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Présentation de l’ouvrage 

 

 Les explorations de la fonction visuelle par électrophysiologie sont des 

tests du fonctionnement des différentes parties des voies visuelles : rétine et 
voies de conduction. Ces tests font partie des examens réalisés en 

complément du bilan ophtalmologique clinique. Ils sont régulièrement 

pratiqués en ophtalmologie ou dans le cadre de pathologies générales avec 

déficience visuelle.  

 Les électrorétinogrammes testent et quantifient le fonctionnement des 

différentes parties de la neurorétine, organe de transformation de la lumière 

en un signal physiologique. Ils permettent la mise en évidence du 
fonctionnement de ses deux systèmes, photopique (système des cônes) et 

scotopique (système des bâtonnets), de ses différentes strates, de ses 

différentes surfaces : zones maculaire et périphérique ainsi que de ses 
différentes voies ON et/ou OFF grâce au recueil de l’ERG-flash, de l’ERG 

ON-OFF et/ou de l’ERG-multifocal et/ou de l’ERG-pattern. L’électro-

oculogramme (EOG) évalue le fonctionnement de l’épithélium pigmentaire, 

interface entre la neurorétine et la choroïde. Les potentiels évoqués visuels 
(PEVs) permettent de caractériser les modes de conduction des signaux 

visuels issus des macula, transmis le long des voies visuelles jusqu’aux aires 

visuelles primaires et d’en situer les niveaux possibles de dysfonction-

nements par rapport au chiasma.  

 Ces examens ne nécessitent que peu ou pas de participation du sujet, les 

classant dans la catégorie des explorations dites objectives. Ils peuvent donc 

être enregistrés aussi bien chez l’adulte que l’enfant dès le premier âge.  

 L’ouvrage est divisé en plusieurs parties qui permettent au lecteur une 

approche progressive. Sont d’abord présentées les caractéristiques de la 

lumière ou stimulus visuel, adaptées aux propriétés du système visuel pour 
évoquer de façon optimale une réponse issue des structures dont on cherche 

à quantifier la nature et le niveau de (dys)fonctionnements. Il s’ensuit un 

rappel anatomo-fonctionnel détaillé de la rétine pour ses deux composantes : 
la neurorétine et l’épithélium pigmentaire ainsi qu’un rappel succinct de 

l’organisation et fonctionnement des voies de conduction le long desquelles 

se propagent les signaux jusqu’aux aires visuelles primaires.  
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 Puis sont exposés pas à pas, les signaux électrophysiologiques 

enregistrés, leur mode de genèse, leurs limites, celles liées aux sujets ou aux 

conditions d’environnement, la signification et les origines cellulaires des 
différentes ondes des ERGs, EOG et PEVs. La présentation de leurs 

variations par rapport à la normale permet de situer les structures ou groupes 

cellulaires qui dysfonctionnent.  

 Ces résultats électrophysiologiques associés aux signes cliniques et à 
ceux des autres examens complémentaires, sont une aide puissante au 

diagnostic positif ou différentiel du déficit visuel qui a déclenché le bilan, 

voire à l’orientation pertinente d’une analyse génétique.  

 De nombreux exemples d’applications et d’interprétations des signaux 

enregistrés dans un contexte clinique donné sont largement commentés avec 

introduction physiopathologique des pathologies testées ou recherchées chez 

l’adulte, comme chez l’enfant.  

 Cette présentation des bases aux applications cliniques commentées, 

donne à l’ouvrage une ouverture très large, rarement abordée par ailleurs, y 

compris en langue anglaise. Elle apporte au lecteur l’apprentissage puis la 
maîtrise pas à pas et systématique de l’exploration de la fonction visuelle par 

électrophysiologie comme celle de l’interprétation des signaux résultants 

(ERGs, EOG, PEVs), faisant de cet ouvrage la référence incontournable de 

l’exploration de la fonction visuelle par électrophysiologie. 

 Il s’adresse à un large public de spécialistes, ophtalmologistes, 

orthoptistes, optométristes, techniciens en explorations visuelles, neuro-

ophtalmologistes, neurologues, neuropédiatres, pédiatres, métaboliciens, 

chercheurs dans le domaine de la vision… voire ophtalmo-vétérinaires.  

 L’auteur principal de l’ouvrage a de nombreuses années de pratique 

hospitalière en exploration de la fonction visuelle et d’enseignement 
universitaire de cette discipline en troisième cycle. Pour sa rédaction, elle 

s’est entourée de la collaboration d’enseignants-hospitalo-universitaires et 

chercheurs, spécialistes confirmés dans ce domaine. 
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Chapitre 1. La stimulation lumineuse et ses caractéristiques 

pour l’exploration par électrophysiologie visuelle 

 Points forts. De la stimulation naturelle, source solaire, à la stimulation 

visuelle qui doit lui être comparable tout en étant reproductible et 

maîtrisable, de nombreuses solutions sont proposées par les concepteurs 

d’appareillage en vue de l’exploration visuelle par électrophysiologie. Les 
stimulations émises par des diodes électroluminescentes blanches et/ou des 

écrans plats se rapprochent de celles de type lumière naturelle. Il est possible 

d’en contrôler les paramètres qui doivent être adaptés aux propriétés du 
système visuel, comme leurs niveaux énergétiques, facteurs temporels, 

spatiaux et spectraux. Ces sources permettent de stimuler le système visuel 

de façon à en recueillir les réponses dans des conditions toujours identiques 

et optimales. Que le lecteur de ce premier chapitre ne se laisse pas rebuter 
par son aridité, introduction obligée aux caractéristiques physiques de la 

stimulation visuelle qui seront ensuite facilement et couramment utilisées.  

1. La stimulation visuelle optimale

Notre système visuel fonctionne de façon optimale en lumière du jour ou

lumière visible, que cette lumière soit naturelle délivrée par le rayonnement 

solaire ou par des sources de lumière artificielles. Bien peu de nos activités 
se déroulent en ambiance obscure tandis que les stimulations, également de 

lumière visible, sont alors de niveaux lumineux faibles voire très faibles. 

Dans ce cas, par exemple la nuit par clair de lune, notre système visuel a 

besoin d’un temps d’adaptation à l’obscurité pour que la perception de 
lumières de faibles niveaux soit possible, nos performances visuelles étant 

alors médiocres. Pour tester le fonctionnement de notre système visuel, il est 

nécessaire d’adapter la stimulation visuelle au plus près de sa physiologie et 

de ses propriétés pour en obtenir des réponses optimales. 

1.1. La lumière visible 

 La lumière visible fait partie des rayonnements électromagnétiques avec 
ses deux aspects périodiques, l’un dans l'espace, caractérisé par la longueur 

d'onde  (mesurée en nanomètre 1 nm=10-9 m) et l’autre dans le temps, 

caractérisé par la fréquence , inverse de la période T, mesurée en hertz 
(Hz). Elle se propage dans le vide à la vitesse c de 300 000 km/s ou dans les 

milieux transparents à la vitesse v, d'une distance égale à la longueur d'onde 

durant chaque période : =c.T=c/. 

Le milieu est caractérisé par son indice n, rapport entre la vitesse de propagation de la 
lumière dans le vide c et dans le milieu considéré v : n=c/v. Pour l’air, l’indice est très 

proche de 1 ; pour l’eau, il est égal à 4/3, voisin de celui des milieux oculaires.  
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 Elle présente les caractéristiques classiques des radiations 

électromagnétiques avec °un aspect discontinu ou corpusculaire, la lumière 

est alors assimilée à un ensemble d'énergies élémentaires discrètes ou 

photons, possédant chacun une énergie E=h  °un aspect continu ou 

ondulatoire qui traduit bien les propriétés de propagation, de transmission, 

de réflexion, de réfraction et de diffraction de la lumière. 

 La lumière est dite visible car elle procure une sensation. Pour ce faire, 

elle contient nécessairement tout ou partie des longueurs d’onde comprises 
entre environ 400 nm - 700 nm, seul intervalle où les radiations sont 

efficaces sur le système visuel. Elle contient aussi d’autres radiations en deçà 

ou au-delà de cet intervalle qui sont alors inefficaces pour la vision mais qui 

peuvent agir sur le système visuel (échauffement des milieux…). Les 
énergies de chaque radiation qui la compose sont de niveaux comparables. 

La figure 1-1 montre cependant que l’énergie des longueurs d’onde de 

lumière visible naturelle comprises entre 400 et 500 nm est plus importante 
que pour celles comprises schématiquement entre 500 et 700 nm. Si 

l’énergie de la lumière visible est suffisamment intense, elle procure une 

sensation blanche, d’où également sa dénomination de lumière achromatique 

ou lumière blanche. 

1.1.1 La lumière naturelle 

 Délivrée par le soleil, la lumière du jour est de composition relativement 

constante, mais d’intensité variable, d’un moment du jour à l’autre, d’une 
saison à l’autre ou d’un point du globe à l’autre (figure 1-1). Si notre mode 

de vie y est adapté, cette stimulation naturelle est exclue pour toute 

exploration fonctionnelle qui nécessite des conditions parfaitement définies, 
stables et reproductibles. Les stimulations visuelles doivent être constantes 

aussi bien dans leur composition spectrale (contenu en longueurs d’onde) 

que pour leurs niveaux énergétiques, afin que les réponses cellulaires soient 
elles aussi, reproductibles. Elles doivent être émises par des sources de 

lumière ayant des propriétés similaires à celles de la lumière du jour. 

Plusieurs types de sources de lumière répondent à ces conditions. Leurs 

caractéristiques sont succinctement rappelées ci-dessous. 

1.1.2 La lumière artificielle 

 Une source de lumière est dite primaire si elle correspond à une surface 

ou un volume qui émet de l'énergie rayonnante, contrôlable et reproductible. 
Certaines ont des caractéristiques proches de celles de la lumière naturelle. 

En 2021, les sources primaires dont les caractéristiques sont les plus proches 

de celles de la lumière naturelle procèdent de l’émission lumineuse par 

fluorescence ; elles correspondent, en pratique, aux tubes fluorescents et aux 

diodes électroluminescentes. 
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 Tubes fluorescents. Lorsqu'un corps passe d'un état excité instable créé 

par un apport initial d’énergie -un courant électrique par exemple- à un autre 

état énergétiquement stable, le retour à la stabilité s’accompagne de la 
restitution de l’énergie initiale sous forme d'énergie lumineuse dite de 

fluorescence. L’exemple courant en est le tube fluocompact. L’excitation et 

la restitution de l’énergie se font dans un gaz, mélange d’argon et de vapeurs 

de mercure ; l’énergie restituée n’est pas visible, mais excite à son tour la 
fluorescence de poudres déposées sur les parois du tube qui, elles, émettent 

des longueurs d’onde comprises entre 400 et 700 nm donc visibles. La 

lumière émise se compose d’un spectre de raies émises sur un fond continu 
donnant une sensation de type lumière du jour (figure 1-2). Ces tubes ne sont 

pas utilisés comme stimulateurs pour l’exploration visuelle, mais 

essentiellement comme source primaire de lumière du jour pour éclairer des 

tests comme ceux de la vision des couleurs. 

 Les diodes électroluminescentes. Les diodes électroluminescentes ou 

LED (Light Emitting Diode) émettent une énergie lumineuse par un 

mécanisme de type fluorescence. L’excitation et la restitution de l’énergie se 
fait dans un semi-conducteur situé à l’intérieur d’une enveloppe en résine 

époxy1. Les LED les plus proches de la lumière du jour ont un large spectre 

qui couvre toutes les longueurs d’onde comprise entre 380 et 780 nm 
environ ; l’énergie de leur émission pour les radiations comprises entre 400 

et 500 nm est supérieure à celle des autres longueurs d’onde (figure 1-3). Ce 

type de source primaire donne une lumière proche de celle du jour. Les 

diodes actuelles sont des sources puissantes avec des luminances maximales 
allant jusqu'à 150 cd.m-2. Leur dynamique c'est-à-dire le rapport entre la 

luminance maximale et minimale, peut s’étendre sur 7 unités logarithmiques, 

permettant d’avoir une gamme d’énergies de très faibles à fortes, utile pour 
l’exploration visuelle. Disposées les unes à côtés des autres, en pavées 

d’environ 15x25 cm, elles sont utilisées comme stimulateurs portables, 

sources primaires de flashs avec l’avantage d’un temps d’éclairage-
extinction pratiquement instantané ; les flashs générés sont de durée réglable 

à partir de 1 ms et davantage.  

1.1.3 Les sources secondaires de lumière  

 Les sources de lumière primaires décrites ci-dessus émettent leur énergie 
sur une surface restreinte. Pour être stimulée de façon homogène, la rétine 

doit l’être par l’intermédiaire d’une énergie répartie sur une large surface. 

Pour ce faire, l’énergie émise par une source primaire est réfléchie 
idéalement sur une large surface totalement réfléchissante c'est-à-dire que 

toutes les longueurs d’ondes émises et leurs énergies afférentes sont 

                                                
1 http://fr.wikipedia.org/wiki/diode_electroluminescente 

http://fr.wikipedia.org/wiki/diode_electroluminescente
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intégralement réfléchies. En pratique, une telle surface totalement 

réfléchissante n’existe pas ; si toutes les longueurs peuvent bien être 

réémises, il y a toujours absorption d’une faible partie de l’énergie. Cette 

lumière réémise correspond à une source secondaire. 

 Les sources secondaires ne sont donc pas elles-mêmes génératrices 

d’énergie mais elles renvoient ou transmettent tout ou partie de la lumière 

reçue par exemple, d’une source primaire. Tout objet de l'espace est une 
source secondaire vis-à-vis de la lumière solaire ou d’une lumière artificielle. 

Les caractéristiques du rayonnement réémis par la source secondaire varient 

selon le comportement de l’objet intermédiaire vis-à-vis des caractéristiques 
énergétiques et spectrales du rayonnement de la lumière incidente ainsi que 

de la composition spectrale du rayonnement de la lumière incidente.  

 En pratique, les stimulateurs pour l’exploration de la fonction visuelle 
sont effectivement constitués d’une source primaire dont l’énergie est 

réfléchie sur une surface en forme d’hémisphère dite coupole qui devient 

alors la source de stimulation : c’est une source secondaire. Il est important 

que la source primaire réfléchie soit d’une composition spectrale équivalente 
à la lumière naturelle. Cette stimulation réfléchie par la coupole peut être de 

longue durée ; elle correspond alors à un fond dit adaptant d’un niveau 

lumineux donné qui sert à l’adaptation rétinienne. Une deuxième source peut 
projeter sur la coupole et son fond adaptant, des stimulations lumineuses qui, 

pour être efficaces, doivent bien sûr avoir une énergie supérieure à celle du 

fond adaptant.  

1.2. La lumière invisible 

 Elle correspond à tous les rayonnements électromagnétiques qui sont 

émis par les sources primaires ou secondaires dont les radiations se situent 

en dehors de l’intervalle 400 – 700 nm. En deçà de 400 nm, on parle d’ultra-
violet et au-delà de 700 nm d’infra-rouge. Dans des conditions normales, ces 

radiations ne donnent pas de sensation car les premières -les ultra-violets- 

sont en grande partie absorbées par la cornée et le cristallin ; les secondes -
les infra-rouges- participent à l’échauffement des milieux antérieurs par 

absorption. Une trop grande exposition à ces radiations lèsent les milieux 

oculaires et participent à leur vieillissement prématuré en favorisant par 

exemple la survenue de sénescence du cristallin [1] et de dégénérescence de 

la macula [2]. 

2. La stimulation visuelle adaptée aux contraintes physiologiques 

 Certaines cellules visuelles répondent de façon optimale lorsque l’énergie 
de la stimulation est répartie sur une large surface organisée dans l’espace de 

façon homogène ou non ; on parle de structures stimulantes. Ce peut être 

dans le premier cas, des cases et dans le second cas, des hexagones. La 
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répartition des cases peut être régulière sous forme d’un damier, celle des 

hexagones est en général aléatoire. Pour se faire, il est indispensable de faire 

appel à des stimulateurs qui permettent une alternance d’énergie de 
différents niveaux (figures 1-11 à 1-13) reproductibles dans l’espace et dans 

le temps et du moins en théorie, sans inertie temporelle.  

3. Les appareillages du commerce 

 Plusieurs compagnies commercialisent des appareillages pour 
l’exploration de la fonction visuelle par électrophysiologie. Tous les 

stimulateurs délivrent des stimulations de lumière visible de différents 

niveaux lumineux, de durée brève pour les flashs, sur une coupole, avec 
possibilité d’avoir un fond adaptant. Les stimulations structurées en damier 

ou en hexagones sont générées sur des écrans. Leur facilité de mise en 

œuvre, le recueil et traitement des signaux évoqués, obéissent aux normes 
édictées par la société internationale d’exploration de la fonction visuelle 

(International Society for Clinical Electrophysiology of Vision : ISCEV2) 

avec présentations et lisibilité des résultats personnalisés. Le lecteur pourra 

approfondir les caractéristiques des différents appareillages pour 
l’exploration de la fonction visuelle par électrophysiologie, en se référant à 

la liste non exhaustive de leurs sites ci-dessous établie en 2021.  

CSO Ocular Electrophysiology: http://www.csophthalmic.com 
Diagnosys: http://www.diagnosysllc.com 
LKC technologies: http://www.lkc.com 
Métrovision: http://www.metrovision.fr 
Siem Bio-Médicale: http://www.siem-biomedicale.com 

4. La mesure de la stimulation visuelle ou métrologie visuelle 

 La métrologie est une science très ancienne. Sa base repose sur 

l’existence d’unités. L’application au domaine visuel est délicate. En effet, il 
faut tenir compte des caractéristiques physiologiques du système visuel qui 

excelle comme appareil de zéro, c’est-à-dire capable de donner un point 

d’égalisation ou d'égale sensation sans aucune appréciation quantitative du 

rapport des valeurs. Il est possible, en regardant deux surfaces éclairées 
voisines, d'indiquer celle qui apparaît la plus brillante, mais non pas de 

donner l’ordre de grandeur du rapport de leurs énergies respectives.  

 Entre les unités physiques, domaine de la radiométrie où les mesures 
énergétiques sont indépendantes des longueurs d'onde des radiations et les 

unités visuelles, domaine de la photométrie visuelle, s'interpose la réponse 

spécifique du système visuel qui est étroitement dépendante d’une part, du 

                                                
2 http://iscev.org 

http://www.csophthalmic.com/
http://www.diagnosysllc.com/
http://www.lkc.com/
http://www.metrovision.fr/
http://www.siem-biomedicale.com/
http://iscev.org/
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niveau énergétique de la stimulation et d’autre part, des différentes longueurs 

d'onde stimulantes. 

4.1. La radiométrie 

 La radiométrie s’applique à l'ensemble des radiations électromagnétiques. 

C’est un système d’unités physiques bien défini qui permet de quantifier 

l’énergie de toutes les radiations qu’elles soient visibles ou non, la lumière 

n’étant qu’une très faible part des radiations électromagnétiques. La réponse 
de l'appareil utilisé pour effectuer ces mesures énergétiques est indépendante 

de la longueur d'onde transportant cette énergie. Quel que soit le type de 

rayonnement concerné, pour une même puissance, c’est-à-dire pour une 
même énergie transportée par unité de temps, l’appareil de mesure répond de 

façon identique et mesure la totalité de l'énergie transportée par le 

rayonnement.  

 Les unités radiométriques sont donc des unités physiques indépendantes 

de la longueur d'onde. Elles se limitent à quatre unités principales, deux sont 

définies pour des sources émissives ponctuelles (le flux énergétique et 

l’intensité énergétique), la troisième pour des sources émissives étendues (la 
luminance énergétique) et la quatrième pour des sources émissives 

ponctuelles ou étendues (l’éclairement énergétique) (figure 1-4). 

4.2. Énergie émise par une source ponctuelle : flux, intensité 

 Une source est considérée comme ponctuelle si son diamètre apparent est 

inférieur ou égal à une minute d'arc. Elle émet de l’énergie dans toutes les 

directions de l’espace, l’ensemble de cette énergie représente le flux 

énergétique. L’énergie émise dans une zone de l’espace, autour d’une 
direction donnée, c’est-à-dire dans un angle solide donné, définit l’intensité 

énergétique. 

À titre d’exemple, une minute d’arc représente le diamètre d’un cercle de 0,3 mm vu à un 
mètre. Rappel. Un angle solide est la portion d’espace comprise dans un cône de surface 
régulière ou non (figure 2.2). L’unité d’angle solide est le stéradian (sr). Il correspond à la 
portion d’espace ayant pour sommet le centre d’une sphère de rayon un mètre et qui sous-
tend, sur cette sphère, une surface de un mètre carré de forme quelconque. La surface 

d’une sphère de rayon R étant 4R², si son rayon est un mètre, l’angle solide 

correspondant à tout l’espace est 4stéradians. 

4.2.1 Flux énergétique (Fe) en Watt 

 C’est la grandeur fondamentale. Le flux énergétique représente l’énergie 

émise par une source ponctuelle pendant l’unité de temps et transmise à 
l’espace dans toutes les directions soit : Fe=dE/dt (équation 1) ; il s'exprime 

en Joule par seconde (J.s-1) ou en Watt (W) puisqu’une énergie émise par 

seconde est homogène à une puissance. D'autres grandeurs en dérivent. 
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4.2.2 Intensité énergétique (Ie) en Watt/stéradian 

 Elle représente l’énergie émise par une source ponctuelle par unité de 

temps mais limitée à une portion de l'espace autour d’une direction donnée 

(figure 1-4), c’est-à-dire limitée à un angle solide donné soit : 

Ie=dFe/d(équation 2). Elle s’exprime en Watt par stéradian (W.sr-1). 

4.3. Énergie émise par une source étendue : luminance 

 Pour mesurer l’énergie d’une source étendue, on la décompose en 

surfaces élémentaires émettrices de très petites tailles, chacune considérée 

comme ponctuelle. En se plaçant perpendiculairement à chacune de ces 

surfaces, la luminance énergétique correspond à la somme (l’intégrale) des 
intensités énergétiques émises par chacune des surfaces élémentaires 

émettrices de la source. Elle s’exprime en Watt par stéradian et par mètre 

carré (Watt.sr-1.m-2) (figure 1-4). 

4.4. Énergie reçue par une surface : éclairement  

 L’éclairement énergétique Ee correspond à l'énergie reçue par une 

surface donnée, que cette énergie (ou flux) soit émise par une source 
ponctuelle ou étendue soit : Ee=dFe/dS (équation 3) (figure 1-4). Il 

s’exprime en Joule par seconde et par mètre carré ou en Watt par mètre carré 

(W.m-2).  

Remarque 1. Relation entre éclairement et intensité. L’éclairement et l’intensité sont liés 
par la relation Ee =Ie/R2 si la surface réceptrice dS est perpendiculaire à l’axe centré sur la 
source et située à une distance R de la source. On se limitera à ce cas simple pour alléger 
la démonstration ; elle fait intervenir la relation entre la surface dS découpée par un angle 

solide dsur une sphère de rayon R et toute la surface 4R² d’une sphère de rayon R qui 

est sous tendue par l’angle 4(en stéradian) (figure 1-5), d'où dS/d4R²/4soit : 

dS=d.R² (équation 4).  

En rapprochant les équations 2 et 3, on peut écrire : Ie.d=Ee.dS et en remplaçant dS par 

sa valeur donnée par l’équation 4, on a : Ie.d=Ee.d.R² soit : Ee=Ie/R2.  

Remarque 2. Variation de l’éclairement en fonction de la distance à la source. Lorsqu’on 
éloigne une surface perpendiculairement à une source, son éclairement diminue en 
fonction du carré de sa distance (d²) à la source (figure 1-6). Cette notion est importante 
en exploration visuelle lorsque la stimulation utilisée est située à une distance variable de 

la surface réceptrice. 

5. La photométrie visuelle : un cas particulier de la photométrie 

 Les unités radiométriques définies ci-dessus sont valables pour quantifier 

les grandeurs énergétiques de toutes radiations électromagnétiques. A une 
même puissance ou même énergie transportée par unité de temps, 
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correspondent des effets visuels différents selon la composition spectrale du 

rayonnement concerné. Les unités énergétiques définies dans le domaine de 

la radiométrie ne sont donc pas adaptées.  

 La lumière visible n’est en effet qu’une très faible partie des radiations 

électromagnétiques. Elle est spécifique car ses rayonnements sont capables 

d’interagir avec les cellules réceptrices du système visuel -les 

photorécepteurs- qui captent les photons grâce aux photopigments qu’ils 
contiennent. Ils déclenchent une cascade de réactions à l’origine de la 

sensation, qui dépend des niveaux d’énergies et des longueurs d’onde des 

sources. 

5.1. L’œil : appareil de mesure 

 Les caractéristiques énergétiques de la lumière (flux, intensité, luminance 

et éclairement énergétiques) sont transmises à l’œil qui devient l’appareil de 
mesure. Ses réponses ne sont ni linéaires, ni uniformes ; elles dépendent, 

d’une part, de l’énergie émise par la source lumineuse et d’autre part, des 

longueurs d’onde qui la composent. 

5.1.1 Réponses de l’œil dépendantes de l’énergie de la source 

 Depuis l’énergie seuil, c'est-à-dire la plus faible énergie capable de 

procurer une sensation -qui correspond effectivement à l’émission de 

quelques photons par une source- et celle maximale qui est juste à la limite 
de la destruction des photorécepteurs, il y a une variation d’énergie d’un 

facteur 1012, soit de 12 unités logarithmiques.  

 Réponse graduable puis saturée des bâtonnets. Pour de faibles et 

moyennes énergies émises par une source lumineuse, la réponse des 
bâtonnets correspond à une augmentation croissante (dite graduable) de leur 

polarisation qui varie de façon sigmoïdale en fonction de l’augmentation de 

l’énergie, sur environ 7 unités logarithmiques. Pour de fortes voire très fortes 
énergies, la réponse des bâtonnets reste identique tandis que l’énergie 

continue à croître, elle est dite saturée sur environ 5 unités logarithmiques 

(figure 1-7). 

Note : Ce modèle correspond à une situation d’adaptation rétinienne stable. 

 Réponse inconstante puis graduable des cônes. La réponse seuil des 
cônes se fait pour une énergie 1 000 fois supérieure à celle des bâtonnets. 

Leur réponse est inconstante sur environ 4 unités logarithmiques, puis est 

croissante et reproductible (réponse dite graduable) en fonction de 
l’augmentation de l’énergie jusqu’aux limites précédant leur destruction 

(figure 1-7). 
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 Trois domaines lumineux : scotopique, mésopique, photopique. Les trois 

domaines lumineux résultent de la cohabitation des deux systèmes de 

photorécepteurs dans la rétine qui répondent l’un seul, puis les deux 
ensembles. Le premier domaine est dit scotopique. Il correspond aux très 

faibles énergies pour lesquels seuls les bâtonnets répondent de façon 

reproductible et graduable. Le second domaine est dit mésopique. Il 

correspond aux faibles et moyennes énergies pour lesquelles les bâtonnets 
répondent de façon graduable, mais où la réponse des cônes est inconstante. 

Le troisième domaine est dit photopique. Il correspond aux fortes énergies 

pour lesquelles les bâtonnets répondent toujours de la même façon (réponse 
saturée) et les cônes répondent de façon reproductible et graduable. Les 

stimulations lumineuses peuvent être ainsi quantifiées à l’aide d’unités 

visuelles bien définies dans les deux domaines correspondant à des 
fonctionnements cellulaires reproductibles : scotopique et photopique. 

Aucun système d’unités visuelles n’est actuellement défini ou utilisé dans le 

domaine mésopique.  

5.1.2 Réponses de l’œil dépendantes des longueurs d’onde émises par la 

source  

 Gamme de longueurs d’onde restreinte à 400-700 nm. Pour les niveaux 

lumineux appartenant aux domaines scotopique et photopique, les réponses 
de l’œil sont limitées à la gamme de longueurs d’onde comprise 

sensiblement entre 400 et 700 nm car, en dehors de cette gamme, il n’y a pas 

de photopigments capables de capter les photons de ces radiations 

électromagnétiques. Les ultraviolets et les infrarouges ne procurant pas de 

sensation.  

 Variations non linéaires en fonction des longueurs d’onde : courbes 

d’efficacité visuelle ou lumineuse. Pour des énergies données à l’intérieur de 
chacun des domaines scotopique et photopique, la réponse de l’œil varie en 

fonction de la longueur d’onde de la lumière, c'est-à-dire que pour une même 

énergie physique donnée, le rendement énergétique de l’œil est variable 

selon la longueur d’onde de la lumière émise.  

 Courbe d’efficacité lumineuse scotopique. Elle correspond au rendement 

énergétique des bâtonnets pour des niveaux lumineux du domaine 

scotopique ; elle est dite V’(. Son maximum, normalisé à un, se situe vers 

507 nm [3] (figure 1-8).  

 Courbe d’efficacité lumineuse photopique. Elle correspond au rendement 

énergétique des cônes pour des niveaux lumineux du domaine photopique ; 

elle est dite V(. Son maximum normalisé à un, se situe vers 555 nm (figure 

1-8). Ces courbes d’efficacité lumineuses, réponses de l’œil pour les deux 

domaines lumineux où le fonctionnement visuel est reproductible, ont été 
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initialement établies par des méthodes psychophysiques. La plus utilisée est 

celle dite du papillotement, où les plages alternent l’une avec l’autre à une 

fréquence temporelle d’environ 20 Hz [4]. 

 

5.1.3 Relation entre courbes d’efficacité lumineuse et probabilité 

d’absorption des photons par les photopigments 

 Pour une même énergie faible de la source (domaine scotopique), les 
photons sont absorbés par la rhodopsine portée par les bâtonnets, avec des 

probabilités différentes selon leurs longueurs d’onde. La variation de la 

probabilité d’absorption de la rhodopsine en fonction des longueurs d’onde 
incidentes, correspond au rendement énergétique des bâtonnets ; elle se 

confond ainsi avec la courbe d’efficacité visuelle ou lumineuse scotopique 

V’( [5] (figure 1-8).  

 De même, pour une même énergie forte de la source (domaine 

photopique), l’ensemble des probabilités d’absorption des trois 
photopigments L, M et S des cônes (chapitre 3) sont-elles à l’origine du 

rendement énergétique des cônes en fonction des longueurs d’onde de la 

source. La combinaison des probabilités d’absorption des photopigments L 
et M correspond à la courbe d’efficacité visuelle ou lumineuse photopique 

V(, le photopigment S étant trop peu abondant pour jouer un rôle [4], [6], 

[7], [8], [9], [10], [11], [12], [13] (figure 1-8).  

5.2.  Unités photométriques visuelles 

 La photométrie visuelle s’appuie donc sur le système d’unités 
radiométriques tout en tenant compte de la réponse de l’œil aux différentes 

longueurs d'onde et aux différents niveaux lumineux, par l’intermédiaire de 

coefficients spécifiques. Les unités visuelles sont ainsi liées aux unités 

radiométriques par l’intermédiaire des courbes V( et V’( et par un 

facteur de proportionnalité k ou k’ spécifique du domaine considéré –

photopique ou scotopique- de fonctionnement des cellules visuelles.  

5.2.1 Relation entre unités photométriques visuelles et radiométriques 

 Les unités visuelles sont définies : 1- pour des longueurs d’onde 
comprises entre 400 et 700 nm 2- pour le domaine scotopique d’une part et 

photopique d’autre part.  

 Pour chacun de ces domaines, la correspondance est donnée par 

l'équation 6 suivante : 

 Unité photométrique visuelle = (k ou k’).V() ou V’().Unité radiométrique( 
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 k ou k’ sont les coefficients de proportionnalité dépendant des conditions 

d’utilisation, V() ou V’ les coefficients d’efficacité lumineuse du 

domaine photopique ou scotopique pour chacune des radiations élémentaires 

 composant la stimulation.  

 Avec une stimulation non-monochromatique, on intègre ces éléments 

pour toutes les longueurs d’onde composant la stimulation visuelle mesurée. 

 La candéla : unité fondamentale d’intensité visuelle. La définition de 

l’unité fondamentale actuelle de la photométrie visuelle est l’unité 

d’intensité visuelle la candéla (cd) ; elle découle de la définition historique 

de l’étalon visuel, la bougie. Elle a été définie par la 16ème conférence 

générale des Poids et Mesures en 1979, comme suit :  

« La candela est l’intensité visuelle, dans une direction donnée, d’une source qui émet un 
rayonnement monochromatique de fréquence 540.1012 Hz et dont l’intensité énergétique 

dans cette direction est de 1,464.10-3 watt par stéradian ». 

 Dans le vide ou dans l’air d’indice très voisin (1,003 pour l’air), cette 

fréquence correspond à une longueur d’onde de 555 nm ; quant à 1,464.10-3 

W.sr-1, cette valeur correspond à 1/683 W.sr-1. 

 Application au domaine photopique. Dans le domaine photopique, la 

valeur de l’efficacité lumineuse pour une longueur d’onde de 555 nm est 

maximale et égale à 1 (V555 = 1). En remplaçant ces valeurs dans l'équation 

6, on obtient : 1 cd = k.1.1/683 w.sr-1 d’où k = 683. La correspondance à 555 

nm s’applique aussi au domaine scotopique. 

 Application au domaine scotopique. Dans le domaine scotopique, la 

valeur de l’efficacité lumineuse pour une longueur d’onde de 555 nm n’est 
plus 1 mais est 0,402. En remplaçant cette valeur dans l’équation 6, on 

obtient : 1 cd = k’.0,402.1/683 w.sr-1 d’où k’ = 683/0,402 = 1699. 

5.2.2 Les unités visuelles : en pratique 

 Pour quantifier les stimulations visuelles, il est nécessaire de savoir 

quelle est leur composition spectrale et dans quel domaine le système 

fonctionne, afin de procéder aux différents calculs. La relation de 

correspondance devient pour une longueur d’onde donnée (i) :  

 pour le domaine photopique : unités visuelles(i) = 683.V(i).unités radiométriques(i) 

 pour le domaine scotopique : unités visuelles(i)= 1699.V’(i).unités radiométriques(i)  

 Les autres unités visuelles découlent de la candéla choisie comme unité 

fondamentale d’intensité.  

 Le Lumen (lm) est l’unité de flux visuel ; il correspond à la quantité de 
lumière visible par unité de temps, émise par une source ponctuelle dans 
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toutes les directions. Il s'exprime en candela.stéradian (cd.sr) ou Lumen (lm) 

(figure 1-4).  

 Le Lux (lx) est l’unité d’éclairement visuel ; il correspond au flux visuel 
reçu par unité de surface. Il s’exprime en Lumen par mètre carré (lm.m-²) ou 

Lux (lx) (figure 1-4). 

 La Candela par mètre carré (cd.m-2) est l’unité de luminance visuelle ; 

elle correspond à l’intensité visuelle, émise par unité de surface d’une source 

étendue (figure 1-4).  

 Par analogie avec les unités radiométriques vues ci-dessus, la luminance 

visuelle peut aussi être assimilée à un flux par angle solide et par unité de 
surface de source émissive perpendiculaire à la direction d’observation, 

exprimée en l’occurrence, en lumen par stéradian et par mètre carré (lm.sr-

1.m-2).  

 La correspondance entre unités radiométriques et photométriques 

visuelles est rappelée dans le tableau de la figure 1-9. 

5.2.3 Limites des domaines scotopique et photopique et ordre de 

grandeurs 

 Le domaine scotopique correspond à des luminances visuelles comprises 

entre 10-6 cd.m-2 et 10-3 cd.m-2. Le domaine photopique commence à partir de 

luminances visuelles égales ou supérieures à 10 cd.m-2 jusqu’aux limites de 
106 cd.m-2, valeurs au-delà desquelles il y a lésion du système visuel. Le 

domaine mésopique s’étend entre ces deux domaines. 

 Ordres de grandeur en candéla par mètre carré (cd.m-²). Pour avoir une 

idée de la correspondance entre les valeurs de la luminance visuelle en cd/m2 

et l’expérience subjective, voici quelques exemples.  

 Une surface blanche éclairée par des étoiles faiblement brillantes, perçues 

sur un ciel nocturne, émet une luminance visuelle d’environ 10-4 cd.m-2. Une 
surface blanche vue au clair de lune, correspond à une luminance visuelle 

d’environ 0,1 cd.m-2 ; un éclairage public délivre au sol une luminance 

visuelle comprise entre 0,5 et 3 cd.m-2. L’éclairage domestique donne sur un 
plan de travail clair, une luminance visuelle comprise en 10 et 70 cd.m-2, 

celui des locaux de travail entre 70 et 300 cd.m-2, un écran d’ordinateur entre 

100 et 150 cd.m-², tandis que l’éclairage du jour fournit des luminances 

visuelles comprises entre 300 et 30.000 cd.m-2. Cette dernière valeur 
correspond à la réverbération du soleil sur la neige ; enfin la luminance 

émise par un arc électrique en vue directe et qui peut provoquer des brûlures 

rétiniennes, est de l’ordre de 106 cd.m-2. Les performances visuelles sont 

optimales pour des luminances visuelles de l’ordre de 1400 cd.m-2 [14]. 
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 Ordres de grandeur en lux (lx). L’éclairement sur un plan horizontal 

quand le soleil est à 50° au-dessus de l’horizon, est de l’ordre de 105 lux 

dont 20 % provient du ciel, par diffusion. En plein air, l’éclairement au nord-
est de l’ordre de plusieurs milliers de lux ; dans un intérieur bien éclairé, 

l’éclairement est de l’ordre de plusieurs centaines de lux. De nuit, une route 

éclairée par la lune a un éclairement de l’ordre de quelques lux, suffisant 

pour marcher [15]. 

 Correspondance pratique entre lux et cd.m-². Un diffuseur blanc et 

parfait devient une source secondaire dont la luminance est égale à 1/ fois 

l’éclairement reçu en lux. Pratiquement, les surfaces mates les plus blanches 

ne diffusent qu’environ 80 % de la lumière reçue, leur luminance L est donc 

L=(1/.0,8=0,25 de l’éclairement E reçu d’où L(cd.m-²)=0,25.E(lx) [15]. 

6. Les paramètres de la stimulation visuelle adaptés à l’exploration par 

électrophysiologie 

 Seuls les principaux paramètres de la stimulation visuelle mis en œuvre 

pour l’exploration fonctionnelle sont décrits ici, regroupés autour de quatre 
facteurs : temporels, énergétiques, spatiaux et spectraux. En tenant compte 

des contraintes du système visuel et combinés de façons judicieuses, ces 

paramètres stimulent de façon prépondérante telle ou telle partie du système 

visuel. Les signaux alors émis par les groupes cellulaires qui ont répondu 
sont enregistrés loin des sources génératrices grâce à des électrodes de 

surface. Ces signaux peuvent traduire la réponse de la partie ciblée du 

système visuel, après leurs traitements adaptés (chapitre 7). 

6.1. Les facteurs temporels 

 Ce sont les incontournables de l’exploration de la fonction visuelle. 

Seules des stimulations qui présentent des variations brèves dans le temps 

d’un de leurs paramètres, sont susceptibles d’induire des modifications 
d’activité synchrones de groupes cellulaires, détectables et enregistrables 

loin des sources génératrices. 

6.1.1 Variation brève d'un paramètre de la stimulation  

 Cette variation brève permet la synchronisation des variations de 

polarisations cellulaires ou des modulations de fréquences temporelles des 

potentiels d'action d'un nombre suffisant de cellules. Émises de façon 
synchrone, ces variations deviennent discernables du bruit de fond 

électrorétinographique ou électro-encéphalographique et permettent 

l’apparition d’une réponse après traitement de signaux recueillis loin des 

sources génératrices. Cette réponse n'est en aucun cas le reflet de l'activité 
continue du système testé, mais bien celle liée à sa modification d’activité 

grâce à la variation brève du paramètre choisi de la stimulation. Ainsi une 
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absence de réponse électrophysiologique ne signifie-t-elle pas 

nécessairement que le message ne parvient pas ou n’est pas traité au niveau 

visuel testé, mais peut signifier que le nombre de cellules dont l'activité est 
synchronisée, est insuffisant pour entraîner une réponse discernable du bruit 

de fond. 

 Les stimulations flashs et structurées sont les deux stimulations 

classiquement utilisées en exploration de la fonction visuelle. Elles 

présentent toutes deux une variation brève d'un de leurs paramètres. 

6.1.2 Stimulations flashs 

 La stimulation flash correspond à une énergie lumineuse délivrée durant 
un temps bref de quelques millisecondes voire de quelques microsecondes, 

provenant d’une source primaire ou projetée sur une surface totalement 

réfléchissante devenant alors une source secondaire. Cette énergie lumineuse 
est mesurée en candela par mètre carré pour une seconde (cd.m-2.s), ce qui 

représente la luminance visuelle de la stimulation si elle était délivrée durant 

une seconde (ou 1000 ms). La valeur de la luminance visuelle de la 

stimulation flash de référence préconisée par la communauté internationale 
des électrophysiologistes -International Society for Clinical Electro-

physiology of Vision- doit se situer entre 0,01 et 10 cd.m-2.s [16], [17].  

Exemple. Un flash de 3 cd.m-2.s, s’il dure 5 ms, a une luminance visuelle L1 : 
L1x5=3x1000 soit L1=600 cd.m-2 ; s’il dure 10 ms, sa luminance visuelle L2 est : 
L2x10=3x1000 soit L2=300 cd.m-2. 

 Les stimulations flashs actuellement utilisées en exploration visuelle sont 

générées par des diodes. L'énergie maximale est émise et cesse pratiquement 
instantanément, la durée du flash étant de quelques millisecondes (figure 1-

10). Elles sont mises en œuvre pour générer l’ERG flash (chapitre 8) et les 

PEV flash (chapitre 10). 

 Fréquences temporelles. Après une variation brève d'un des paramètres 
de la stimulation, les signaux émis par le ou les groupes cellulaires testés 

sont d'amplitudes trop faibles pour émerger de l'activité physiologique 

environnante considérée comme un bruit de fond par rapport à ce signal. 

 Pour que ce signal soit discernable, il faut procéder à son amplification 

par rapport au bruit de fond. Les techniques classiques de traitement du 

signal nous enseignent qu’il est possible d’avoir une amélioration du rapport 

signal sur bruit de fond par sommation-moyennage. En répétant par exemple 
la stimulation n fois puis en effectuant une sommation-moyennage des 

signaux successivement recueillis, on obtient une amélioration du signal par 

rapport au bruit de fond, proportionnelle à la racine carrée du nombre de 

sommations soit n permettant l’apparition d’une réponse discernable du 

bruit de fond (chapitre 7). 


