels et/ou neurovisuels, ou encore corrélé leurs performances 

des tests visuels aux résultats des tâches expérimentales. C’est là l’objet de notre mémoire. 
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Partie pratique 

PROBLÉMATIQUE ET HYPOPTHÈSES 

Depuis plus d’un siècle, il est communément admis que l’autisme est un trouble précoce 

des interactions sociales. Or, tout au long de notre développement, nous détaillons des 

troubles visuels et neurovisuels relatés dans les articles scientifiques dédiés à ce trouble. 

Nos lectures nous ont également appris que les enfants déficients visuels ou sujets aux 

troubles neurovisuels présentent des troubles du comportement et des interactions sociales 

associés quasi-similaires aux TSA. Ces similitudes peuvent mener à des erreurs de 

diagnostics et s’avérer néfastes pour la rééducation qui s’en suit. Présenté de cette façon, 

nous discernons le lien entre la vision et le comportement social mais quel rapport 

cause(s)/conséquence(s) y a-t-il ? L’autisme est-il, à la base, un trouble social dont les 

atypies visuelles et neurovisuelles ne seraient que l’expression symptomatique ? A 

l’inverse, serait-ce les particularités neurovisuelles qui génèreraient un comportement 

autistique ?  

L’objet de notre mémoire est d’essayer de répondre à ces questions, au moins d’y 

contribuer. Ainsi, nos hypothèses sont les suivantes : 

1. On s'attend à ce que les sujets autistes présentent des atypicités visuelles proches de 

celles des sujets neurovisuels lors du bilan neurovisuel.  

2. Selon les mémoires antérieurs, on s'attend à retrouver un quotient autistique 

significativement proche entre les sujets TNV et TSA. De plus, on peut s'attendre à 

retrouver un quotient autistique significativement différent entre les TNV et les 

contrôles.  

3. On s'attend à ce que les sujets TNV et TSA soient moins rapides que les sujets 

contrôles à la tâche de catégorisation des émotions dans les deux modalités de 

présentation. 

4. On s'attend à ce que les sujets contrôles soient plus rapides dans la catégorisation des 

émotions non filtrées que pour les stimuli filtrés, et dans les stimuli présentés en LFS 

plutôt qu'en HFS. 

5. On s'attend à ce que les TSA soient plus performants et plus rapides dans la 

catégorisation des émotions, pour des stimuli en HFS qu'en BFS. 
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6.  Il se pourrait que les TSA soient plus performants que les sujets contrôles pour traiter 

les stimuli présentés en HFS.  

7. On s'attend à ce que les émotions présentées à 100 ms soient plus difficiles à décoder 

pour les TNV et TSA, contrairement aux sujets contrôles qui auraient des performances 

comparables pour les deux temps de présentation (100 ms et 200 ms). 

8. On s’attend à des différences plus notables entre TNV et TSA à 100 ms avec un 

traitement plus rapide et plus efficace des TNV grâce à leurs capacités visuelles 

implicites.  

9. Les sujets neurovisuels ayant un score élevé au quotient autistique se rapprocheraient 

du comportement du traitement des émotions proche de celui des TSA. 

10. Les sujets neurovisuels ayant un score faible au quotient autistique se rapprocheraient 

du comportement du traitement des émotions proche de celui des sujets contrôles. 

I. Description de la population 

Pour cette étude, un total de 90 personnes adultes a été testées comprenant : 59 sujets 

contrôles, 22 sujets avec un trouble neurovisuel et 9 avec autisme, notamment autisme de 

haut niveau et syndrome d'Asperger, selon les critères de la DSM V, et de la CIM-10. Les 

critères d’inclusion, communs à tous les groupes, étaient les suivants : être âgé de 15 à 60 

ans, avec un niveau intellectuel dans la norme ou subnormal, des possibilités de maintien 

de l’attention et des troubles de l’acuité visuelle corrigés. Notre population était formée de 

90% de droitiers et 10% de gauchers, ce qui est représentatif de la population générale. Les 

sujets ont été séparés en quatre classes d’âge : 15-25 ans, 26-40 ans, 41-50 ans et 51-60 

ans.  

 

 

 

 

 



 

 

 

 

33 

A. Population contrôle 

Lors de notre protocole, 59 personnes ont été testées afin de constituer le groupe contrôle. 

Pour cette population, les troubles neurovisuels périphériques ou centraux et les troubles 

du comportement constituaient des critères supplémentaires d’exclusion. 

 

 

 

 

B. Population neurovisuelle 

Lors de notre protocole, 21 personnes ont été testées afin de constituer le groupe 

neurovisuel. Pour cette population les membres du groupe devaient présenter un trouble 

neurovisuel. 

 

Classe Sexe Nombre Niveau 

15-25 ans 
Masculin 2 

collège 
Féminin 0 

26-40 ans 
Masculin 1 

Bac +3 à Bac +5 
Féminin 4 

41-50 ans 
Masculin 6 

BEP à Bac +5 
Féminin 4 

51-60 ans 
Masculin 2 

seconde à Bac  
Féminin 2 

 

 

Classe Sexe Nombre Niveau 

15-25 ans 
Masculin 11 

collège à Bac +5 
Féminin 17 

26-40 ans 
Masculin 4 Brevet des collèges à Bac 

+5 Féminin 10 

41-50 ans 
Masculin 3 

BEP à Bac +5 
Féminin 7 

51-60 ans 
Masculin 2 

Collège à Bac +3 
Féminin 5 
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C. Population TSA 

Lors de notre protocole, 9 personnes ont été testées afin de constituer le groupe autisme. 

Pour cette population, la diagnostic d’autisme devait être posé. 

 

Classe Sexe Nombre Niveau 

15-25 ans 
Masculin 4 

IME à Bac +2 
Féminin 1 

26-40 ans 
Masculin 2 

CAP à Bac +5 
Féminin 1 

41-50 ans 
Masculin 0 

Bac +5 
Féminin 1 

51-60 ans 
Masculin 0 

- 
Féminin 0 

 

II. Conditions générales de passation 

Nous avons réalisé nos passations selon les préférences des patients, c’est-à-dire à leur 

domicile ou à la fondation Rothschild. Cette flexibilité était nécessaire afin de recruter le 

maximum de volontaires pour notre étude. Les rendez-vous étaient duels (une étudiante et 

un volontaire) et ont eu lieu dans des environnements contrôlés, calmes, avec un minimum 

de distracteurs visuels ou humains. La pièce était suffisamment lumineuse, en évitant tout 

éblouissement ou contre-jour notamment lors de la tâche informatisée. L’ordinateur était 

placé à environ un mètre du participant, et branché au secteur afin de garantir la même 

luminosité pour tous. 

III. Description des épreuves 

A. Durée 

Les sessions de tests duraient environ 1h15. Sur ce temps, le bilan neurovisuel comptait 

pour 45 minutes, les tests annexes et la tâche informatisée pour 15 minutes chacune. A la 

demande du patient, une pause pouvait être faite. Parfois, il était possible de réaliser la 
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passation en deux fois, certains volontaires TNV étant suivis en rééducation en parallèle à 

l’institut Rothschild. 

B. Choix des épreuves 

Nos passations sont constituées d’un bilan neurovisuel destiné aux adultes (Chokron, 

2014). Parmi toutes les épreuves de ce bilan, nous en avons sélectionnées vingt pour leur 

pertinence que nous détaillons ci-dessous.  Nous avons également sélectionné l’épreuve de 

mémoire visuelle de la batterie neurovisuelle pour enfants EVA (Chokron et al, 2010). Ils 

ont aussi tous réalisé la figure de Rey en copie puis de mémoire. 

Afin d’évaluer les fonctions cognitives et les capacités mnésiques des sujets, nous avons 

fait passer le Minimal Mental State (Folstein, 1975).  

Afin d’établir une ligne de base, le Quotient Autistique, mis au point par Simon Baron- 

Cohen, a été proposé à tous les sujets. La latéralité des sujets est définit grâce au test 

d'Edinburgh.  

C. Prétests : acuité visuelle et sensibilité au contraste 

Les tests d’acuité visuelle de Rossano Weiss et de sensibilité au contraste ont été réalisés 

afin d’éliminer les troubles visuels périphériques. En cas d’échec, le sujet ne pouvait 

répondre à la tâche informatisée.  

D. Epreuves du bilan neurovisuel 

1. Orientation spontanée du regard 

Cette épreuve permet de juger la qualité d’exploration visuelle du patient. Les résultats 

obtenus sont à mettre en relation avec ceux de l’orientation volontaire, l’objectif étant de 

mettre en évidence une dissociation automatico-volontaire. Si le patient explore la pièce, 

regarde le siège lui étant destiné et regarde l’examinateur, 3 points lui étaient attribués. 

2. Déviation tête/yeux 

Cette épreuve permet de mettre en exergue une amputation du champ visuel ou une 

héminégligence. Dans le premier cas, nous observons une déviation de la tête ou du regard, 

dans le second, une déviation de la position du corps. Cette épreuve est notée sur 2 points, 

1 point par absence de déviation. 
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3. Figures enchevêtrées 

Cette épreuve est utilisée afin d’évaluer les capacités d’analyse visuelle du patient et de 

relever des signes de simultagnosie. Le patient doit repérer les contours des objets 

représentés, enchevêtrés les uns aux autres. Les dessins sont agencés de manière 

équilibrée : la maison est au centre, cinq dessins sont à sa gauche et cinq dessins sont à sa 

droite pour un score total de 11 points. Les erreurs et le temps sont également relevés pour 

une analyse qualitative. (cf Annexe G, Figure 7) 

4. Évaluation de la distance 

Cette épreuve permet d’évaluer les possibilités du patient à se représenter la distance le 

séparant d’un objet fixe. A cette fin, l’examinateur présente l’objet, le bras tendu, dans le 

champ central du patient. Ce dernier doit évaluer au choix la distance le séparant de l’objet, 

entre 20 cm et 1 m, et ce, cinq fois. Entre chaque essai, le patient ferme les yeux. Cette 

tâche est notée sur 5 points. 

5. Mémoire visuelle 

Cette épreuve est extraite de la batterie d’évaluation EVA (Chokron et al, 2010). Il est 

demandé au patient de regarder un modèle durant cinq secondes, et de le désigner sur la 

page suivante parmi cinq distracteurs. Pour cette tâche, un exemple est proposé afin de 

familiariser le sujet avant les quatre planches test. Les distracteurs proposés sont des 

formes visuellement proches et l’un d’entre eux représente la forme cible orientée 

différemment. Cette tâche, évaluant la mémoire visuelle mais aussi la capacité d’analyse 

visuelle et d’exploration de l’espace, est notée sur un total de 4 points, un point étant 

attribué pour chaque essai réussi. (Cf Annexe H, Figure 8) 

6. Orientation spatiale 

Cette épreuve est issue de la Batterie Imagerie mentale et Perception visuelle (BIP, 

Bourlon, Chokron et al, 2009). Elle permet d’évaluer les représentations mentales du 

patient et de les comparer à sa perception visuelle. Dans un premier temps, nous présentons 

au patient quatre séries de deux planches : sur la première planche se trouve une 

constellation de points à mémoriser. Sur la suivante, se trouve une flèche : le sujet doit dire 

si la flèche pointe en direction d’un des points, présentés sur la première planche. Dans un 

second temps, nous présentons au patient une série de quatre planches, chacune comportant 
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une constellation de points et une flèche : le sujet doit dire si la flèche pointe en direction 

d’un des points présentés sur la planche. Cette tâche est notée sur 8 points. (Cf Annexe I, 

Figure 9) 

7. Réflexes visuels 

Cette épreuve permet de vérifier les réflexes visuels du patient et une éventuelle 

dissociation entre un réflexe photomoteur (intègre) et un réflexe de clignement à la menace 

(aboli) qui pourrait signer une cécité corticale. Afin de contrôler le réflexe photomoteur, 

nous dirigons une lampe successivement sur chaque œil du patient pour observer la 

dilatation pupillaire. Afin de contrôler le réflexe de clignement à la menace, nous 

approchons rapidement notre main de l’œil du patient. Cette tâche est notée sur 2 points. 

8. Détection/Champ visuel 

Cette épreuve permet d’évaluer la qualité et l’étendue du champ visuel du patient afin de 

mettre en évidence une éventuelle amputation. L’examinateur est face au patient et lui 

demande de fixer un point droit devant lui. Pendant ce temps, il balaie son champ visuel 

avec un crayon dans plusieurs directions en partant du point central de fixation du patient 

selon : 

- Une ligne verticale haute 

- Une ligne verticale basse 

- Une ligne horizontale droite 

- Une ligne horizontale gauche 

- Une diagonale supérieure droite 

- Une diagonale supérieure gauche 

- Une diagonale inférieure droite 

- Une diagonale inférieure gauche 

Cette tâche est notée sur 8 points 

9. Poursuite/Fixation du regard 

Cette épreuve permet de vérifier la capacité du patient à contrôler volontairement son 

regard en maintenant une fixation visuelle et permet d’évaluer la qualité de la mobilité 

binoculaire. Pour la poursuite, l’examinateur présente un crayon à la hauteur du nez du 

patient, à une distance d’environ 30cm. Celui-ci suit du regard, sans mouvement de tête, la 
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cible qui se déplace de haut en bas puis de droite à gauche, et selon le chiffre huit présenté 

horizontalement.  Les poursuites et fixations se feront dans le champ visuel central, droit et 

gauche simplement en arrêtant le mouvement durant dix secondes. 

Cette tâche est notée sur 7 points :  

- 1 point par mouvement et fixation correctement réalisés 

- 1 point en cas d’absence de nystagmus 

- 1 point si la dissociation mouvement céphalique/ mouvement oculaire est possible 

10. Orientation volontaire du regard 

Cette épreuve permet de déterminer si le patient peut orienter volontairement son regard 

selon trois modalités : sur ordre verbal, sur stimulus proprioceptif puis auditif.  

Cette tâche est notée sur 12 points et les résultats sont à comparer avec l‘épreuve 

d’orientation spontanée du regard afin de repérer une éventuelle dissociation automatico-

volontaire. 

11. Extinction visuelle 

Cette épreuve permet d’évaluer l’aptitude à détecter deux stimuli visuels présentés 

simultanément. L’examinateur est face au patient et lui demande de fermer les yeux. Au 

moment de les ouvrir, le patient doit fixer un point devant lui (le nez de l’examinateur) et 

attraper la ou les cibles présentées dans son champ visuel à environ 30 cm de ses yeux. 

Lors de la présentation d’un seul crayon, l’examinateur doit avoir les deux bras tendus de 

façon à ne pas donner d’indices. 

Cette tâche est notée sur 1 points. Il est attribué si les deux objets sont détectés 

simultanément. Si le patient tente d’attraper les deux objets mais n’y parvient pas, le point 

est attribué. 

12. Barrages 

Cette épreuve permet de tester l’attention visuelle sélective, la recherche et l’exploration 

ainsi que l’orientation de l’attention dans l’espace.  Matériel : 2 planches A4, format 

paysage. 
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• Le barrage des bols 

Le patient doit barrer 35 bols parmi des distracteurs : trompette, chat, voiture, brosse à 

dent, raquette, maison, étoile, marteau, mouton choisis pour leur neutralité ; l’assiette 

choisie pour sa proximité sémantique ; le ballon choisi pour sa proximité visuelle. La 

position des cibles sur la page a été choisie d’après l’épreuve déjà existante et étalonnée du 

barrage des cloches en fonction de sept colonnes pour les cibles et des orientations pour les 

distracteurs. Les cibles sont au nombre de 5 au centre, 15 à gauche et 15 à droite. 

• Le barrage des M 

Le patient doit barrer 25 M parmi des distracteurs identiques mais orientés différemment. 

Les cibles sont au nombre de 8 à gauche, 9 au milieu et 8 à droite parmi 185 distracteurs. 

L’item cible est présenté en haut au milieu de la feuille de passation. 

Pour ces tâches, 1 point est attribué par cible barrée. Pour les bols, la note est sur 35 tandis 

que pour les M, la note est sur 25. Pour une évaluation quantitative, le temps, les omissions 

et les fausses reconnaissances sont relevés. (Cf Annexe J, figure 10) 

13. Epreuve de l’horloge (BEN) 

Matériel : 1 planche A4, format portrait.  

Cette épreuve est chronométrée. Elle permet d'évaluer les représentations mentales du 

sujet. L'épreuve de l'horloge permet de faire ressortir une éventuelle négligence spatiale 

unilatérale ou un trouble de l'organisation de l'espace. Chaque hémi-espace de l'horloge 

vaut 1 point, le score maximal est donc de 2 points si le cadran de l'horloge est 

correctement rempli. (Cf Annexe K, Figure 11) 

14. Bissection de lignes (BEN) 

Matériel : 4 planches A4, format paysage. 2 planches avec une ligne de 20 cm située au 

centre, 2 planches avec une ligne de 5 cm située au centre.  

Cette épreuve permet de faire ressortir une éventuelle héminégligence. Elle est constituée 

de deux lignes de 20cm et deux lignes de 5cm. Il s'agit de sectionner la ligne en deux 

parties égales. Les erreurs de bissection sont reportées en millimètres par rapport au centre. 

Si la bissection est à gauche du milieu de la ligne, on notera des millimètres négatifs, si la 

bissection est à droite du milieu de la ligne, on notera des millimètres positifs. Pour le 
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score total, nous ferons la moyenne de la déviation du point central sur les deux lignes de 

20cm et sur les 2 lignes de 5cm.  

15. Dessin d’une forme simple yeux ouverts/yeux fermés 

Cette épreuve permet d'évaluer la représentation mentale du patient et de mettre en 

évidence une éventuelle dissociation entre une réalisation sous contrôle visuel et sans 

contrôle visuel. On peut ainsi observer dans quelle mesure un trouble spatial et/ou 

attentionnel peut être majoré en modalité visuelle. Le sujet doit dessiner un rond dans un 

carré d'abord les yeux ouverts, puis les yeux fermés. Le score maximal est de 1 point si la 

figure est mieux réussie sous contrôle visuel. 0 point si la figure est mieux réussie sans 

contrôle visuel. 

16. Jugement d’identité 

Matériel : 6 planches centrales d'animaux sont présentées dont 3 animaux réels et 3 

chimères.  

Cette épreuve est un dérivé d’épreuves déjà existantes permettant de mettre en évidence un 

déficit de la reconnaissance visuelle. Chaque chimère présente une anomalie dans un 

espace différent de manière à mettre en évidence une quelconque amputation du champ ou 

une héminégligence. 

17. Reconnaissance visuelle et Astéréognosie 

Matériel : clé, tasse, ciseaux, briquet, crayon, montre.  

Cette épreuve permet d'évaluer la reconnaissance dans les modalités visuelle et tactile. Elle 

met ainsi en évidence une éventuelle agnosie visuelle et/ou une astéréognosie. Le score 

maximal s'élève à deux fois 3 points, pour chacune des deux modalités. 

18. Jugement sémantique : recherche d’intrus 

Matériel : 2 planches A4, format paysage.  

Cette épreuve permet de tester les capacités d'exploration, d'analyse visuelle et sémantique 

du sujet. Cependant, comme les éléments intrus sont situés au centre des feuilles A4, les 

effets d'une possible négligence sont limités. 
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19. Perception des couleurs 

Matériel : 8 paires de jetons de couleur, dessins prototypique sur 1 planche A4, format 

paysage. 

Cette épreuve permet d'évaluer la perception des couleurs chez le sujet. Elle est composée 

de 3 sous parties, la première étape consiste à désigner la couleur correspondante à celle 

que l'examinateur demande. La seconde consiste à replacer les couleurs sur le dessin le 

plus adapté de la planche. Enfin, l'examinateur demandera au sujet d'apparier deux à deux 

les couleurs restantes : le score maximal est de 21 points.   

 - 1 point par appariement correct. 

- 1 point par couleur correctement désignée 

- 1 point par couleur correctement associé au dessin prototypique 

20. Appariement de visages identiques 

Matériel : 2 planches A4, format paysage comprenant chacun item-cible : 1 visage 

d'homme et 1 visage de femme. 2 planches A4, format paysage comprenant les 4 

distracteurs du même sexe que l'item-cible. 

Cette épreuve permet d'évaluer la reconnaissance différée des visages. Elle peut ainsi 

mettre en évidence une éventuelle prosopagnosie. Elle a été créée de façon à ce qu'il n'y ait 

aucun distracteur (cheveux, accessoires), les visages sont donc cadrés de près. Le premier 

item-cible est présenté au sujet. Celui-ci doit le mémoriser puis le retrouver parmi 4 

distracteurs du même sexe. Le score maximal s'élève à 2 points. (Cf Annexe L, Figure 12) 

21. Reconnaissance de visages célèbres 

Matériel : 8 planches A4, format paysage, de visages célèbres. 4 visages célèbres français 

ainsi que 4 visages célèbres américains.  

Cette épreuve permet d'évaluer la prosopagnosie. Le sujet doit reconnaitre les 8 visages 

connus qui lui sont présentés. S’il ne connait pas le nom de ces personnalités, on attend de 

lui qu'il donne au moins l'activité exercée ou tout autre caractéristique. 
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A.  Épreuves annexes au bilan neurovisuel 

1. La Figure de Rey 

Le test de la figure complexe de Rey est un test créé en 1942. Il consiste à copier puis à 

reproduire de mémoire un tracé géométrique complexe. Dans un premier temps, le patient 

doit recopier la figure proposée, le plus rapidement possible, sans oublier de détails. Ainsi 

nous pouvons évaluer l’analyse visuelle et les capacités visuo-constructives. S’ensuit un 

délai de 3 minutes durant lesquelles une tâche autre que visuelle est proposée. Enfin, à la 

suite de ce délai, le patient doit reproduire la figure de mémoire, sans avoir été prévenu 

auparavant. 

Pour cette épreuve, le score est de 36 points en copie et à nouveau 36 points de mémoire si 

aucun détail ne manque. Pour une évaluation qualitative, nous relevons le temps 

d’exécution dans les deux modalités et la stratégie utilisée en copie. (Cf Annexe M, Figure 

13) 

2. Quotient autistique 

L’adaptation française du Quotient Autistique, mis au point par S. Baron-Cohen en 2006, a 

été proposée à l’ensemble des sujets de notre étude. Il comporte 50 questions. Il permet 

d’obtenir un score global, le quotient autistique, ainsi que des sous- scores regroupant les 

habiletés sociales, l’attention partagée, la communication, l’imagination et l’attention aux 

détails. Un score dépassant le seuil de 26 correspond à un risque élevé de trouble du 

spectre autistique. Ce test a été utilisé dans cette étude comme un simple indicateur, car il 

n’a aucune valeur diagnostique (Cf Annexe N, Figure 14) 

3. Minimal Mental State 

Ce test, extrait du GRECO, permet d’évaluer simplement et rapidement l’orientation 

spatio-temporelle, les capacités mnésiques et cognitives des patients. Le score maximal de 

ce test est de 30 et un score inférieur à 24 est considéré comme anormal et montrant un 

risque de démence. Ainsi, les sujets ayant un score égal ou inférieur à 24 ont été écartés de 

l’étude. (Cf Annexe O, Figure 15) 
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4. Questionnaire d’Edinburgh 

Ce questionnaire permet d'évaluer la dominance manuelle des sujets. Il s'agit de répondre à 

10 questions de latéralité dans des situations du quotidien. Le quotient est ensuite calculé 

de la façon suivante : D-G/D+G*100, ce qui donne un pourcentage de latéralité. (Cf 

Annexe P, Figure 16) 

B. Tâche expérimentale informatisée 

1. Matériel 

Notre étude informatisée est réalisée sous le logiciel Eprime, installé sur un ordinateur de 

la marque Dell. Cette tâche informatisée est dérivée de l'étude Mermillod et al., menée à 

l'université de Grenoble, portant sur le syndrome de Gilles de la Tourette et les liens avec 

le traitement des émotions. (Mermillod et al, 2013) (59) 

2. Stimuli 

La tâche informatisée porte sur la catégorisation des émotions à travers des expressions 

faciales. Celle-ci est réalisée avec les mêmes visages de 4 hommes et de 4 femmes pour 

toutes les émotions présentées. On distingue 2 blocs (temps de présentation des stimuli) et 

2 sous blocs (émotions) dans cette tâche que nous avons faite passer de façon aléatoire : 

 100ms 200ms 

Joie vs Colère Joie vs Colère-100ms Joie vs Colère-200ms 

Peur vs Neutre Peur vs Neutre-100ms Peur vs Neutre-200ms 

 

Chaque stimulus est proposé sous différents filtres : non filtré (BFS), en basse fréquences 

spatiale (LFS < 6 cycles/images : vision globale), et en haute fréquence spatiale (HFS > 24 

cycles/images : vision du détail). 48 visages sont ainsi exposés par blocs. On retrouve 8 

visages différents exprimant une émotion sous 3 filtres différents, de même pour l'émotion 

contraire. (Annexe Q, Figure 17) 

 

 

 



 

 

 

 

44 

3. Procédure 

 Les sujets sont placés dans un milieu calme et éclairé à 1 mètre de l'écran d'ordinateur. La 

consigne est alors présentée et commentée par l'examinateur. Deux essais sont ensuite 

proposés au sujet avant de commencer les 48 sitmuli-tests. Pour commencer et passer au 

visage suivant, le sujet doit appuyer sur la barre espace, apparaît alors une croix de fixation 

présentée à 500ms, suivie d'un visage présenté à 200ms ou 100ms selon le bloc choisi. 

Après chaque visage apparait un masque pour éviter une persistance rétinienne. Le sujet 

doit alors appuyer sur la touche du clavier correspondant à l'émotion présentée. Afin 

d'alléger la mémoire de travail, la consigne apparait après chaque stimuli, appariant une 

couleur à une émotion. De même, les deux émotions sont représentées par des gommettes 

de couleurs situées sur deux touches du clavier. 

IV. Présentation et analyse des résultats 

Afin de comparer les résultats entre les groupes, nous avons dû faire un choix sur les 

variables à analyser :  

- Les résultats du bilan neurovisuel et des tâches annexes (MMSE, QA, QE). 

- Les temps de réaction à la tâche expérimentale présentée à 100 ms puis 200 ms (TR). 

- Les liens entre les scores globaux du bilan neurovisuel et les résultats à la tâche 

expérimentale. 

- Les liens entre les scores du QA et les résultats globaux du bilan neurovisuel. 

- Les liens entre les scores du QA et les résultats à la tâche expérimentale. 

A. Bilan neurovisuel 

Pour les performances au bilan neurovisuel et aux tâches annexes, le test non paramétrique 

de Kruskal-Wallis a été utilisé. Les résultats ont ensuite subi des comparaisons par paires 

suivant la procédure de Steel-Daws-Critchlow-Fligner qui est un test bilatéral. 

De manière descriptive, on observe que les sujets contrôles obtiennent de meilleurs 

résultats que les sujets TNV et TSA aux différentes épreuves du bilan neurovisuel. (Cf 

Annexe R, tableau 18) 
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Figure 23 : Profil au BNV selon le groupe 

 

1. Tâches pré-tests 

Les scores à la tâche d'orientation spontanée du regard mettent en évidence un effet 

significatif (p < .01) entre les sujets contrôles et TSA (respectivement : m=3±�0 et m=2,1 

±0,8) et entre les sujets TNV et TSA (respectivement : m=2,9 ±�0,2 et m=2,1 ±�0,8), dans 

le sens de meilleures performances de contrôles sur les TNV ainsi que de meilleures 

performances des TNV sur les TSA. 

En ce qui concerne l'épreuve de lecture, on retrouve un effet significatif (p < .001) entre les 

sujets contrôles (m=2 ±�0) et les sujets TNV et TSA (respectivement : m=2,8 ±�1,9 et 

m=2,1 ±�0,3), allant dans le sens de meilleures performances de sujets contrôles. 

2. Tâches du champ visuel et de la poursuite visuelle 

Comme attendu pour l'évaluation du champ visuel, on remarque un effet significatif (p < 

.01) du groupe dans le sens de faibles performances pour les TNV (m=5,3 ±�1,7) par 

rapport aux sujets contrôles et TSA (respectivement : m=8 ±�0,1 et m=7,9 ±�0,3). 

De même, on note un effet significatif (p < .05) du groupe pour le score à l'épreuve de la 

poursuite visuelle dans le sens de meilleures performances chez les sujets contrôles (m=7 ±�

0) par rapport aux sujets TNV et TSA (respectivement : (m=6,6 ±�0,5 et m=6,5 ±�1,6). On 

remarque surtout qu'au niveau de la poursuite visuelle, les groupes TNV et TSA ne 

diffèrent pas significativement entre eux (p = 47,7). 

On retrouve également un effet significatif (p < .01) du groupe sur le score à l'épreuve de 

l'extinction entre les contrôles (m=1 ±�0) et les sujets TNV (m=0,5 ±�0,5), les résultats 
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allant dans le sens de meilleures performances pour les sujets contrôles. On remarque 

également un effet significatif (p > .05) du groupe entre les TSA et les TNV, allant dans le 

sens de meilleures performances de la part des sujets TSA (m=1 ±�0). 

Enfin, en ce qui concerne l'épreuve des réflexes visuels, on note un effet significatif (p < 

.05) de groupe dans le sens de faibles performances des sujets TNV et TSA 

(respectivement : m=1,7 ±�0,5 et m=1,8 ±�0,4) par rapport aux sujets contrôles (m=2,1 ±�

0,7). 

3. Tâches de la mémoire visuelle et de l'orientation spatiale 

On ne retrouve pas de différence significative (p = 0,23) du groupe en ce qui concerne 

l'épreuve de mémoire visuelle (EVA) entre les contrôles et les sujets TNV, contrairement à 

ce qui avait été observé dans le mémoire précédent. Il en est de même pour l'épreuve 

d'orientation spatiale. 

4. Tâche des figures enchevêtrées 

L'épreuve des figures enchevêtrées présente des différences significatives (p < .05) entre 

les groupes. En effet les sujets contrôles obtiennent de meilleurs scores (m=11 ±�0,2) que 

les sujets TNV et TSA (respectivement : m=9,7 ±�2,2 et m=10,6 ±�0,7). Ainsi que des 

temps significativement différents (p < .01) entre contrôles (m=22,7 ±�13,3) et groupes 

TNV et TSA (respectivement : m=79 ±�52,5 et m=37,2 ±�28,2), allant dans le sens d'une 

réalisation plus rapide de l'épreuve de la part des sujets contrôles. On remarque également 

une différence significative (p < .05) de groupe, allant dans le sens d'une réalisation plus 

rapide de la part des sujets TSA que des TNV. 

5. Tâches de barrage 

Concernant le temps de réalisation pour l'épreuve de barrage des M, une différence 

significative (p < .05) est identifiée entre sujets contrôles (m=60,4 ±�20,8) et TNV 

(m=94,8 ±�52,2), allant dans le sens de performances plus rapides de la part des contrôles. 

En revanche, les scores bruts ne mettent pas en évidence de différences significatives entre 

les groupes. 

Les scores bruts de l'épreuve de barrage des bols montrent un effet significatif (p < .05) 

entre les sujets contrôles (m=34,8 ±�0,5) et les sujets TNV (m=33,7 ±�2,2), allant dans le 

sens de meilleures performances des contrôles. De même le temps de réalisation pour cette 
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épreuve montre encore une fois que le groupe contrôle (m=70,8 ±� 30,7) diffère 

significativement (p < .001) du groupe TNV (m=146,3 ±�124,7).  

Comme attendu, on retrouve une réalisation plus rapide de la part des TSA (m=92,3 ±�

41,5) comparée aux TNV (m=146,3 ±�124,7), toutefois cet effet n'est pas significatif. 

6. Tâches de l'horloge et de la bissection de lignes 

On relève des différences significatives (p < .05) en terme de scores bruts et de temps de 

réalisation de la tâche, entre les sujets contrôles (score brut : m=2 ±�0,1 et temps : m=31,5 

±�28,7) et les TNV (score brut : m=1,8 ±�0,5 et temps : m=51,8 ±�39,1). Les TSA ne 

diffèrent pas significativement des deux autres populations. 

La tâche de bissection de lignes de 20cm ne montre pas de différence significative en 

terme de scores bruts. En revanche la tâche de bissection de lignes de 5cm montre un effet 

significatif (p < .01) entre les sujets contrôles (m=-0,008 ±�0,4) et les TSA (m=-0,5 ±�

0,8), allant dans le sens d'un biais vers la gauche plus marqué chez les sujets TSA que chez 

les sujets contrôles. 

7. Tâches de jugement d'identité et de reconnaissance d'intrus 

On remarque que dans l'épreuve de jugement d'identité, les sujets contrôles (m=8 ±�0) 

diffèrent significativement (p < .001) des sujets TNV et TSA (respectivement : m=6,7 ±�

1,9 et m=7,9 ±�0,3), allant dans le sens de meilleures performances chez les sujets 

contrôles pour la discrimination entre animaux et chimères. 

Les scores à l'épreuve de recherche d'intrus montrent un effet significatif (p < .05) entre les 

sujets contrôles (m=6 ±�0) et les sujets TSA (m=5,7 ±�0,9), allant dans le sens de 

meilleures performances des contrôles. 

8. Tâches de reconnaissance visuelle et d'astéréognosie 

Dans cette épreuve, un effet significatif du groupe (p < .05) est retrouvé. L'effet montre de 

meilleures performances de sujets contrôles (m=6 ±�0,1) par rapport aux sujets TSA 

(m=5,8 ±�0,4). 
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9. Tâche de perception des couleurs 

Les résultats de cette épreuve mettent en évidence un effet significatif (p < .05) du groupe. 

Les sujets contrôles se montrent plus performants (m=21 ±�0,3) que les sujets TNV et 

TSA (respectivement : m=20,7 ±�0,8 et m=20,8 ±�0,4) à cette épreuve. On remarque 

aussi, que les sujets TNV et TSA ne diffèrent pas significativement (p = 0,99).  

10. Tâche de reconnaissance de visages célèbres 

Comme pour la tâche de perception des couleurs, les scores à cette épreuve montrent une 

différence significative (p < .05) entre les sujets contrôles (m=7,6 ±�0,7) et les TNV et 

TSA (respectivement : m=6,7 ±�1 et m=6,6 ±�1,4). On remarque que les sujets entre TNV 

et TSA ne diffèrent pas significativement (p = .98). 

B. Épreuves annexes 

1. Analyse statistique des résultats de la Figure complexe de Rey 

a. Type de copie 

L'analyse des types de copies des sujets, réalisée avec le test de Kruskal-Wallis ne met pas 

en avant d'effet significatif entre les groupes. 

 

b. Tâche de copie 

Concernant les scores bruts, le test de Kruskal-Wallis met en avant les résultats : 

- un effet significatif de la population (p < .001) : les sujets contrôles présentent des scores 

significativement meilleurs (m=35 ±�2,6) que les sujets TNV (m=30,6 ±�5,7). 

- Malgré de meilleures performances des sujets TSA (m=32,9 ±�4,7) comparées aux sujets 

TNV (m=30,6 ±�5,7), l'ANOVA ne montre pas de différence significative entre les deux 

groupes. 

Au niveau du temps de réalisation de la tâche, les sujets TNV (m=158,4 ±�55,8)	obtiennent 

des temps de réaction plus longs que les sujets contrôles (m=150,8 ±�50,6) et TSA 

(m=222,1 ±�169,7), toutefois cet effet n'est pas significatif. 
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c. Tâche de rappel 

Concernant les scores bruts, le test de Kruskal-Wallis met en avant les résultats suivants : 

- un effet significatif de la population (p < .05) : les sujets contrôles présentent des scores 

significativement meilleurs (m=22,1 ±�7,2) que les sujets TNV (m=15,5 ±�8). 

Au niveau du temps de réalisation de la tâche, les sujets TNV obtiennent des temps de 

réaction plus longs (m= 160 ±�61,7) que les sujets contrôles (m=136,7 ±�49,7) et TSA 

(m=113,7 ±�41,2), toutefois cet effet n'est pas significatif.  

2. Analyse statistique du Quotient Autistique 

L'analyse du quotient autistique réalisée avec le test de Kruskal-Wallis met en évidence les 

résultats suivants : 

- un effet significatif de la population (p < .001) : les sujets contrôles obtiennent un 

quotient moins élevé (m=15,5 ±�6) que les sujets TSA (m=31,8 ±�11,2). 

- un effet significatif de population (p < .05) : les sujets TNV obtiennent un quotient moins 

élevé (m=17,7 ±�6,6) que les sujets TSA (m=31,8 ±�11,2). 

- concernant le sous-score attention aux détails, on retrouve un effet significatif du groupe 

(p < .05) : les sujets contrôles obtiennent de plus faibles scores (m=4,1 ±�1,9) que les 

sujets TSA (m=6,5 ±�2,9) à cette épreuve. En revanche, il n'y a pas de différence 

significative entre les sujets TSA et TNV (p = .43). 

Comme attendu, les sujets TSA obtiennent un score plus élevé à cette épreuve comparés 

aux sujets contrôles et TNV. 

Au vu des résultats du Q.A. on pourrait penser que les sujets TNV ont des risques de traits 

autistiques, puisqu'ils représentent 14% de cette population se situant au-dessus du seuil de 

risque de développer des traits autistiques, comparés aux sujets TSA qui en représentent 

78%. Toutefois, il est important de rappeler que le Q.A. est biaisé par le sous-score 

concernant les questions visuelles (attention aux détails) qui se trouve très chuté chez les 

TNV, comme chez les TSA. Ceci impacte alors certaines fonctions qui font elles-mêmes 

appel à la fonction visuelle comme la communication, l'imagination, etc. Ainsi les TNV 

paraissent présenter des traits autistiques alors qu'en réalité, leur quotient est plus élevé à 

cause des questions visuelles. 
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3. Analyse statistique du Minimal Mental State 

Les tests de Kruskal-Wallis montrent une différence significative (p < .05) entre les 

groupes contrôles et TNV (respectivement : m=29,5 ±�0,7 et m=28,5 ±�1,2), allant dans le 

sens de meilleures performances de la part des contrôles. Selon l'ANAES, le seuil critique 

à cette épreuve est de 24, ce qui n'a pas posé de problème en terme d'inclusion des sujets à 

notre protocole. 

4. Synthèse du Bilan Neurovisuel 

Les résultats du bilan neurovisuel et des épreuves annexes, révèlent un effet du groupe qui 

s’exprime par des différences significatives entre les sujets contrôles et les deux autres 

groupes. Ainsi, les sujets contrôles obtiennent de meilleurs scores et des temps de 

réalisation plus courts que les deux autres populations. 

On retrouve des atypicités de la fonction visuelle chez les TSA comme chez les TNV qui 

ne diffèrent pas significativement dans l'épreuve des réflexes visuels (réflexe photomoteur 

et clignement à la menace), l'épreuve de la fixation et de la poursuite visuelle, l'épreuve des 

figures enchevêtrées, l'épreuve de la reconnaissance de couleurs et surtout l'épreuve de 

reconnaissance de visages célèbres. Cette dernière épreuve peut laisser penser que les 

sujets TNV et TSA traiteraient de la même manière les visages. 

Concernant la figure de Rey, les performances des contrôles sont meilleures que les deux 

autres populations, en copie et en rappel. A l’inverse, les plus faibles performances sont 

retrouvées chez les sujets TNV. 

Enfin, au Quotient Autistique, les TSA et TNV obtiennent des sous-scores « attention aux 

détails » voisins. De ce résultat, nous pouvons déduire que le comportement visuel des 

personnes avec autisme et des personnes avec trouble neurovisuel présenterait des 

similitudes.  

C. Tâche expérimentale  

Afin d'obtenir une répartition suivant la loi Normale (test de Kolmogorov-Smirnov) et dans 

le but d'homogénéiser les variances et de normaliser les résultats (vérifié par le test de 

Levene), nous avons utilisé des transformations logarithmiques des temps de réaction 

moyens (TR). Les résultats ont été analysés par une analyse de variance (ANOVA) et suivi 

d'un test post-hoc quand nécessaire. 
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Pour les analyses statistiques de la précision des réponses et des temps de réaction, seules 

les réponses correctes ont permis de calculer les TR. Les temps de réaction inférieurs à 

140ms et supérieurs à 1500ms ont été exclus pour l'analyse des données.  

Lors des tests, les facteurs suivants ont été pris en compte : la population (contrôles, TNV, 

TSA) ; le genre du stimulus (image d'homme ou de femme) ; le type d'émotion (colère/joie 

ou peur/neutre) ; la durée de présentation (100 ms / 200 ms) et enfin le type de fréquence 

spatiale (LSF/BSF/HSF). 

1. Analyse statistique des Réponses Correctes (RC) à la tâche de catégorisation 

Le test de Kruskal-Wallis met en évidence les résultats suivants (%RC par rapport au 

temps de présentation) : 

- A 100 ms, les sujets contrôles (m=0,96 ±�0,04) diffèrent significativement (p < .01) 

uniquement des sujets TNV (m=0,89 ±�0,11) pour la présentation du stimulus en basses 

fréquences spatiales. 

- A 200 ms, les sujets contrôles (m=0,98 ±�0,03) diffèrent significativement (p < .001) des 

sujets TNV et des sujets TSA (respectivement : m=0,88 ±�0,13 et m=0,87 ±�0,14). On 

remarque que ces deux derniers groupes ne diffèrent pas significativement entre eux.  

De manière descriptive, les sujets contrôles ont de meilleurs %RC (m=0,99 ±�0,03) aux 

stimuli en hautes fréquences spatiales (HSF) que les sujets TNV et TSA, toutefois on ne 

peut pas mettre en avant une différence significative (p=.06). 

On retrouve une similarité de traitement dans les %RC à 100 ms chez les sujets TNV et 

TSA (respectivement : m=0,97�± 0,07 et m=0,97�± 0,04) pour les  stimuli en HSF. 

En général, nous observons de meilleurs résultats chez les contrôles (m=0,98 ±�0,01), on 

note aussi, et surtout des performances proches entre TNV et TSA (respectivement : 

m=0,93 ±�0,07 et m=0,94 ±�0,06) (Cf Annexe S, figure 19). Le test de Kruskal-Wallis ne 

montre pas de différence significative entre ces deux groupes. 

Globalement, on observe un effet de fréquence spatiale tous groupes confondus, les basses 

fréquences spatiales (LSF) étant moins bien reconnues (RC=90%) que les hautes 

fréquences spatiales (HSF) et les images non filtrées (BSF) (RC=97%). 
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2. Analyse statistique des Temps de Réaction (TR) à la tâche de catégorisation 

L'analyse des variances pratiquée sur les TR met en avant les résultats suivants : 

- un effet significatif (p < .05) du groupe : les sujets contrôles présentent des TR plus 

courts que les sujets TNV et ce, dans chaque modalité de la tâche informatisée. (Cf Annexe 

U, figure 21) 

Malgré des TR plus courts des contrôles par rapport aux sujets TSA, les résultats ne 

diffèrent pas significativement. En revanche, on remarque que les sujets TNV et TSA ne 

sont quasiment pas dissociables en terme de TR à 200 ms mais, à 100 ms, les TNV ont de 

meilleurs TR que les TSA, toutefois, cette différence n'est pas significative. 

Pour chacun des groupes, nous retrouvons la même progression des TR suivant la 

fréquence spatiale proposée : BSF > HSF > LSF. Nous n'observons pas d'interaction 

fréquence/groupe, toutefois, il est intéressant de remarquer qu'à 100 ms et à 200 ms, et 

même en LSF, les TNV et TSA ne diffèrent pas significativement entre eux. (Cf Annexe 

V, figure 22) 

D. Corrélations entre les résultats 

1. Analyse statistique des corrélations : BNV et  tâche expérimentale 

L'analyse réalisée grâce au Spearman met en évidence les résultats suivants :  

- une corrélation entre la réussite au BNV et le temps de réaction à la tâche informatisée. 

Cette corrélation positive montre que plus les sujets, tous groupes confondus, ont de 

bonnes performances temporelles au BNV, plus ils sont rapides à la tâche de catégorisation 

des émotions et ce, dans toutes les modalités de stimuli. Toutefois, nous n'avons pas fait 

d'analyses pour observer d'éventuelles différences significatives entre les groupes.  

2. Analyse statistique des corrélations : Q.A. et BNV 

L'analyse réalisée grâce au test de Spearman met en évidence les résultats suivants :  

- Une corrélation négative entre le Q.A. et l'orientation spontanée, tous groupes confondus. 

Ainsi, plus le Q.A. est élevé, plus les résultats à l'épreuve d'orientation spontanée sont 

faibles (r = - 0,37). 
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- Une corrélation négative entre le Q.A. et la FCR en copie ainsi qu'en mémoire, tous 

groupes confondus. Ainsi, plus le Q.A. est élevé, plus les résultats en copie et en mémoire 

sont chutés (respectivement : r = - 0,31 et r = -0,28). 

- Une corrélation négative entre le Q.A. et le MMS, tous groupes confondus. Ainsi, plus le 

Q.A. est élevé, plus les scores du MMS sont faibles (r = -0,23). 

3. Analyse statistique des corrélations : Q.A. et tâche expérimentale 

L'analyse réalisée grâce au test de Spearman met en évidence le résultat suivant :  

- Une corrélation négative entre le Q.A. et le pourcentage de réponses aux images 

présentées en Hautes Fréquences Spatiales chez les sujets TNV. Ainsi, plus le Q.A. est 

élevé, plus le pourcentage de réponses correctes aux images en HSF est réduit (r = - 0,54).  

- Une corrélation négative entre le Q.A. et le pourcentage de réponses aux images 

présentées en Hautes Fréquences Spatiales chez les sujets TSA. Ainsi, plus le Q.A. est 

élevé, plus le pourcentage de réponses correctes aux images en HSF est réduit (r = - 0,52).  

4. Synthèse de la tâche expérimentale et des corrélations entre les résultats 

Globalement, la tâche expérimentale fait ressortir des compétences plus lentes et moins 

performantes des sujets TNV comparées aux sujets contrôles et ce, quels que soient 

l'émotion, la fréquence spatiale et le temps de présentation. 

En revanche, on remarque des compétences significativement plus lentes et moins 

performantes des sujets TSA comparées aux sujets contrôles surtout lorsque les stimuli 

sont présentés à 200 ms. Suite à des analyses à posteriori, et en retirant des sujets hors-

normes de l'étude, il apparait que les sujets contrôles obtiennent des performances 

significativement meilleures que les sujets TNV et TSA (RT et %RC) à 100 ms et à 200 

ms. 

Enfin, on retrouve des corrélations entre les résultats du BNV et la tâche informatisée ainsi 

qu'entre les résultats du Q.A et du BNV, puis du Q.A. et de la tâche informatisée. Cette 

dernière corrélation montre qu'il est important de prendre en compte les sous-scores visuels 

du QA car ils authentifient un comportement visuel similaire des TNV et TSA. 
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V. Discussion 

 Appuyée par la littérature et les mémoires précédents, notre première hypothèse 

postulait l'existence de similarités dans le traitement visuel chez les personnes avec 

autisme et les personnes avec un trouble neurovisuel. En effet, des « anomalies subtiles de 

la fonction oculomotrice et de la fonction visuelle » (Chokron et al, 2014) (23) et « une 

certaine atypicté du traitement visuel de bas niveau » (Mottron, 2004) (60) sont décrites 

dans l’autisme. Celles-ci devaient être mises en évidence lors du bilan neurovisuel. Comme 

attendu, tout au long des épreuves, les TNV et les TSA obtiennent de moins bons scores 

que le groupe des sujets contrôles, signe d’atypicités du traitement visuel. En détaillant 

davantage, nous relevons qu’aux épreuves de poursuite visuelle, extinction visuelle, 

réflexes visuels, perception des couleurs et reconnaissance de visages célèbres, les sujets 

autistes et les sujets avec un trouble neurovisuel obtiennent des résultats qui ne diffèrent 

pas significativement. De même, aux épreuves de barrages, les TSA  sont quasiment aussi 

rapides que les TNV mais leur performance reste inférieure à celle des contrôles. Grâce à 

ces épreuves, nous remarquons que les sujets TSA présentent des atypicités visuelles 

puisque leurs scores sont significativement moins bons que ceux des contrôles dans 

quasiment toutes les tâches. De plus, nous relevons, pour un nombre non négligeable 

d’épreuves, des similitudes entre la population neurovisuelle et la population autiste. 

Finalement, les résultats du bilan neurovisuel rapprochent les autistes des sujets 

neurovisuels.  

Or, comme nous l'avons vu dans la partie théorique, la fonction visuelle n'est pas testée de 

façon systématique en amont des tâches expérimentales, même quand celles-ci sont 

visuelles. Par ailleurs, les sujets autistes ne sont quasiment jamais comparés aux sujets 

neurovisuels ou malvoyants. (Chokron et Zalla, 2014) (23) 

 Notre seconde hypothèse postulait l’existence d’un quotient autistique chez les 

TNV plus élevé que pour les sujets contrôles, les rapprochant ainsi des profils autistiques. 

En effet, des anomalies de la perception, de la construction et de l’utilisation de la 

reconnaissance des informations sensorielles interviendraient dans l’émergence du spectre 

autistique (Tardif, 2010) (75). Comme attendu, nous notons une différence significative 

entre les contrôles et les TSA mais également entre les contrôles et les TNV, le Q.A du 

groupe contrôle étant moins élevé. Un seuil supérieur à 26 interpellerait sur le risque 

d'autisme. Or, même si la différence de quotient entre les sujets TNV et TSA est non-
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négligeable, nous relevons chez les sujets TNV, 14% de sujets au-dessus du seuil de risque 

de TSA pour 78% chez les sujets TSA. En théorie, on pourrait penser que les sujets TNV 

ont des risques de traits autistiques, mais chez l'adulte hémianopsique l'hypothèse la plus 

probable est que le quotient autistique est biaisé par les sous scores concernant les 

questions visuelles, ce qui impacterait sur les autres questions de type communication, 

imagination et habiletés sociales. Ainsi, la validité du Q.A. pourrait être remise en cause 

chez les autistes qui présentent également des anomalies de la fonction visuelle et il serait 

sans doute intéressant d’examiner les sous-scores du Q.A. chez les patients présentant un 

score supérieur à la note seuil. 

 Notre troisième hypothèse postulait l’existence de performances plus rapides des 

sujets contrôles à la tâche de catégorisation des émotions quel que soit le temps de 

présentation (100 ms ou 200 ms). En effet, plusieurs études révèlent des difficultés de 

reconnaissance des émotions faciales dans le syndrome autistique. (Hobson, 1986) (45) 

(Labruyère et Hubert, 2009) (51) (Meaux et al, 2010) (57). Ainsi, nous retrouvons de façon 

descriptive un ralentissement des TSA et TNV au cours de cette tâche de catégorisation 

mais pas significativement. Toutefois, en ôtant les sujets « hors norme » des analyses, nous 

retrouvons une différence de vitesse significative entre les groupes : les contrôles sont plus 

rapides que les TSA et TNV lors de cette tâche (Cf Annexe T, figure 20). Finalement, la 

reconnaissance des émotions faciales est plus longue pour les TNV et les TSA que pour les 

contrôles. Pour les patients neurovisuels, leurs troubles les empêchent de traiter 

correctement le stimulus émotionnel. Or, la similarité des résultats des TSA et des TNV 

nous oriente vers une cause neurovisuelle du traitement atypique des émotions faciales 

dans l’autisme. Aussi, sans le label de chaque groupe, il serait impossible de différencier 

les sujets TNV des sujets TSA pour les LSF et les HSF, sauf peut être par la variabilité des 

résultats. Encore une fois, nous remarquons des similitudes de traitement des fréquences 

spatiales entre ces deux groupes. Cette hypothèse devrait être testée de manière plus 

approfondie dans des études ultérieures, afin de caractériser les TNV des TSA, ainsi que 

leur  rôle dans leurs troubles communs de l'interaction sociale décrits chez ces sujets. 

 Notre quatrième hypothèse postulait l'existence de scores plus rapides des sujets 

contrôles lors de la présentation d’émotions faciales non-filtrées et d’émotions faciales en 

basses fréquences spatiales que lors des autres modalités de présentation. En effet, selon 

nos lectures, les normotypiques seraient plus performants dans le traitement global (LSF) 

du stimulus visuel tandis que les personnes avec autisme seraient plus performantes dans le 
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traitement local (HSF) (Bakroon, 2016) (4). Le décodage des émotions faciales suivrait 

cette logique (Meaux et al, 2010) (57). Or, les résultats révèlent des temps de réactions plus 

courts en basses fréquences spatiales qu’en hautes fréquences spatiales, eux-mêmes plus 

courts qu’en fréquences non filtrées. Du point de vue « vitesse de traitement », les 

modalités de présentation des émotions faciales n’induisent pas de différences entre les 

groupes. Pour tous, les hautes fréquences spatiales sont reconnues plus rapidement que les 

basses fréquences spatiales. Ainsi, notre quatrième hypothèse n’est pas validée, mais cela 

peut être dû à la mise au point des stimuli et devrait être vérifié. 

 Comme vu dans l’hypothèse précédente, la littérature met en évidence de 

meilleures performances chez les personnes avec autisme à décoder les HSF, qui 

correspondent aux détails d'une image, que les LSF qui caractérisent les informations 

globales d'une même image. Pour les temps de réaction, aucune différence n’était apparue 

entre les trois groupes. Ainsi, on s'attend à ce que les sujets autistes soient plus performants 

pour la reconnaissance de visages en HSF, du fait de leur spécialisation pour le traitement 

local. Les résultats de nos épreuves confirment la supériorité des TSA dans le traitement 

des hautes fréquences spatiales (vs basse fréquences spatiale). Toutefois, cette supériorité 

est retrouvée de manière non significative dans les trois groupes. Pour ce traitement des 

HSF, les sujets contrôles sont légèrement plus performants mais cet avantage n’est pas 

significatif et les scores des TNV et TSA sont similaires. Les TSA ont donc une supériorité 

du traitement local et cette supériorité est la même que pour les TNV.  Concernant le 

traitement des LSF, nous retrouvons une meilleure efficacité des sujets contrôles que les 

TNV et les TSA dont les résultats sont quasi similaires. Finalement, le traitement global 

des émotions faciales chez les populations autiste et neurovisuelle serait moins efficace que 

la norme. Pour conclure, lors du décodage visuel des émotions faciales, les sujets autistes 

privilégieraient le traitement local (HSF), similaire à la norme et aux TNV, ce qui soulève 

à nouveau la question de la similitude entre les deux groupes (TNV et TSA). Leur 

traitement global serait déficient comme celui des TNV. Notre cinquième hypothèse se 

trouve donc validée.  

 Comme pour notre cinquième hypothèse, on ne retrouve pas de meilleures 

performances des TSA par rapport aux contrôles en ce qui concerne les stimuli en hautes 

fréquences spatiales. En effet, nous nous attendions à observer un effet d'interaction 

montrant une supériorité des TSA pour les hautes fréquences spatiales comme décrit dans 
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la littérature (Mottron, 2004) (60), or nos résultats montrent une interaction non 

significative. Notre sixième hypothèse se trouve donc invalidée. 

 Notre septième hypothèse postulait l’existence de TR plus rapides chez la 

population contrôle que chez les deux autres populations. Dans un premier temps, on 

retrouve des résultats non significatifs (F (2, 68) = 0.09, p=.94). Cependant, les résultats 

ayant subi des modifications à posteriori, en retirant des sujets hors normes, il existe un 

effet significatif du groupe sur les TR, dans le sens de réponses plus rapides de la part des 

contrôles (Cf Annexe T, figure 20). Cependant, dans des études ultérieures, il serait 

nécessaire de comparer les variances plutôt que les moyennes. Notre hypothèse se trouve 

donc validée.  

 Notre huitième hypothèse postulait l’existence de meilleurs TR chez les sujets TNV 

que TSA pour la tâche expérimentale présentée à 100 ms, du fait de meilleures capacités 

implicites chez ces premiers. Les résultats obtenus ne permettent pas de mettre en évidence 

ces propos, l'effet n'étant pas significatif. Cependant, on ne remarque pas d'effet significatif 

des deux groupes par rapport aux résultats en HSF, ce qui impliquerait un traitement 

similaire des hautes fréquences spatiales chez les autistes et chez les sujets TNV à 100 ms. 

Il serait intéressant de faire cette même expérience avec des temps de présentation plus 

courts afin de rendre le traitement des stimuli non-conscient. 

 Nos deux dernières hypothèses postulaient la présence de corrélations significatives 

entre Q.A. et traitement visuel des émotions faciales. Les résultats montrent en effet que, 

plus le score au Q.A. est élevé plus le traitement des HSF pour les sujets TNV et TSA 

semble compliqué (%RC). Néanmoins, il existe un effet de la latéralisation chez les 

patients HLH sur le traitement des fréquences spatiales (Cazévian et al, 2010, 2015) (15, 

16) (Perez et al, 2013) (64) avec un traitement des hautes fréquences spatiales altéré chez 

les patients porteurs d’une hémianopsie latérale homonyme droite (cérébro-lésés gauche) et 

un trouble du traitement des basses fréquences spatiales chez les patients porteurs d’une 

hémianopsie latérale homonyme gauche (cérébro-lésés droit), il serait intéressant 

d'analyser l'interaction du côté de la lésion de la fréquence spatiale testée. Ainsi, ces 

corrélations vont dans le sens de l'hypothèse huit, qui émettait déjà des résultats 

rapprochant ces deux populations en terme de traitement des hautes fréquences. Ces 

résultats valident donc notre neuvième hypothèse selon laquelle les sujets TNV ayant un 

Q.A. élevé auraient un comportement de traitement des émotions proche de celui des TSA. 
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En revanche, aucune corrélation ne permet de valider notre dernière hypothèse selon 

laquelle les sujets TNV ayant un Q.A. faible auraient un comportement de traitement des 

émotions proche de celui des contrôles. 

Au vu des résultats de notre protocole et en les comparant à ceux retrouvés l'année 

dernière, nous pouvons avancer l'hypothèse que la tâche informatisée de catégorisation 

d'émotions semble plus sensible chez l'enfant en terme de TR et de %RC. En effet, les 

performances concernant le traitement des émotions augmentent avec l'âge et la maturation 

cérébrale se poursuit pendant l'adolescence (Herba, et al. 2006 ; Thomas, et al. 2007 cités 

dans Brisot-Dubois, 2012) (11).   

De plus, les analyses montrent que les TNV et TSA paraissent parfois indissociables. De 

même, on remarque souvent des différences non significatives en terme de TR et %RC. Il 

serait intéressant de faire d'autres analyses sur la variabilité des performances des TSA et 

des TNV (hiérarchisation des données), afin de voir plus en détails les différences et 

similitudes entre ces deux groupes. 

Enfin, notre protocole s'étend sur une population réduite et hétérogène, notamment en 

terme de TSA. On pourrait donc avancer que le temps de réaction en fonction des groupes 

serait significativement différent si on augmentait le nombre de sujets TSA et si on les 

choisissait selon une population davantage homogène. 
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Limites et critiques de l’étude 
Certains facteurs peuvent être considérés comme des biais expérimentaux potentiels lors de 

la passation du bilan neurovisuel et de la tâche informatisée, nous les décrivons ci-

dessous : 

- La difficulté à trouver la population TSA nous a contraintes à accepter des diagnostics 

différents et des profils hétérogènes, incluant des comportements parfois opposés. 

- De même, la population TNV recrutée au sein de la fondation Rothschild était constituée 

essentiellement d'HLH mais également d'autres troubles neurovisuels précédemment 

décrits comme la vision tubulaire. Par ailleurs, il était difficile voire impossible de 

comparer des sujets neurovisuels similaires, ayant eu les mêmes lésions (latéralisation des 

lésions), les mêmes prises en charge et le même temps de rééducation. Enfin, nous 

retrouvions généralement chez ces patients des capacités attentionnelles limitées dues au 

trouble neurovisuel. 

- La tâche informatisée consistait en une catégorisation d'émotions binaire : joie vs colère 

et peur vs neutre. Or, les visages étaient toujours présentés bouche ouverte pour les 

modalités joie et peur et bouche fermée pour les modalités colère et neutre. Les sujets 

pouvaient donc s'appuyer sur cette différence pour répondre aux stimuli, en particulier les 

sujets TSA qui orientent leur regard vers les zones inférieures du visage (Klin, et al. 2002) 

(50). 

- Les fréquences spatiales des stimuli ayant déjà été remises en cause lors du mémoire 

précédent, il serait nécessaire de procéder à une vérification de leur mise au point.  

- Les épreuves du BNV étaient parfois associées, comme la reconnaissance visuelle et 

astéréognosie, et n'ont pas permis de différencier les scores bruts, ce qui aurait pu être 

intéressant lors de nos analyses. 

- De plus l'épreuve issue de la batterie EVA est normalement destinée à des enfants de 4-6 

ans et n'était pas assez sensible pour des adultes. Nous avons pourtant choisi d'utiliser ce 

sous-test par question de temps de passation. 

- Enfin, il est important de préciser que les patients ont été testés par trois examinatrices 

différentes, ce qui a pu influer quelque peu les résultats. 
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Conclusion 
  

 Notre protocole visait à tester la fonction visuelle des sujets avec TSA. Un 

dysfonctionnement de cette fonction, et plus particulièrement les liens entre ces atypies et 

la reconnaissance des émotions faciales, expliquerait les troubles du comportement social 

communément décrit dans la triade autistique. L'évaluation des sujets neurovisuels a 

permis de comparer et rapprocher les atypicités des sujets TSA aux TNV des sujets 

neurotypiques. 

Les résultats obtenus mettent en évidence des anomalies neurovisuelles chez les TSA, les 

rapprochant significativement des troubles observés dans population neurovisuelle. De 

plus, le Q.A. met en exergue les atypies visuelles des TNV et des TSA, ce qui impact leur 

comportement global. En effet, le score au Q.A. reflète directement les difficultés 

perceptives de ces sujets : le score est écrêté du fait des réponses visuelles.  

Par ailleurs, les résultats de la tâche de catégorisation des émotions montrent que les TNV 

et TSA sont globalement moins performants et plus lents que les sujets contrôles. Le 

pattern de leurs résultats en fonction des différentes conditions expérimentales est très 

similaire. Ensuite, le BNV révèle des résultats très proches, qui ne diffèrent pas 

significativement entre le groupe TSA et TNV. Finalement, ces observations tendent à 

montrer un effet de similarité entre les sujets TNV et TSA dans l’ensemble des tâches 

testées : bilan neurovisuel, tâche expérimentale et Q.A. 

Les résultats de notre étude confirment l'importance du diagnostic différentiel ainsi que la 

nécessité d’une rééducation neurovisuelle. Il paraît alors nécessaire de sensibiliser les 

cliniciens, notamment les orthophonistes, au dépistage précoce de troubles neurovisuels 

dans le but de fournir une prise en charge adaptée à l'autisme et aux TNV. Ainsi, pour les 

patients avec un trouble NV, nous diminuons le risque de développement d'un 

comportement de type autistique associé. La vision étant un outil primordial pour les 

apprentissages et le développement social, sa rééducation permettra l’ouverture du patient 

vers d'autres domaines tels que la communication, le développement perceptif et moteur, 

les apprentissages. Ceci étant d'autant plus vrai dans les populations ayant des troubles de 

l'interaction sociale.  
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Annexes 
 

  

Annexe A 

Figure 1 : Les voies visuelles ( sources : http://svt.ac-dijon.fr) 

 

Annexe B 

Figure 2 : Les voies visuelles dorsale et ventrale (source : http://www.em-consulte.com) 

 

 

 



 

 

 

 

 

Annexe C 

Figure 3 : Modèle de Humphrey et Riddoch 

 

Annexe D 

Figure 4 : Modèle de Bruce et Young (1986) 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

Annexe E 

Figure 5 : Les amputations du champ visuel 

 

 

Annexe F 

Figure 6 : Stratégies atypiques d’exploration des visages (source Pelphrey et al,2002) 

 



 

 

 

 

Annexe G 

Figure 7 : Figures enchevêtrées 

 

 

 

Annexe H   

Figure 8 : Exemple extrait de la mémoire visuelle de l’EVA 

 



 

 

 

 

 

 

Annexe I 

Figure 9 : Exemple de tâche d’orientation spatiale 

 

 

 

 

Annexe J 

Figure 10 : Barrages  

 

 



 

 

 

 

Annexe K 

Figure 11 : Réalisation du test de l’horloge 

 

 

 

 

 

Annexe L 

Figure 12 : Exemple d’appariement de visages 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

Annexe M 

Figure 13 : La figure de Rey 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

Annexe N 

Figure 14 : Le Quotient Autistique 



 

 

 

 

 

Annexe O 

Figure 15 : Le MMS (Greco) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

 



 

 

 

 

Annexe P 

Figure 16 : Le questionnaire d’Edinburgh 



 

 

 

 

Annexe Q  

Figure 17 : Exemple de stimuli du protocole (colère en non filtré puis HFS puis BFS) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

Annexe R 

Figure 18 : Résultats des épreuves du bilan neurovisuel 
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TNV 1,952 0,218 TNV 0,905 0,301
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Annexe S 

Figure 19 : Effet des fréquences spatiales sur les groupes (%RC) 

 

 

 

Annexe T 

Figure 20 : TR des sujets à la tâche informatisée 
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Annexe U 

Figure 21 : Effet des fréquences spatiales sur les groupes (TR) 

 

Annexe V : 

Figure 22 : Effet des fréquences spatiales sur les groupes (TR) à 100 ms et à 200 ms 
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Titre : Caractérisation des atypicités de la perception des émotions faciales dans les 

troubles autistiques et neurovisuels 

Résumé : L’expression du syndrome autistique et l’expression des troubles neurovisuels, 

de par leurs processus cognitifs visuels proches, compliquent le diagnostic différentiel. 

Afin d’apprécier l’importance des dysfonctionnements neurovisuels au sein de la 

symptomatologie autistique, nous avons proposé à des sujets contrôles (n=50), TNV 

(n=22) et TSA (n=9) un bilan neurovisuel, le MMS, le quotient autistique et une tâche 

informatisée de catégorisation d’émotions. Celle-ci proposait des visages exprimant 4 

émotions distinctes se succédant, selon différentes fréquences spatiales (locales vs 

globales) et différents temps de présentation Ce protocole montre que les sujets TNV et 

TSA présentent des atypicités au bilan neurovisuel ainsi que de faibles performances quasi-

similaires à la tâche de catégorisation des émotions. Notre expérience revèle, entre autre, 

une corrélation entre troubles de la fonction visuelle et difficulté de traitement des 

émotions. 

Mots-clés : Trouble du spectre autistique, syndrome d’Asperger, Troubles neurovisuels, 

traitement des émotions, traitement atypique, fréquences spatiales. 

Abstract: Because both disorders have similar visual cognitive processes, the expression 

of autistic spectrum disorder (TSA in French) and that of neurovisual impairments (TNV 

in French) may lead to a complicated differential diagnosis. In order to appreciate the 

extent of neurovisual dysfunction in autistic symptomatology, control participants (n=50), 

TNV (n=22) and TSA (n=9) were evaluated through neurovisual tests, MMS, autistic 

quotient and a computerized emotional categorization task. This task includes faces that 

express 4 distinct feelings appearing in turn according to different spatial frequencies (local 

vs overall) and different presentation time lengths (100ms vs 200ms). This protocol shows 

neurovisual impairments in TSA and TNV and low performance almost like in the task of 

categorizing emotions. Our results show a correlation between visual function disorder and 

emotion processing impairment. 

Keywords: autistic spectrum disorder, Asperger Syndrome, neurovisual impairment, 

emotion processing, atypical processing, spatial frequencies. 
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