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À Karine, Nathan et Gabriel


Avant-propos
Nous ouvrons les yeux et notre esprit s’emplit aussitôt de perceptions dont nous avons conscience. Chaque jour de notre existence, nous concevons des intentions conscientes que nous traduisons en actions volontaires, nous nourrissons des désirs conscients, nous éprouvons des sentiments conscients, nous convoquons des souvenirs conscients, et nous nous abandonnons parfois à des rêveries conscientes. Malgré leur omniprésence familière et rassurante, ces cogitations conscientes n’épuisent pas pour autant l’ensemble des processus qui agitent nos esprits. Comment parvenir à connaître cette face cachée de notre psyché dont nous ne faisons, par définition, jamais l’expérience à la première personne ?
De nombreux explorateurs de la vie mentale, dont Freud, sont partis à la découverte de ce qui est au-delà de l’horizon de notre conscience. Chacun de ces voyageurs nous a livré son récit sous la forme de théories de l’inconscient. Je vous invite dans ce livre à une nouvelle odyssée, placée sous les auspices des neurosciences de l’esprit. Nous allons ainsi découvrir, dans la première partie de cet ouvrage, le portrait vivant de l’inconscient contemporain tel qu’il se révèle dans la tranquillité de nombreux laboratoires de recherche depuis la fin des années 1970. Ce nouveau champ de savoir est issu d’un ménage à trois dont les protagonistes sont la psychologie cognitive, l’imagerie cérébrale fonctionnelle et la neuropsychologie clinique.
La psychologie cognitive a transformé notre conception de la vie mentale en faisant le choix de la décrire comme un ensemble d’opérations et de processus qui manipulent de l’information. En rupture avec les anciennes métaphores énergétiques ou réflexes du mental, cette nouvelle psychologie a stimulé une riche recherche expérimentale qui s’est avérée particulièrement productive dans l’exploration de l’inconscient cognitif.
L’imagerie cérébrale fonctionnelle, qui utilise actuellement de nombreuses techniques complémentaires, permet d’observer avec une résolution spatiale et une précision temporelle parfois très fines, un cerveau « en action ». Grâce à elle, il devient donc enfin possible de mettre en images notre inconscient cognitif, ainsi que notre conscience. La phrénologie inventée par Gall vers la fin du XVIIIe siècle dans la perspective, largement illusoire, de pouvoir deviner les capacités intellectuelles et les valeurs morales des individus à travers l’étude des bosses de leur crâne a contribué à jeter un certain discrédit au projet plus général de lire le contenu de l’esprit en observant le cerveau penser.
Aujourd’hui, ces méthodes d’imagerie cérébrale fonctionnelle qui peuvent apparaître comme une néophrénologie en gestation et à ce titre qui parfois effrayent, méritent, je le crois, d’être expliquées au plus grand nombre afin d’en démystifier le contenu et d’en saisir les aspects les plus profonds.
La neuropsychologie clinique, enfin, est le troisième partenaire de cette aventure scientifique. Cette branche de la psychologie s’intéresse aux mécanismes qui perturbent le fonctionnement psychique chez des malades souffrant de lésions cérébrales ou d’autres affections du système nerveux central. Si les théories de l’inconscient formulées au cours du XIXe siècle et de la première moitié du XXe siècle s’étaient déjà construites sur les données immédiates de l’observation de tels patients – des malades amnésiques observés par Korsakov aux patients épileptiques analysés par Jackson, en passant par les hystériques de Charcot et par les névrosés de Freud et Janet –, les neurosciences cognitives modernes de l’inconscient se construisent elles aussi à partir de l’étude de nombreux patients. Ces malades nous apportent la source d’information la plus précieuse sur le fonctionnement de notre vie mentale, en révélant de manière spectaculaire l’existence de phénomènes que nul chercheur n’aurait pu imaginer. Souvent, ces propriétés, qui sont initialement découvertes chez des patients atteints de maladies neurologiques, s’avèrent ensuite généralisables à la cognition du sujet sain à l’aide d’expériences de psychologie cognitive combinées à des méthodes d’imagerie cérébrale fonctionnelle. Il existe dans ces allers et retours incessants entre les patients neurologiques ou psychiatriques et les sujets sains une dimension humaniste authentique qui se déploie à travers les liens qui unissent ces individus dont la vie mentale a été affectée par les contingences de la maladie avec les « bien portants » que nous sommes. J’espère parvenir à exprimer la reconnaissance que nous devons à ces femmes et à ces hommes malades qui apportent une contribution majeure à la formulation des théories les plus générales de la vie mentale et de ses bases cérébrales.
Le parcours que nous emprunterons pour explorer l’inconscient cognitif suit un ordre croissant de surprise dans le dévoilement de la richesse de notre vie mentale inconsciente. Nous sommes en effet passés en moins de quarante ans d’une conception scientifique d’un inconscient archaïque du point de vue de ses fondements anatomiques cérébraux, d’un inconscient stupide automatique et réflexe du point de vue de ses fonctions mentales, à celle d’un inconscient autrement plus riche et élaboré sur les plans fonctionnel et anatomique. Cette conception moderne nous conduira à reconnaître notamment l’existence de représentations mentales inconscientes très abstraites et complexes qui coexistent avec nos pensées conscientes. En ce sens, la richesse de la vie mentale inconsciente, longtemps insoupçonnée et même niée par les neurosciences, semble résonner comme une confirmation scientifique de certaines affirmations de Freud, pour lequel l’existence de pensées inconscientes élaborées ne faisait pas l’ombre d’un doute.
 
Cette transformation radicale de notre conception scientifique de l’inconscient nous conduira alors à nous interroger sur la nature de ses limites éventuelles : existe-t-il des propriétés psychologiques qui seraient le propre de notre vie consciente, et dont seraient ainsi dépourvus nos processus mentaux inconscients ? C’est l’objet de la deuxième partie de ce livre qui s’intitule « Neurosciences de la conscience » à l’issue de laquelle nous disposerons d’une description relativement précise de ce qu’est – et aussi de ce que n’est pas – notre vie mentale inconsciente.
 
À la lumière de ces connaissances scientifiques récentes, nous serons alors en mesure, dans la troisième et dernière partie de cet ouvrage, de comparer le modèle contemporain de l’inconscient cognitif avec celui proposé par Sigmund Freud. Mon intérêt pour cette « confrontation » tient à deux motivations profondes.
Tout d’abord, le concept d’inconscient a été largement diffusé par l’œuvre de Freud et, au-delà du champ de la pratique psychanalytique, ses idées continuent à façonner nombre des représentations artistiques et culturelles de notre vie mentale inconsciente. Élaborer un discours contemporain sur l’inconscient, et faire l’économie d’une discussion de la pensée freudienne relèverait, je le crois, du mépris ou de l’ignorance, bref d’une forme de barbarie intellectuelle. Je m’efforcerai de conduire cette discussion en évitant les deux écueils qui guettent ce genre d’exercice : le « dialogue de sourds » où neuroscientifiques et psychanalystes s’invectivent superbement sans parvenir à créer un véritable échange, et la « grand-messe œcuménique » qui célèbre la réconciliation tant attendue entre professionnels du divan et obsédés du neurone, en cultivant les analogies possibles entre ces deux conceptions tout en fermant les yeux sur les motifs d’opposition radicale qui parfois les distinguent.
La seconde motivation qui m’anime pour revenir vers Freud est plus personnelle. Je ne suis pas psychanalyste et je ne revendique aucune expertise de l’œuvre théorique de Freud. Je suis un simple lecteur, de longue date, des écrits de Freud dont j’admire le parcours. Neurologue et chercheur en neurosciences de la cognition, je ne peux ignorer le mystère que constitue le « cas Freud » qui s’offre à moi chaque matin lorsque je traverse les allées de l’hôpital de la Salpêtrière empruntées par Freud lui-même il y a plus d’un siècle. Comment une culture neurologique et expérimentale traditionnelle, dans laquelle je me reconnais moi-même, a pu conduire Sigmund Freud à abandonner, dans la plus grande sérénité, son rapport initial aux sciences du système nerveux – qui ne s’appelaient pas encore neurosciences – pour élaborer la psychanalyse ? Prendre cette énigme au sérieux revient à emprunter soi-même, un siècle de neurosciences plus tard, le chemin intellectuel suivi par Freud et, une fois arrivé au terme de son parcours, se poser la question suivante : où suis-je ? Quelle est pour nous aujourd’hui la signification de l’« inconscient » freudien ?
Nous aurons alors la surprise de découvrir que le lieu fabuleux où nos pas nous aurons conduits en suivant les empreintes de Freud n’est pas du tout celui vers lequel il croyait lui-même se rendre. En hommage au fondateur de la psychanalyse, qui cultivait l’art de la métaphore à un degré inégalé de justesse, je me permettrai de faire à mon tour usage de cette figure de style. La thèse que je défends dans cet essai peut en effet être illustrée par la métaphore suivante : Freud peut être envisagé comme le Christophe Colomb de notre univers mental. À l’image de Colomb qui nous fit cadeau d’un nouveau continent, nous reconnaissons dans l’« inconscient » de Freud une immense découverte psychologique qui a révolutionné la connaissance que nous avons de nous-mêmes. L’analogie entre ces deux voyageurs ne se limite cependant pas à ce premier point. À l’image de Colomb qui explorait les Amériques en étant persuadé de découvrir les Indes, Freud commit lui aussi une erreur. L’« erreur de Freud » fut de croire découvrir l’« inconscient », alors qu’il nous dévoilait l’essence profonde de notre conscience !
Au-delà des analogies et des oppositions entre l’inconscient freudien et l’inconscient cognitif, je montrerai que la posture même du discours freudien détient une clé essentielle de notre faculté à construire notre pensée consciente. Cette clé de la conscience découverte par Freud, à son insu, peut aujourd’hui être pleinement comprise à la lumière d’expériences récentes des neurosciences de l’esprit.
Cette nouvelle interprétation de l’inconscient freudien, conjuguée à l’exposition préalable de l’inconscient cognitif contemporain, dessinent ensemble le portrait de ce Nouvel Inconscient qui donne son titre au présent essai.




Première partie
L’« inconscient
 contemporain »


Chapitre premier
Qui regarde
 ce que je ne vois pas ?
La vision aveugle
Je vous propose, sans plus attendre, une première rencontre avec ces processus mentaux inconscients étudiés par les neurosciences contemporaines. Transportons-nous par la pensée en 1972, dans un laboratoire nord-américain de la côte est et faisons connaissance avec un syndrome neurologique qui n’aura bientôt plus de secret pour vous : le blindsight ou la vision aveugle.
Un homme est assis à une table face à un écran d’ordinateur. Un observateur extérieur ne s’en rendrait probablement pas compte de manière immédiate, mais cet homme souffre d’un handicap visuel alors que ses yeux, eux, ne présentent aucune pathologie. Il ne voit pas dans toute une partie de son champ visuel. Cette forme de cécité partielle bien connue de la neurologie a reçu depuis plus d’un siècle son « nom-jargon » de baptême qui authentifie son intégration officielle au sein du vaste savoir médical : le patient dont nous parlons présente un scotome hémi-anopsique d’origine corticale. Bref, il ne voit rien dans la partie droite de son champ visuel consécutivement à une lésion cérébrale. En effet, si on explorait l’anatomie cérébrale de ce patient par un examen d’imagerie médicale tel qu’un scanner ou une IRM (imagerie par résonance magnétique), on confirmerait l’existence d’une destruction d’une région essentielle à la vision qui siège dans le cortex occipital de l’hémisphère gauche, tout à l’arrière de notre tête. Lorsqu’on lui demande de fixer son regard droit devant lui et qu’on lui présente des petits objets lumineux qui sont brièvement flashés dans la moitié droite de son champ visuel, ce patient répète inlassablement qu’il ne les voit pas. Soit. Cette brève scène de consultation-fiction n’aurait pas eu grand-chose de plus à nous apprendre jusqu’en 1973. Cette année-là, trois chercheurs du Massachusetts Institute of Technology (MIT) à Boston révolutionnèrent notre compréhension de cette forme de cécité cérébrale : ils osèrent dépasser le simple recueil des impressions subjectives de ce malade. Lorsque celui-ci affirme ne pas avoir vu le petit point lumineux qui brillait à droite de son regard, ce qu’il nous apprend précisément, c’est qu’il ne fait pas l’expérience consciente de la vision de cet objet. Poppel, Held et Frost demandèrent à plusieurs de ces patients de diriger leur regard vers la région de l’espace dans laquelle ce point lumineux venait d’apparaître brièvement (Poppel, Held et Frost, 1973). Ce travail, publié dans la prestigieuse revue scientifique Nature, comporte une description du discours désemparé et souvent agacé de ces patients à l’égard des expérimentateurs : « Comment voulez-vous que je regarde quelque chose que je ne vois pas ? » disaient-ils. Situation très bizarre de devoir laisser cours à un comportement dont on a l’intime conviction qu’il est absolument absurde et dépourvu de la moindre chance de succès. Invités néanmoins à laisser leur regard se diriger vers cette source lumineuse, ils ont été stupéfaits d’apprendre – tout comme les trois chercheurs et bientôt l’ensemble de la communauté des neuroscientifiques de la vision – que leur regard se dirigeait avec une grande précision vers le point lumineux qu’ils ne voyaient pourtant pas consciemment ! Autrement dit, l’étude de ces patients nous révélait de manière spectaculaire qu’il existe bien des processus perceptifs, et même moteurs, qui œuvrent et agissent à l’insu de notre conscience.
Ce phénomène de « vision aveugle » ou blindsight, terme proposé par le psychologue britannique Larry Weiskrantz, constitue l’un des nombreux exemples de ce que l’on appelle des dissociations entre la performance et la conscience. Il s’agit en effet de dissociations dans lesquelles un sujet fait preuve d’une performance cognitive en l’absence d’expérience consciente de l’information initiale qui a servi de source à cette performance. Le patient qui présente un phénomène de blindsight est en effet capable d’identifier le lieu précis d’où provient la stimulation visuelle, puis de programmer une saccade oculomotrice pour y déplacer son regard, en l’absence d’expérience consciente du point lumineux qui brille dans la région aveugle de son champ de vision, et qui a guidé son comportement. Lorsqu’on les observe, de telles dissociations constituent des preuves de l’existence de processus cognitifs inconscients. Elles jouent donc en neurosciences de la cognition un véritable rôle de fondations sur lesquelles repose l’édifice de la vie mentale inconsciente.
Décrire de telles dissociations, c’est également commencer à aménager une place à part entière au discours conscient des malades. En effet, montrer que le discours conscient des patients peut être dissocié de leurs performances revient à définir certaines maladies comme des maladies de la conscience. Pour reprendre l’exemple de la cécité, un malade aveugle suite à une pathologie de l’œil et non du cerveau, comme par exemple une cataracte responsable d’une opacification complète des deux cristallins, ne voit pas consciemment, mais il ne voit pas non plus de manière inconsciente. Dans les épreuves d’orientation du regard vers la source lumineuse que nous venons de décrire, un tel malade réalise des mouvements oculaires aléatoires, qui ne témoignent donc pas de l’existence chez lui d’une forme de vision résiduelle inconsciente. La cécité corticale révélée par le phénomène de blindsight est donc bien spécifiquement une maladie de la vision consciente plutôt qu’une maladie de la vision en général. En un sens, c’est avec la découverte de ces dissociations entre performance et conscience que la neurologie et la médecine se voient obligées de prendre au sérieux le discours subjectif conscient des malades1.
Dans le sillage de cette publication dans Nature, un nombre sans cesse croissant de publications médicales et scientifiques ont permis de reproduire et d’enrichir ce phénomène de blindsight : de tels patients peuvent orienter leur regard vers une source lumineuse, mais également pointer du doigt ou attraper sur ordre des objets présentés dans leur scotome. Si on leur présente un objet au sein de la région aveugle, puis qu’on leur demande immédiatement après d’identifier cet objet en leur proposant deux choix possibles dans la région saine du champ visuel, ces patients ayant une vision aveugle choisissent très souvent la bonne réponse, ce qui témoigne là encore d’une analyse inconsciente du stimulus. En utilisant de telles situations expérimentales de réponse à choix forcé, certains patients blindsights se sont également avérés capables de discriminer correctement la couleur ou la forme d’un stimulus présenté au sein de leur scotome. Dans l’ensemble de ces épreuves, les patients ont la très curieuse impression de répondre n’importe quoi aux expérimentateurs, et ils sont invariablement ébahis d’apprendre après coup que leurs performances étaient aussi précises2.

Indicibles émotions
Bien que spectaculaires, ces prouesses inconscientes des patients blindsights semblent se limiter à des processus perceptifs et moteurs relativement élémentaires : localiser un point lumineux dans l’espace, discriminer deux objets visuels, etc. S’agit-il de la limite indépassable de ces phénomènes inconscients découverts en observant ces patients ? Les processus perceptifs visuels inconscients observables chez ces patients peuvent-ils dépasser le cadre strict de ces opérations pour atteindre des niveaux de représentation mentale plus élaborés, et surtout plus pertinents pour le fonctionnement psychique du sujet ?
Probablement guidés par l’héritage freudien qui insiste sur le contenu émotionnel de la vie mentale inconsciente, plusieurs auteurs ont activement recherché si ces malades pouvaient percevoir des émotions inconsciemment.
Récemment, Béatrice de Gelder et Larry Weiskrantz proposèrent au patient blindsight G.Y. – patient nommé selon ses initiales – un protocole audacieux. Plutôt que de lui présenter des points lumineux, des barres orientées, ou d’autres objets dépourvus du moindre contenu émotionnel, ces chercheurs stimulèrent G.Y. avec des visages humains (de Gelder, Vroomen, Pourtois et Weiskrantz, 1999). G.Y. saurait-il analyser inconsciemment les visages présentés dans la région aveugle de son champ visuel ? Les processus perceptifs inconscients à l’œuvre dans le blindsight sont-ils suffisamment riches pour extraire de ces visages humains tous les attributs qui nous permettent d’en identifier le contenu émotionnel : visages exprimant l’effroi, la peur, la colère, la joie, l’ennui, l’hypocrisie, l’extase ou la jouissance ? Évidemment, il n’a pas fallu attendre les neurosciences cognitives pour comprendre toute la richesse des informations présentes sur un visage humain, support par excellence de la communication entre congénères. Nous savons depuis bien longtemps que regarder le visage de l’autre, c’est ouvrir une fenêtre imprenable sur ses pensées les plus secrètes, sur ses émotions et aussi sur son propre regard vers notre visage. Cette maîtrise étonnante, et très précoce chez l’humain, de l’utilisation de l’information présente sur les visages des autres afin d’améliorer sa propre condition, constitue l’une des sources essentielles de notre psychologie populaire, c’est-à-dire de ces connaissances de psychologie sociale qui n’ont pas besoin d’être enseignées sous une forme explicite et formalisée pour être apprises par l’individu.
Bref, si G.Y. manifestait dans son comportement des performances d’analyse émotionnelle des visages présentés dans son scotome, alors cette couche de processus inconscients découverts avec le blindsight s’enrichirait de manière significative. Les résultats furent assez démonstratifs. À chaque essai, un visage était présenté à G.Y., soit dans la partie saine de son champ visuel, soit au sein de son scotome. Ce visage pouvait être porteur d’une émotion de peur ou pouvait être neutre. À la fin de chaque essai, G.Y. devait catégoriser le visage présenté comme étant soit un visage apeuré, soit un visage neutre. Bien entendu, sa performance pour les visages consciemment perçus fut parfaite. Mais, résultat autrement plus surprenant, G.Y. s’avéra aussi capable de classer les visages non consciemment perçus avec une proportion significativement importante de réponses correctes. Pourtant, G.Y. n’était capable de rapporter consciemment ni la présence ni l’identité de ces visages ! Autrement dit, cette expérience élargissait la gamme des processus inconscients préservés chez certains patients blindsights à la riche famille des opérations à contenu émotionnel.
Bien entendu, il ne s’agissait ici que de deux émotions, et non pas d’une catégorisation fine de l’ensemble des nuances qu’un visage peut exprimer. Ce résultat venait cependant corroborer deux découvertes du début des années 1980 qui concernaient une autre catégorie de patients neurologiques : les patients dits prosopagnosiques. Une lésion focalisée de la partie postéro-inférieure des lobes temporaux peut provoquer une perte spécifique de la faculté à identifier les visages familiers : c’est la prosopagnosie. Les patients atteints de ce trouble neurologique ont tout simplement perdu la capacité de reconnaître le visage d’un être familier, être familier qu’ils restent heureusement capables de reconnaître à mille autres indices tels que sa voix, ses vêtements, sa démarche ou son odeur. Par comparaison avec les patients blindsights, les prosopagnosiques ont eux aussi perdu une faculté de la vision consciente, mais ce déficit s’étend à tout le champ visuel – et non pas uniquement au scotome des patients blindsights – et ne concerne qu’une seule catégorie d’objets visuels : les visages. Cherchant déjà à identifier des indices témoignant d’une analyse émotionnelle inconsciente des visages par ces malades prosopagnosiques, Bauer d’une part, Tranel et Damasio d’autre part, avaient eu l’idée d’utiliser les vieux détecteurs de mensonge qui hantent les films d’espionnage des séries B des années 1960 et 1970 (Bauer, 1984 ; Tranel et Damasio, 1985). Lorsque l’on place une électrode de chaque côté de la main immobile d’un sujet, et que l’on enregistre les variations de la différence de potentiel électrique entre ces deux électrodes, on dispose alors d’un marqueur de l’état émotionnel du sujet. En effet, les variations de l’émotion se traduisent sur le corps par d’infimes modifications de la transpiration qui modifient très nettement la valeur du signal électrique enregistré sur la peau de la main. Ce signal est appelé la réponse électrodermale. On peut coupler cette mesure à celle d’autres marqueurs somatiques qui dépendent également de l’émotion tels que les fréquences cardiaque et respiratoire, la pression artérielle ou la taille de la pupille. Signalons que, si ces différents marqueurs sont d’excellents indices de l’état émotionnel, ils ne sont par contre pas du tout spécifiques du mensonge dans un contexte d’interrogatoire dans lequel un sujet a mille autres raisons de ressentir des émotions fortes3 !
Tranel et Damasio présentèrent des photos d’individus familiers ou de personnes inconnues à plusieurs patients prosopagnosiques, tout en enregistrant leur réponse électrodermale. Le résultat principal fut de mettre en évidence l’existence d’amples réponses électrodermales suite à la présentation de photographies de visages familiers qui n’étaient pourtant pas reconnus consciemment par ces malades. Depuis votre rencontre avec les patients blindsights, vous êtes entraînés : je n’ai plus besoin de vous faire remarquer qu’il s’agit d’un nouvel exemple de dissociation entre une performance présente – ici la réponse comportementale émotionnelle de l’organisme – et l’absence de conscience de l’identité du stimulus – ici le visage – qui est à l’origine de cette réaction.
Je vous avais promis une rencontre rapide avec les phénomènes inconscients qui habitent notre vie mentale. Si vous aviez encore des doutes quant à leur existence, vous voici à présent confrontés à l’évidence du réel. Ces phénomènes existent et sont capables de véhiculer des contenus émotionnels. Notre visite guidée ne fait que commencer mais nous devons déjà nous interrompre – brièvement – afin de répondre à une première question dont il serait difficile de faire l’économie : quels sont les mécanismes cérébraux de ces processus inconscients manifestés par ces patients blindsights ou par les malades prosopagnosiques ? La compréhension de ces mécanismes pourrait-elle nous aider à mieux délimiter l’univers de cette vie mentale inconsciente observée chez des patients porteurs de lésions cérébrales ?

Le colliculéléphantocamélos
Si nous sommes préoccupés par le mystère de la vision inconsciente des patients blindsights, un brin de neuroanatomie des voies visuelles s’impose.
Au fond de nos globes oculaires siège la rétine, organe sensoriel dont les cellules sensibles aux ondes lumineuses de la scène visuelle codent l’image sous la forme d’impulsions électriques transmises au nerf optique, qui part de l’œil pour rejoindre le cerveau. Les deux nerfs optiques se croisent en un carrefour – le chiasma optique – situé sur la ligne médiane qui sépare les deux hémisphères cérébraux. Ce croisement est en réalité l’occasion de procéder à de subtils échanges de fibres en provenance de chaque rétine afin de regrouper toutes les fibres issues des deux rétines qui correspondent à une même moitié du champ visuel. Bref, après le passage du chiasma, il existe une bandelette optique – notez le changement de nom de ces câbles de fibres nerveuses – dans chaque hémisphère cérébral. Chacune de ces bandelettes optiques comporte l’ensemble des fibres en provenance d’une même moitié du champ visuel du sujet. Ainsi, la bandelette optique droite comporte l’ensemble des fibres en provenance des deux rétines, donc des deux yeux, qui représentent la moitié gauche du champ visuel. Après un relais nerveux dans un gros noyau de substance grise (le thalamus visuel, dit encore le corps genouillé latéral), les radiations optiques – notez le nouveau changement de nom – se frayent leur chemin jusqu’au cortex occipital qui bombe à l’arrière de notre crâne. Plus précisément, les radiations optiques transmettent leurs informations à une petite région du cortex occipital, le cortex visuel primaire ou cortex strié qui est très précisément la région lésée chez les patients blindsights4. Cette région joue un rôle fondamental dans la vision puisqu’il s’agit du point d’entrée de l’information rétinienne dans le néocortex, c’est-à-dire dans les régions cérébrales les plus récentes dans l’évolution des espèces animales5. À partir de cette région, les informations visuelles sont projetées vers plus d’une vingtaine d’aires cérébrales différentes qui communiquent entre elles. Cette architecture neurale complexe a été métaphoriquement décrite comme une raffinerie dont les multiples pipe-lines dessinent un véritable casse-tête qui évoque pour tout Parisien la façade du Centre Beaubourg, musée d’art contemporain. Nous verrons bientôt que cette architecture d’apparence chaotique obéit en réalité à un remarquable principe d’organisation générale.
Ces schémas anatomiques une fois exposés, nous est-il possible d’identifier le substrat cérébral des performances inconscientes des patients blindsights que nous venons de décrire ? Quels sont chez ces patients les circuits cérébraux encore fonctionnels qui reçoivent et traitent les informations visuelles ?
Si vous avez bien suivi ce petit précis d’anatomie, rien ne doit vous empêcher de répondre avec calme et détermination quelque chose comme : « Si l’on suit vos indications et qu’une portion de l’un des deux cortex visuels primaires est détruite chez ces patients, alors rien ne permet de comprendre par où passent les informations visuelles originaires des zones de la rétine qui projettent normalement leurs informations vers cette zone du cortex qui est endommagée. »
Brillante réponse qui fait honneur à votre esprit critique et à vos capacités d’assimilation !
En réalité, j’ai pris quelques libertés avec l’anatomie visuelle et je ne vous ai pour l’instant parlé que de la plus célèbre des voies visuelles. Il en existe d’autres, confidentielles et minoritaires, souvent méconnues d’un grand nombre de médecins, voire de neurologues.
L’une de ces voies annexes joue en fait un rôle majeur dans le phénomène du blindsight, il s’agit de la voie dite « colliculaire » qui emprunte précisément un petit noyau situé à la face postérieure des pédoncules supérieurs qui correspondent à la partie haute du tronc cérébral. Ce petit noyau s’appelle le colliculus supérieur ou tubercule quadri-jumeau supérieur. Délicieux vertige des termes anatomiques qui ne peut que faire songer à Edmond Rostand et à son fameux hippocampoélephantocamélos !
Depuis les rétines, certaines fibres rebelles ne cheminent pas dans le faisceau majoritaire qui fonce vers le thalamus visuel. Elles se projettent vers le colliculus supérieur qui envoie lui-même des informations visuelles à de multiples régions sous-corticales, c’est-à-dire situées sous les nobles hémisphères, au cervelet et à l’amygdale cérébrale, ainsi qu’à certaines régions corticales bien choisies. Il s’agit donc bel et bien d’un circuit visuel parallèle qui comporte de nombreuses ramifications. Il faut d’ailleurs signaler que, contrairement aux idées reçues, la neuroanatomie n’est pas une science achevée et poussiéreuse qui n’aurait plus rien de neuf à nous apprendre. En fait, chaque année nous apporte son lot de nouvelles découvertes anatomiques aux conséquences conceptuelles parfois majeures. Sans cesse des méthodes ingénieuses utilisant des techniques de traçage moléculaire des voies neuronales ou des astuces d’imagerie telles que l’IRM après injection de manganèse sont élaborées. Elles permettent de poursuivre cet effort qui ne vise à rien moins que de nous offrir un modèle parfait de l’architecture intime du cerveau.
[image: images]FIGURE 1 – Anatomie schématique des voies visuelles.
Chacune de nos deux rétines (droite et gauche) reçoit des informations en provenance des deux moitiés du champ visuel, et les transmet au nerf optique (traits noirs et gris). Puis grâce à un échange partiel des fibres de ces nerfs optiques au niveau du chiasma (croisement des traits), l’ensemble des informations visuelles qui proviennent de la moitié gauche du champ visuel sont regroupées dans l’hémisphère droit et vice versa. Chez M.G.Y., la lésion du cortex visuel primaire gauche (barrée d’une croix sur la figure) provoque donc une cécité de la moitié droite du champ visuel. Toutefois, certaines informations visuelles en provenance des nerfs optiques (flèches en pointillés) empruntent un raccourci et sont transmises aux deux colliculi supérieurs.


Ainsi, nous avons fait la connaissance du circuit colliculaire.
Si je vous pose à nouveau la question précédente : « Quels sont chez ces patients les circuits cérébraux encore fonctionnels qui reçoivent et traitent les informations visuelles ? », vous pouvez maintenant sourire et répondre sans hésitation : « Ceux qui passent par le colliculus supérieur, voyons ! », ce en quoi vous avez parfaitement raison.
En 1997, Arash Sahraïe et son mentor Larry Weiskrantz eurent l’heureuse idée d’enregistrer pour la première fois les variations d’activité cérébrale concomitantes à la perception visuelle inconsciente du patient G.Y. (Sahraïe et al., 1997). Allongé à l’intérieur du tunnel de l’aimant géant utilisé pour réaliser une IRM fonctionnelle, M.G.Y. fixait droit devant lui un écran sur lequel les expérimentateurs lui projetaient des stimuli visuels à l’aide d’un vidéo-projecteur. Plus précisément, à chaque essai une cible visuelle se déplaçait horizontalement de droite à gauche ou de gauche à droite. Parfois, la cible apparaissait dans le champ visuel sain de ce patient, et parfois dans son scotome. Après chaque essai, G.Y. devait décider dans quelle direction la cible s’était déplacée, et ensuite il indiquait s’il l’avait perçue consciemment ou non6.
[image: images]FIGURE 2 – Le phénomène de « vision aveugle » ou blindsight chez M.G.Y. 
Lorsqu’on lui présente un stimulus, comme ici un visage, dans la moitié droite de son champ visuel, M.G.Y. rapporte ne pas le voir consciemment. L’image est en effet présentée dans la partie du champ visuel qui est analysée par la région du cortex visuel primaire endommagée (voir la lésion en blanc en haut). Pourtant, si on lui demande de catégoriser la valence émotionnelle de chacun de ces visages qu’il ne voit pas (répondre à choix forcé si le visage évoque la peur ou si le visage est neutre), il répond à son insu avec une impressionnante exactitude.
Adapté de Morris et al., Brain, 2001, et de DeGelder et al., Neuroreport, 1999.


Cela ne vous surprendra désormais plus beaucoup : G. Y. s’avéra capable de déterminer quasi parfaitement le sens du déplacement de la cible visuelle, même lorsqu’elle apparaissait dans son scotome et qu’il ne la percevait pas consciemment7. Afin d’isoler les activations cérébrales spécifiquement associées à cette situation de perception inconsciente, les auteurs enregistrèrent également l’activité du cerveau de G.Y. « au repos », c’est-à-dire en l’absence de stimulation visuelle. Ainsi, en comparant la carte d’activation cérébrale correspondant à la situation de perception inconsciente et la carte d’activation cérébrale « au repos », Sahraïe et Weiskrantz découvrirent que le colliculus supérieur était effectivement activé par les cibles visuelles mouvantes. Il s’agissait là de la première étude donnant véritablement un crédit scientifique important à l’hypothèse selon laquelle la vision inconsciente des patients blindsights serait médiée par cette voie sous-corticale empruntant le colliculus supérieur.
[image: images]FIGURE 3 – Le colliculus supérieur de M.G.Y. s’active pendant le phénomène de blindsight.
En 1997 Sahraïe et Weiskrantz ont pour la première fois mis en images les performances visuelles inconscientes de M.G.Y. Ils ont enregistré les variations d’activité de son cerveau pendant le phénomène de blindsight à l’aide d’une technique d’IRM fonctionnelle. En haut à gauche on peut voir les coupes transversales (traits blancs légèrement obliques) que ces auteurs ont utilisées. La troisième de ces coupes en partant du bas est représentée en haut à droite. La petite « tache d’activation » qui est encerclée correspond à l’hyperactivité du petit colliculus supérieur lorsque M.G.Y. voit des images inconsciemment. Il s’agit de la première image radiologique d’une performance mentale inconsciente. En bas, on observe un résultat quasi identique obtenu chez le même patient à peine quatre ans plus tard, mais avec une grande amélioration des technologies et des méthodes d’analyse d’IRM fonctionnelle.
Adapté de Sahraïe et al., PNAS, 1997, et de Morris et al., Brain, 2001.


Qu’on ne s’y méprenne pas, la perception visuelle inconsciente de G. Y. ne se limite évidemment pas à l’activation du seul colliculus supérieur telle que pourraient le redouter les adeptes d’un discours réactionnaire projetant dans les neurosciences cognitives une crainte d’un retour d’une phrénologie réductionniste avilissante. L’« inconscient » ne siège pas dans le colliculus. Un colliculus dans un bocal ne fait pas grand-chose. Relié au reste d’un cerveau vivant et fonctionnel, il contribue en revanche, de manière déterminante et spécifique, à certaines opérations mentales. Bref, Sahraïe et Weiskrantz ont simplement apporté ici la brique déterminante d’un passage effectif de ces informations visuelles par le précieux colliculus. 1997 n’est pas une date si ancienne que cela. Pourtant, lorsqu’on se penche aujourd’hui sur les détails techniques et méthodologiques de l’enregistrement et de l’analyse des données IRM de ce travail, on ne peut manquer de prendre conscience de la vitesse d’évolution de ces outils devenus d’un usage quotidien en neurosciences cognitives. Une réplication de ce travail en 2006 offrirait une résolution spatiale de bien meilleure qualité, et permettrait d’utiliser un dessin expérimental bien plus sophistiqué que celui utilisé il y a à peine neuf ans. En tenant compte de l’état de l’art actuel en ce domaine, cet article publié en 1997 dans une revue aussi prestigieuse que les Proceedings of the National Academy of Sciences n’y serait probablement pas accepté aujourd’hui. Ainsi, malgré l’utilisation d’une technique déjà un peu obsolète, Sahraïe et Weiskrantz purent détecter la précieuse activation de ce petit noyau infracentimétrique qu’est le colliculus supérieur. Ceci est remarquable !

Trafics affectifs
Grâce à ce travail pionnier, Beatrice DeGelder et Larry Weiskrantz se sentaient à présent suffisamment armés pour aborder la question du substrat cérébral des émotions inconscientes ressenties par les patients blindsights ou par certains patients prosopagnosiques. Convoquant le désormais familier M.G.Y. pour être l’acteur d’une nouvelle expérience d’imagerie cérébrale fonctionnelle, ils lui demandèrent de s’allonger dans l’anneau d’une caméra à positons8 et de regarder des photos de visages effrayés ou gais qui lui étaient présentés sur un écran soit dans son champ de vision sain, soit dans la partie aveugle de son champ visuel (Morris, DeGelder, Weiskrantz et Dolan, 2001). Lorsque des visages effrayés apparaissaient dans son champ visuel sain, M.G.Y. les percevait consciemment et savait parfaitement bien lire l’émotion qu’ils véhiculaient. Du point de vue de la caméra à positons, ces performances comportementales se traduisaient par des activations du cortex visuel primaire sain ainsi que des régions corticales visuelles impliquées dans la reconnaissance des visages : en d’autres termes, son activité cérébrale était en tous points comparable à celle d’un sujet normal.
Lorsque l’on comparait l’activité cérébrale produite par la vision consciente d’un visage effrayé à celle évoquée par un visage gai, on isolait par soustraction l’activation spécifique d’une région jouant un rôle pivot dans la régulation de nos émotions : les amygdales cérébrales, petites structures cérébrales profondes et symétriques en forme d’amande qui appartiennent à notre cerveau limbique. La photo du visage parvenait donc bien au cortex visuel primaire controlatéral, elle était représentée et analysée par les aires visuelles corticales jusqu’au niveau d’un traitement fin et spécialisé permettant d’abord l’identification consciente de ce stimulus visuel comme étant un visage, puis l’extraction de l’émotion véhiculée par ce visage, et le cas échéant – lorsqu’il véhiculait la peur – cette information était transmise à l’amygdale qui colorait alors ce visage de son attribut émotionnel adéquat.
Le résultat vraiment stupéfiant de cette étude fut de démontrer que l’amygdale continuait à être activée par les visages effrayés même lorsque ces derniers étaient présentés dans la partie aveugle du champ visuel de M.G.Y.! Et pourtant, dans cette situation, le cortex visuel primaire correspondant étant détruit, les aires visuelles corticales associées au traitement des visages ne recevaient pas d’informations visuelles, et elles ne s’activaient tout simplement pas. Par où passaient donc ces informations pour atteindre l’amygdale et permettre la genèse d’une émotion inconsciente ?
Les images de la caméra à positons furent univoques : le rôle du « passeur » visuel sous-tendant ce phénomène de blindsight affectif était joué par le petit colliculus supérieur ! C’est donc à un véritable trafic parallèle que se livre ce petit noyau, antique héritage phylogénétique enfoui dans les sombres profondeurs sous-corticales, bricoleur des circuits visuels encore disponibles quand les chemins habituels sont endommagés.
 
Une étude expérimentale plus récemment réalisée chez un autre patient victime d’une cécité corticale assez comparable à celle dont souffre M.G.Y., a permis de confirmer indirectement l’existence de cette voie anatomique qui relie le colliculus à l’amygdale.
[image: images]FIGURE 4 – Le circuit anatomique de la perception émotionnelle inconsciente de M.G.Y.
Morris et ses collègues ont présenté à M.G.Y. des photographies de visages exprimant soit des émotions neutres, soit la peur. En étudiant les activations des différentes régions cérébrales impliquées dans cette forme de perception émotionnelle inconsciente, ils ont réussi à suivre « à la trace » chacune des étapes de ce circuit anatomique qui partant de la rétine, parvient jusqu’à l’amygdale, après des relais par le colliculus supérieur (CS), puis par une petite région du thalamus (le pulvinar). En haut, ce schéma anatomique est figuré ainsi que la lésion du cortex visuel primaire. En bas, on observe les activations en IRM fonctionnelle de chacun de ces trois relais (flèches).
Adapté de Morris et al., Brain, 2001.


Hamm et ses collègues ont en effet réussi à conditionner ce malade avec le dessin d’un avion qu’il ne voyait pourtant pas consciemment (Hamm et al., 2003). Afin de mesurer l’état émotionnel du patient, les auteurs ont étudié un réflexe de sursaut au bruit qui est potentialisé lorsque l’on se trouve dans un état de stress. Pendant la période de conditionnement, ces chercheurs ont présenté des dessins à ce patient. Chaque fois que le dessin de l’avion apparaissait à l’écran, il était immédiatement suivi par un choc électrique désagréable délivré sur son avant-bras gauche. À l’issue de cette phase de conditionnement, la simple présentation du dessin de l’avion suffisait à provoquer un ébranlement émotionnel inconscient. Le réflexe de sursaut était nettement et spécifiquement amplifié par la simple présentation du dessin de l’avion, non suivie du choc électrique. Autrement dit, malgré l’absence de vision consciente du dessin, ce patient put acquérir un conditionnement qui rappelle les apprentissages pavloviens du chien et de la cloche. Toute l’astuce de cette expérience repose sur le fait scientifique suivant : afin qu’un tel conditionnement puisse opérer, il est indispensable que certaines informations du stimulus visuel (l’avion) parviennent aux amygdales où elles peuvent être mises en relation avec la nature émotionnellement désagréable du choc électrique9. Autrement dit, l’existence d’un conditionnement chez ce patient confirme l’existence d’une transmission d’informations visuelles depuis le colliculus jusqu’aux amygdales.
Ce travail expérimental démontre donc à nouveau, de manière indirecte cette fois, que c’est effectivement la voie visuelle sous-corticale empruntant le colliculus supérieur qui est capable d’informer l’amygdale de la présence de cet objet visuel.
Cette mise en relation de certains aspects de la perception inconsciente des patients blindsights avec l’activation de l’amygdale renforce considérablement l’hypothèse de l’existence de processus émotionnels inconscients chez ces malades. L’amygdale est en effet une structure phylogénétiquement ancienne qui appartient à notre archaïque cerveau limbique, et que la neurologie clinique a depuis longtemps identifiée comme étant l’une des clés de voûte de notre faculté à attribuer une coloration émotionnelle à nos pensées et à nos percepts les plus divers.
Les patients dont les amygdales cérébrales ont été endommagées, par exemple dans les suites d’une infection virale cérébrale par le virus de l’herpès, présentent à des degrés divers un syndrome neurologique très impressionnant décrit dès 1939 par MM. Klüver et Bucy qui avaient observé les conséquences d’une ablation expérimentale bilatérale de ces structures chez le singe. Un singe atteint du syndrome de Klüver et Bucy porte indistinctement tous les objets à la bouche, se livre à tout bout de champ à des comportements sexuels de type masturbatoire ou inadaptés avec des objets ou des interlocuteurs inadéquats, et manifeste surtout une altération profonde de la capacité à identifier ce qui, dans son entourage immédiat, est potentiellement dangereux ou menaçant pour lui. Ce déficit prend également la forme d’une perturbation sévère des conduites sociales dans le groupe animal, avec la disparition des attitudes normales de domination ou de soumission à l’égard des autres individus du clan. Il ne semble plus savoir décoder les émotions faciales de ses congénères. En quelques jours, un singe jusqu’alors parfaitement bien adapté socialement et affectivement devient un véritable paria définitivement exclu de son groupe.
Si le destin neurologique d’un patient humain est heureusement moins sévère que celui que nous venons de décrire chez le singe, force est de reconnaître qu’il partage néanmoins avec lui de nombreuses homologies. Le groupe d’Antonio Damasio, célèbre neurologue américain, précisa la nature des troubles de ces malades en les soumettant à des épreuves qui rappellent un peu les scènes cinématographiques d’identification de suspects dans les bureaux du FBI. Ils présentèrent à des patients amygdalo-lésés des photos de visages qui comportaient des figures angéliques et rassurantes, ainsi que des portraits patibulaires dont la simple vue suffisait à faire frissonner d’effroi un individu neurologiquement sain (Adolphs, Tranel et Damasio, 1998). Pour chacun de ces visages, les patients devaient procéder à deux expériences fictives de psychologie sociale. Damasio et ses collègues leur demandaient tout d’abord d’estimer jusqu’à quel point ils pourraient remettre leur fortune ou leur existence entre les mains de ce personnage. Ensuite, les patients devaient imaginer qu’ils croisaient cet individu dans la rue. Ils devaient indiquer leur envie d’aller spontanément l’aborder et engager une conversation avec lui.
Comparés à des sujets sains ou à des malades disposant d’une amygdale saine, les trois malades présentant des lésions bilatérales des amygdales étudiés par Damasio étaient tout simplement incapables de répondre correctement dans ces deux épreuves d’évaluation sociale : ils semblaient incapables de dépister les traits de menace ou d’hypocrisie présents sur certains visages. Afin de mieux cerner la nature de ce déficit social, les chercheurs leur racontèrent également plusieurs courtes biographies fictives. Dans cette situation, les trois malades étaient parfaitement capables d’identifier les individus avec lesquels il était préférable de ne pas frayer. Autrement dit, leur problème provenait ici très spécifiquement d’une sorte de cécité aux indices émotionnels véhiculés par les visages10. Un tel déficit de décodage visuel qui trouve son origine dans l’altération du fonctionnement de ces deux amygdales peut ainsi être à l’origine de comportements qui seront interprétés par les autres comme des traits profonds et complexes de la personnalité.
L’une des patientes étudiées par Damasio était une jeune femme atteinte de la maladie d’Urbach-Wiethe, pathologie rarissime qui se caractérise en particulier par la destruction des neurones amygdaliens qui sont remplacés par des calcifications. Cette femme d’une trentaine d’années était décrite par son entourage comme hypersociable, un peu naïve sur le plan social et d’un abord sexuel plutôt facile. Ou comment une anomalie de quelques centimètres cubes suffit à façonner le destin social et certains aspects essentiels de la psychologie affective d’un individu.

Un mouton à cinq pattes ou des moutons qui s’ignorent ?
Le phénomène de blindsight nous apparaît désormais comme une manifestation univoque de l’existence d’une vie mentale perceptive inconsciente. Cette perception inconsciente comprend d’authentiques processus émotionnels. Elle est également susceptible, dans certaines conditions expérimentales et sans doute également dans certaines situations de la vie courante, d’affecter le comportement, l’état corporel ou même les réponses verbales conscientes du sujet à son insu. Bref, le blindsight constitue une excellente illustration de la manière dont on conçoit aujourd’hui les processus mentaux inconscients à la lumière des neurosciences de la cognition.
D’un point de vue strictement factuel, le cas du blindsight suffit donc à démontrer la possibilité d’une vie cognitive inconsciente chez l’homme. S’agit-il là de l’unique apport conceptuel de cette situation clinique exceptionnelle ? Nous allons à présent découvrir comment ces phénomènes inconscients que nous venons de rencontrer chez des malades neurologiques exceptionnels ont un équivalent chez le sujet sain. Autrement dit, ce qui nous apparaissait comme l’apanage de certains patients se révélera bientôt comme une manifestation « extrême » de propriétés très générales de la cognition humaine qui opèrent chez tout un chacun.
Le simple fait que le blindsight soit si rare, ainsi qu’en atteste le cercle très restreint des patients étudiés à travers les laboratoires de neurospychologie du monde entier, suggère qu’il s’agit bien là d’un phénomène exceptionnel qui résulterait de la combinaison de lésions cérébrales très particulières, affectant quelques patients insolites dotés d’une plasticité cérébrale inhabituelle. On pourrait très bien imaginer que le cerveau de ces patients endommagé par une lésion ait pu faire l’objet de modifications structurales et fonctionnelles réactionnelles, modifications qui auraient fait apparaître de manière fortuite et accidentelle ce phénomène singulier de perception visuelle inconsciente qu’est le blindsight. Nous sommes en effet familiarisés de longue date avec l’incroyable aptitude de la nature à « bricoler » ses constituants élémentaires afin d’évoluer et de s’adapter aux contingences sans cesse mouvantes de l’environnement (Jacob, 1986). Il est donc tout à fait envisageable que ce que l’on découvre avec le blindsight ne soit qu’un « mouton à cinq pattes » dont les stupéfiantes propriétés n’auraient qu’une valeur scientifique très « locale », dépourvues de la moindre utilité dans le cadre d’une théorie générale de la conscience et des processus mentaux inconscients.
Toutefois, serait-il possible que ces processus perceptifs inconscients soient à l’œuvre chez chacun d’entre nous sans que nous soyons capables d’en prendre conscience, à l’image précisément des patients blindsights stupéfaits d’apprendre que leurs performances ne doivent rien au hasard mais qu’elles sont en réalité guidées par de tels processus inconscients ? Nous avons évoqué en introduction à cet ouvrage le rôle d’éclaireurs avancés joué par les patients neurologiques dans l’exploration neuroscientifique des propriétés et des mécanismes cérébraux de la pensée (Naccache, 2005). Bref, pourrait-on envisager que nous soyons tous des patients blindsights qui nous ignorons ?
Prendre cette question au sérieux conduit directement à envisager de présenter des informations visuelles à un individu indemne de toute lésion cérébrale à son insu, puis de vérifier si ces informations ont pu être traitées inconsciemment ou non par son cerveau. La simple évocation de cette expression de « présentation d’images visuelles à un individu à son insu » devrait rapidement activer l’une des innombrables représentations mentales lovées dans les replis de votre cortex cérébral : « perception subliminale », « le visage de François Mitterrand dans le générique du journal télévisé de 20 heures en 1988 », « la bouteille de Coca-Cola perlée de gouttes d’eau glacée dans un spot publicitaire américain des années 1950 puis dans un épisode de la série télévisée Columbo »… Ça y est ? Vous y êtes ? La perception subliminale existe, vous allez à présent faire sa connaissance.

La perception subliminale
Si je vous demandais de fixer avec la plus grande attention le centre d’un écran d’ordinateur, et qu’une image vous y était présentée pendant une durée extrêmement brève, c’est-à-dire pendant une vingtaine de millisecondes, sans doute seriez-vous capables de percevoir consciemment cette image. En revanche, si cette image (l’image cible) vous était présentée dans les mêmes conditions mais qu’elle était immédiatement suivie par une autre image (l’image masque), alors il est fort probable que vous ne pourriez désormais plus la percevoir consciemment malgré tous vos efforts de focalisation attentionnelle.
Ce phénomène découvert dès 1910 par Stigler est à la base de toutes les expériences de perception subliminale ou de perception visuelle masquée. Chaque individu possède ce que l’on appelle un seuil de durée de l’image cible, seuil en dessous duquel il n’en fait plus l’expérience consciente dans ces conditions de présentation visuelle masquée. Ce seuil varie avec l’âge, les médicaments éventuellement consommés, mais aussi avec l’attention du sujet, les conditions de luminosité, la nature des images utilisées et mille autres paramètres. Dès lors qu’on détermine pour un sujet donné la valeur de ce seuil de la perception visuelle consciente, on peut lui présenter des informations visuelles en se situant sous ce seuil. C’est précisément dans ce cas de figure que l’on parlera de « perception subliminale » ou « subliminaire ». Plutôt que de mesurer individuellement les valeurs de ce seuil de la perception consciente, il est également possible de choisir des conditions de masquage particulièrement fortes qui se situent en dessous du seuil de la grande majorité de nos congénères.
Paul Whalen eut le premier l’idée d’utiliser cette technique de perception visuelle masquée pour essayer de « transformer » un sujet neurologiquement sain en un patient blindsight, c’est-à-dire de lui présenter des stimuli visuels qu’il serait incapable de percevoir consciemment. Son idée fut de présenter à chaque essai de l’expérience une paire de visages (Whalen et al., 1998). Le premier visage (le visage masqué) était flashé pendant 33 millièmes de seconde, puis il était immédiatement suivi par un autre visage (le visage visible) flashé pendant 167 millièmes de seconde. Du point de vue des sujets, ils ne faisaient l’expérience consciente que de la perception du visage visible. L’élégance du protocole mis au point par Whalen et ses collègues à Harvard résidait dans le fait que tous les visages visibles utilisés étaient porteurs d’une valence émotionnelle de gaieté. Autrement dit, pendant toute la durée de l’expérience les sujets ne voyaient consciemment que des visages émotionnellement joyeux. Par contre, les visages masqués qu’ils ne percevaient jamais consciemment pouvaient correspondre soit à des visages gais, soit à des visages effrayés. Mesurant grâce à l’IRM fonctionnelle les variations d’activité des différentes régions cérébrales tout au long de l’expérience, Whalen put ainsi rechercher si les visages masqués étaient inconsciemment traités par le cerveau de ses volontaires. Sans la moindre équivoque, les images enregistrées par Whalen révélèrent que les amygdales étaient significativement activées par les visages masqués porteurs d’une émotion de peur, alors que leur activité diminuait lorsque des visages masqués gais étaient présentés. Tout comme chez les patients blindsights, ces visages étaient donc inconsciemment analysés et représentés jusqu’au niveau de leur contenu émotionnel, ainsi que permettaient de l’attester les variations d’activité de ces petites régions du cerveau limbique que sont les amygdales.
[image: images]FIGURE 5 – Le circuit visuel émotionnel inconscient découvert chez M.G.Y. existe également chez le sujet neurologiquement sain.
Paul Whalen et ses collègues ont présenté à des sujets sains des paires de visages qui comprenaient chaque fois un premier visage présenté très brièvement et immédiatement suivi par un second visage qui était affiché à l’écran pendant une durée bien plus longue. Cette technique de masquage visuel, ou de perception subliminale, permet de supprimer la perception consciente du premier visage. Le sujet ne voit consciemment chaque fois qu’un visage neutre (le second visage). Certains essais contenaient un visage subliminal exprimant la peur. L’IRM fonctionnelle a permis de démontrer que ces visages inconsciemment perçus étaient traités par le colliculus supérieur (non représenté ici) et par les amygdales. Le réseau « colliculo-amygdalien » découvert chez les patients blindsights est donc également à l’œuvre chez le sujet neurologiquement sain.
Adapté de Whalen et al., Journal of Neuroscience, 1998.


Dans la foulée immédiate de ce travail, le groupe de Morris et Dolan à Londres rapporta une découverte qui répliqua et consolida les travaux de Whalen (Morris, Ohman et Dolan, 1998, 1999). Mesurant eux aussi les corrélats cérébraux de la perception inconsciente de visages masqués à l’aide d’une caméra à positons, les chercheurs britanniques réussirent à pister d’où provenait l’activation inconsciente de l’amygdale. Guidés par les intuitions nées de l’observation des patients blindsights, ils purent ainsi montrer que ces visages masqués empruntaient effectivement la voie sous-corticale passant par le colliculus supérieur !
Les processus visuels inconscients découverts chez ces patients existent donc également chez le sujet neurologiquement sain. Il s’agit d’une extension majeure de la pertinence cognitive de ces processus perceptifs inconscients puisqu’ils ne sont pas restreints à quelques rares patients disséminés à travers le globe, mais qu’ils affectent chaque être humain. Nous sommes donc en présence, et ce pour la première fois depuis le début de notre exploration, d’une illustration tangible d’un processus perceptif inconscient général.

Regarde-moi dans le blanc des yeux !
Une découverte d’une telle ampleur ne pouvait laisser longtemps tranquille le petit monde des neurosciences cognitives. Avoir enfin accès à un indiscutable phénomène mental inconscient capable d’intégrer des attributs émotionnels constitue une invitation à poursuivre le voyage. Qu’est-ce qui est réellement analysé par ces processus perceptifs inconscients sous-tendus par l’activité des régions sous-corticales telles que le petit colliculus supérieur ? Quelle est la richesse de leurs contenus et de leurs représentations ? Pourquoi de tels phénomènes ont-ils été sélectionnés par l’évolution naturelle ? Quelle peut bien être leur utilité dans la vie quotidienne ? Résument-ils l’ensemble des processus inconscients qui coexistent à nos pensées conscientes ?
Alimentés par ces multiples interrogations, plusieurs développements expérimentaux récents ont permis d’apporter de nouvelles pièces au puzzle de la perception inconsciente des visages et de leurs émotions. L’intuition partagée par de nombreux chercheurs est que cette première couche de phénomènes inconscients « colliculaires » ne peut sans doute pas correspondre à de riches et précises représentations mentales de la scène visuelle. Pourquoi ? Essentiellement en raison des trois indices suivants.
Premièrement, la voie visuelle à l’œuvre dans cette perception inconsciente semble un peu trop sommaire pour être capable de donner naissance à des représentations visuelles détaillées. À titre d’exemple, comparer les capacités de représentation du colliculus supérieur qui sous-tend ces processus inconscients à celles du cortex visuel primaire, qui est le point d’entrée principal des représentations visuelles corticales conscientes, revient à comparer la ligne d’affichage de cristaux liquides monochromes rouges à 12 chiffres d’une calculatrice TI-57 des années 1970 à l’écran d’un système Home Cinema nec plus ultra à très haute définition spatiale, capable de résoudre une image à l’échelle du millimètre à travers une palette de plusieurs millions de contrastes !
Deuxièmement, les cellules rétiniennes – dites magno-cellulaires – qui envoient leurs informations au colliculus supérieur, et celles qui alimentent le cortex visuel primaire – les cellules parvocellulaires – n’ont pas les mêmes propriétés. Le colliculus supérieur reçoit des informations visuelles qui sont dépourvues de couleurs qui ont une résolution spatiale très médiocre mais qui sont très sensibles au mouvement et qui couvrent toute la périphérie du champ visuel. Le cortex visuel primaire reçoit, quant à lui, des informations visuelles colorées, de très haute résolution spatiale, et qui correspondent essentiellement à la partie centrale du champ visuel. Ces informations « parvocellulaires » sont peu sensibles au mouvement visuel, et restent aveugles à ce qui se passe quelques degrés à peine au-delà du centre de la scène visuelle visée par le regard.
Enfin, on sait depuis un travail très récent que les activations du cerveau limbique – dont l’amygdale et la région orbito-frontale font partie – par des images menaçantes ou effrayantes surviennent bien plus tôt que les activations des régions visuelles corticales alimentées par le cortex visuel primaire (Krolak-Salmon, Henaff, Vighetto, Bertrand et Mauguiere, 2004).
La combinaison de ces trois indices permet de dresser une hypothèse assez séduisante : nous serions en possession de deux systèmes visuels complémentaires. Le premier système est associé à la voie du colliculus supérieur, il est très rapide, il peut procéder inconsciemment, il est centré sur la détection des objets en mouvement et élabore des représentations visuelles grossières de l’ensemble de la scène visuelle. Le second système est bien plus lent, il sous-tend une analyse visuelle très fine, riche de mille nuances perceptives et de subtils contrastes. Cette seconde voie visuelle associée à la voie du cortex visuel primaire est par contre médiocre pour représenter le mouvement et ne concerne que le centre du champ visuel.
On conçoit sans peine la complémentarité de ces deux systèmes visuels qui permettent ainsi à un homo sapiens sapiens se promenant dans la savane de contempler l’architecture d’un nid d’oiseau, tout en restant capable de détecter rapidement la présence d’un fauve s’approchant de lui à pas discrets sur son côté droit.
Autrement dit, la corrélation de la vision inconsciente des visages masqués avec l’activité de la voie visuelle du colliculus supérieur est éminemment suspecte d’un traitement perceptif inconscient assez sommaire qui ne semble pas pouvoir prétendre se comparer aux riches représentations visuelles qui alimentent le flux de notre conscience phénoménale. Bref, ces indices suggèrent – au risque de nous décevoir – que cette forme d’« inconscient » est probablement assez pauvre !
Patrik Vuilleumier, qui exerce son magistère depuis les rives du lac de Genève, a très récemment apporté une contribution majeure à cette interprétation dans une nouvelle expérience d’IRM fonctionnelle (Vuilleumier, Armony, Driver et Dolan, 2003). Vuilleumier et ses collaborateurs londoniens eurent l’idée d’utiliser une baguette magique présente aujourd’hui dans la trousse de tout spécialiste du traitement du signal qui se respecte : le filtrage numérique. En appliquant un filtre spatial sur les photographies de visages, ils décomposèrent chaque visage en deux images distinctes : l’une qui contenait les informations de haute fréquence spatiale, et l’autre les informations de basse fréquence spatiale. Cette décomposition permettait en réalité de distinguer ce qui, dans l’image, correspondait davantage aux propriétés d’analyse de la voie visuelle du colliculus (image des basses fréquences spatiales), de ce qui était optimal pour activer la voie visuelle du cortex visuel primaire (image des hautes fréquences spatiales). Comme on pouvait le prévoir, l’amygdale était spécifiquement suractivée lorsque les sujets percevaient l’image intégrale d’un visage exprimant la peur. Plus intéressant, lorsque les images filtrées furent présentées, cette activation de l’amygdale ne fut observée qu’en réponse aux images de basses fréquences spatiales des visages effrayés, et pas du tout pour les images de haute résolution spatiale. Ce résultat est assez spectaculaire, car si vous jetez un coup d’œil à ces images vous constaterez que l’image des basses fréquences du visage semble subjectivement beaucoup plus pauvre en informations détaillées que celle des hautes fréquences. Ce que nous interprétons comme un traitement inconscient de l’émotion du visage pourrait-il se résumer en définitive à une analyse assez superficielle et sommaire, située à mille lieues de ce que nous attendons d’un riche processus détaillé tel que celui qui entre en jeu lorsque nous regardons consciemment avec une grande attention un portrait peint ou photographié ? Cette hypothèse suppose qu’il existerait dans l’image d’un visage effrayé des indices visuels très fortement associés à la mimique de peur qui pourraient être analysés de manière très rapide par un système neural – la voie colliculaire – sensible aux basses fréquences spatiales. Quel(s) pourrai (en)t bien être le ou les indices visuel(s) présent(s) sur un visage qui permettrai (en)t de reconnaître inconsciemment et en un clin d’œil la présence d’une émotion de peur ?
Une étude britannique d’IRM fonctionnelle publiée en 2002 (Morris, DeBonis et Dolan, 2002) permit d’identifier les yeux comme étant la partie du visage déterminante pour provoquer une activation inconsciente de l’amygdale. Morris et ses collègues façonnèrent des chimères de visages combinant des yeux effrayés à une bouche souriante et vice versa. L’amygdale des sujets testés était bien activée par les visages effrayés, mais également par les chimères comportant des yeux effrayés, alors que les chimères comportant une bouche effrayée et des yeux souriants ne l’activaient pas. Bref, la voie colliculaire semble bien extraire des yeux du visage l’indice qui permet d’identifier une émotion de peur.
Le point final de cette enquête fut apporté par l’équipe de Paul Whalen dans une nouvelle expérience d’IRM fonctionnelle (Whalen et al., 2004). Ils réussirent à démontrer de manière magistrale que la condition nécessaire et suffisante à cette activation inconsciente de l’amygdale cérébrale par un visage effrayé se résumait à la taille du « blanc des yeux » : la sclère ! La simple présentation d’un dessin d’une paire d’yeux masquée comportant une large sclère suffit à activer l’amygdale inconsciemment.

Finalement, « qui regarde ce que je ne vois pas ? »
La perception visuelle inconsciente que nous partageons tous avec les patients blindsights repose sur un circuit cérébral sous-cortical archaïque et se limite à des opérations cognitives assez primitives.
L’étude de la perception inconsciente de visages menaçants nous a appris que si ces phénomènes mentaux inconscients sont parfois capables d’induire en nous des états émotionnels subliminaux11 objectivables, ils reposent toutefois sur une analyse assez pauvre. Ainsi, lorsqu’une émotion inconsciente naît en nous suite à la perception subliminale d’un visage menaçant, elle n’est pas déclenchée par l’analyse complexe de toute la mimique faciale, mais elle est simplement provoquée par la taille de la sclère de l’œil !
[image: images]FIGURE 6 – Pour le colliculus, la peur réside dans le blanc des yeux !
Nous savions déjà que la simple présentation subliminale d’un visage exprimant la
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