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BASES ANATOMO-PHYSIOLOGIQUES DE LA VISION RESIDUELLE
APRES LESION DE L’AIRE VISUELLE PRIMAIRE

Contribution de I'approche électrophysiologique chez le singe

P. GIRARD
Cerveau et vision, INSERM U371, Bron.

RESUME

L’article présente differents travaux dont le but est de comprendre quelles sont les structures du cerveau responsables de la vision résiduelle
observée aprés une ésion de I'aire visuelle primaire. Une description de ce phénoméne chez I'homme et chez le singe est d’abord donnée.
Des résultats récents sont ensuite décrits. Ils indiquent que les facultés de vision résiduelle sont sous-tendues par la voie dorso-pariétale de
traitement de I'information visuelle. La voie ventro-inférotemporale est rendue inactive par un blocage ou une lésion de l'aire visuelle

primaire.

Anatomic and physiologic basis of residual vision after damage to the primary visual area.

P. GIRARD. Rev. Neurol. (Paris), 1995, 151 : 8-9, 457-465.

SUMMARY

This paper presents several studies aimed at determining which brain structures are responsible for residual vision observed after a lesion
of the primary visual area. A description of this phenomenon in man and in monkeys is first provided. Recent resulis are then described that
indicate that residual vision is mediated by the dorso-parietal pathway of visual information transfer. The ventro-inferotemporal pathway is

inactivated by a block or a lesion of the primary visual cortex.

MISE EN EVIDENCE DE LA VISION RESIDUELLE
ET DU BLINDSIGHT

L'étude des conséquences fonctionnelles des lésions du
cerveau est une méthode fondamentale pour comprendre le
réle de chacune de ses régions. Les premiéres études de
lésions de I'aire visuelle primaire chez les primates (aire 17
ou V1) en fournissent une démonstration frappante. Un
sujet (homme ou singe) porteur d’une telle lésion est atteint
de cécité, la partie aveugle du champ visuel correspondant
au cortex lésé étant appelée scotome. Cette cécité est
compléte et irréversible. Les célébres travaux de Inouye
(1909) et Holmes (1918) chez I'homme ont permis les
premiéres cartographies de la représentation du champ
visuel dans VI ; ces auteurs faisaient une corrélation entre
la localisation de petits scotomes et la pénétration focalisée
de projectiles au niveau occipital. Munk (1881), Marquis
(1935) et Kliiver (1942) observant que les singes deve-
naient aveugles i la suite de lésions chirurgicales de VI,
établissaient le role essentiel de cette aire pour la vision.

Ces resultats ont conféré a V1 un statut de structure
indispensable qui a constitué un véritable dogme jusqu'aux
années soixante. Quelques auteurs comme Poppelreuter
(1917) et Riddoch (1917) avaient décrit des sujets hu-
mains capables de percevoir le mouvement de stimuli
visuels aprés une lésion du lobe occipital. Cependant, ils
n'empéchérent pas la mise en place du dogme car ils ne
fournissaient pas de preuves anatomiques de la lésion totale
du cortex visuel primaire.

Le role primordial de I'aire V1 dans la vision a d’abord
¢ét¢ remis en cause chez I'animal (Nous nous bornerons ici
au travaux chez les primates ; pour d’autres espéces voir
Bullier er al, 1994). Les progrés en chirurgie et de
meilleures méthodes d'analyse comportementale furent a
I'origine de ce bouleversement. 1l s’est avéré que, dans les
travaux antérieurs, les lésions expérimentales chez le singe
s’étendaient souvent au-dela de I'aire V1 (exemple dans
Weiskrantz, 1972). On sait maintenant que des singes
porteurs d'une Iésion limitée de V1 sont en fait capables de
détecter un stimulus visuel présenté dans le scotome (Weis-
krantz, 1963 : Cowey et Weiskrantz, 1963 ; Pasik et Pasik,
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1982 ;: Humphrey et Weiskrantz, 1967 ;: Humphrey, 1974).
Une confirmation de ces résultats est venue i la suite de la
mise au point de techniques de controle ou d'enregistre-
ment des mouvements des yeux permettant de déceler une
saccade en direction d’un stimulus situé dans le scotome
(Weiskrantz et al, 1977 ; Mohler et Wurtz, 1977). Les
singes peuvent également faire des choix comportementaux
en se basant sur certains attributs de ce stimulus comme
l'orientation (Pasik et Pasik, 1982). la direction (Keating,
1980). la forme (Dineen et Keating, 1981) ou la couleur
(Schilder er al., 1972 : Keating, 1979). Ces résultats sont
mis en evidence par des méthodes dites de choix force,
appelees ainsi car 'animal doit faire un choix (au moyen
d’une saccade oculaire. en appuyant sur un bouton ou en
se saisissant de I'objet a discriminer) entre plusieurs stimuli
pour obtenir une récompense.

De tels reésultats ont amené a tester les sujets humains
porteurs de lésions avec des méthodes plus fines qu'une
simple périmétrie du champ visuel. Le choix forcé permet
de réeveler des facultés visuelles résiduelles proches de celles
du singe. Cette méthode consiste a demander au sujet de
deviner (car il n'est pas conscient de sa perception) ou
apparait un stimulus présenté dans le scotome. Les sujets
testés dans de telles conditions peuvent effectuer des
pointés ou des saccades assez précis vers le stimulus
apparaissant dans leur scotome, alors qu’ils pensent n'agir
qu'au hasard (Poppel er al., 1973 : Weiskrantz et al., 1974 ;
Perenin et Jeannerod, 1975). La méthode de choix force
permet aussi de montrer que la reconnaissance de certains
aspects des stimuli visuels peut étre préservée. Parmi ces
facultés, c'est surtout la détection du mouvement qui est la
mieux preservée. Des études détaillees (Barbur er af,
1980 : Magnussen et Mathiesen, 1989 : Perenin, 1991 :
Mestre et al, 1992) montrent que des sujets peuvent
détecter la présence de mouvement, identifier sa direction,
discriminer entre deux vitesses différentes. La sensibilite
résiduelle au mouvement permet une analyse du flux
optique et certains sujets peuvent de ce fait se déplacer en
évitant les obstacles de leur environnement (Ceccaldi ef
al., 1992).

Drautres études ont mis en évidence la possibilité de
discrimination de 'orientation des stimuli et de leur cou-
leur (Weiskrantz. 1986 ; Blythe ef al, 1987 : Stoerig et
Cowey, 1992). A la différence de celle du mouvement, la
sensibilité a la couleur n’est pas retrouvée systématique-
ment (Pérenin et al., 1980 ; Barbur er ¢f., 1980 ; Blythe er
al., 1987). De plus, alors que la perception du mouvement
peut s’effectuer avec des performances comparables a celles
d'un sujet intact, les courbes de sensibilité spectrale mon-
trent que les seuils de discrimination des differentes lon-
gueurs d'onde sont fortement augmentés (Stoerig ¢t Co-
wey, 1992).

L’ensemble de ces phénoménes a été dénommé « blind-
sight » par Weiskrantz, lorsque les sujets déclarent n’avoir
aucune conscience d’une sensibilité visuelle dans leur sco-
tome. Il faut cependant souligner que certains sujets rappor-
tent verbalement des sensations lumincuses plus ou moins

précises ; il convient pour ces cas de parler plutot de vision
résiduelle. Chez 1'animal, qui ne peut nous communiquer
ses sensations, nous parlerons également par prudence de
vision résiduclle. La frontiére entre blindsight et vision
résiduclle n'est pas toujours trés marquée. Ainsi, certains
sujets éprouvent la sensation d’un mouvement alors qu’ils
ne percoivent pas les attributs du stimulus qui bouge ni
dans quelle direction il se dirige. En revanche, ils n'éprou-
vent généralement aucune sensation a la présentation du
méme stimulus apparaissant a4 une position fixe. Enfin un
méme stimulus peut donner licu a des performances de type
blindsight a une intensité lumineuse donnée : si on aug-
mente l'intensité, la vision résiduelle peut se manifester
(Barbur er al., 1980).

BASES'ANATOMIQU'ES DU BLINDSIGHT
ET DE LA VISION RESIDUELLE

D’ou peut donc provenir cette préservation de facultés
visuelles ? Le dogme selon lequel V1 serait indispensable a
la vision était étayé par un schéma anatomique simple.
spécifiant chez les primates que l'aire V1 est un goulot
d'étranglement par lequel passent toutes les connexions en
provenance des territoires sous-corticaux avant de se redis-
tribuer aux autres aires visuelles corticales, les aires extras-
trices (d’aprés Polyak, 1957 ; Wilson et Gragg, 1967 : Van
Essen. 1979).

Grice a des méthodes de tragage anatomique plus
précises, des projections directes du thalamus sur les aires
extrastriées ont été mises en évidence chez le singe. Ce sont
d'abord les projections directes du corps geniculé latéral
(CGL) (Yukie et Iwai, 1981 : Benevento et Yoshida,
1981 ; Fries, 1981 ; Bullier et Kennedy, 1983) qui sont
issues de régions specifiques de ce noyau thalamique. De
méme, des projections provenant des subdivisions inférieu-
res et latérales du pulvinar (Benevento et Rezak, 1976 ;
Standage et Benevento, 1983) atteignent directement les
aires extrastriées.

La question qui nous intéresse est de savoir quelles sont
les structures responsables des capacités de vision rési-
duclle aprés une lésion de V1. Est-ce que les aires extras-
triées qui recoivent des projections directes des territoires
sous-corticaux peuvent en étre le support ? Nous aborde-
rons cette question tout d'abord chez ['homme puis chez
le singe.

Chez 'homme, la question est toujours aprement débat-
tue. Tout dabord, il convient de préciser que I’existence de
connexions sous-corticales sur les aires extrastrices n’a pas
encore pu étre testée. La plupart des études de sujets
porteurs de lésion du lobe occipital (a fortiori les plus
anciennes) manquent de supports anatomiques preécis. Or,
les variations inter-individuelles de la cytoarchitectonie de
l'aire 17 chez I'homme (Stensaas er al, 1974), de sa
vascularisation (Smith et Richardson, 1966) et I'étiologie
multiple des lésions (traumatisme, accident vasculaire : par
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ex. Pessin et al, 1987) expliquent que les facultes post-
lesionnelles varient beaucoup d'un sujet & l'autre (Weis-
krantz, 1980). Ainsi Blythe er afl. (1987) nobservent pas
de corrélation entre 'etendue des lesions observees au
scanner et la severite des deficits, 11 n'existe pas a ce jour
d’étude post-mortem detaillee visant a correler les perfor-
mances de la vision residuelle avec 'anatomie. De ce fait,
des auteurs expliquent les phenomenes de blindsight ou de
vision résiduelle par la présence d'ilots fonctionnels de
I'aire V1 qui subsistent aprés une lesion (Campion ef al.,
1983 ; Fendrich er al, 1992). Les patients pourraient
utiliser ces ilots pour leur vision residuelle, notamment en
mettant en ceuvre des strategies de mouvements oculaires
adaptees (Meinberg er al, 1980). Celesia et al. (1991)
montrent que la tomographie par émission de positons
(TEP) peut mettre en évidence des ilots fonctionnels de
I'aire V1 chez des sujets qui presentent une vision residuelle
et pas chez ceux qui sont complétement aveugles. Il faut
souligner le fait que les differents sujets de cette etude n'ont
pas eté testes pour mettre en évidence le blindsight par
choix force.

La persistance de regions intactes de I'aire V1 n'explique
pas tous les cas. Ainsi, il existe des cas de blindsight pour
lesquels des controles, soit par IRM a haute resolution
(Stoerig, 1993) soit par notes précises du chirurgien
(Weiskrantz, 1986), excluent la présence de tissu fonction-
nel de V1. 1l conviendrait donc desormais (Celesia ef af.,
1991) de pratiquer systematiquement des methodes d'in-
vestigation tels la TEP et la resonance magnétique fonc-
tionnelle afin d’exclure les sujets conservant une partie de
V1 intacte et qui correspond 4 la region du scotome. Ainsi
la TEP a permis recemment (Barbur er al., 1993) de mettre
en evidence un sujet presentant une vision residuelle sans
participation de 1'aire V1.

Des travaux effectues sur des sujets humains ayant subi
une hémisphérectomie semblent indiquer que le cortex est
necessaire au maintien d'une vision residuelle. En effet, la
qualité de la vision résiduelle est dans ce cas bien infericure
a celle observee apres une lesion restreinte au lobe occipital
(Perenin et Jeannerod, 1978 ; Ptito er al.. 1987, 1991 ;
Perenin, 1991). Ainsi les pointeés vers des stimuli présentés
dans le scotome sont moins precis. D'autre part, la discri-
mination de la direction d'un mouvement n'est plus possi-
ble. Ces resultats suggerent que le support principal de la
vision residuelle et du blindsight doit étre cherche dans les
aires visuelles corticales autres que V1 (extrastriées).

Chez I'animal, on a l'avantage de pouvoir repondre a la
question du support de la vision residuelle par des enregis-
trements clectrophysiologiques apres lésion de V1. De
meéme que chez 'homme, les structures sous-corticales ne
semblent pas suffisantes. En effet, chez le singe, des auteurs
ont etabli que I'envahissement progressif des aires extras-
trices par une lesion detériore la possibilite d’effectuer une
saccade vers une cible visuelle (Tusa er al., 1986). Nous
présentons dans la section suivante les principaux travaux
ayant trait a 'etude électrophysiologique de la vision resi-
duelle dans les aires extrastriees du singe macaque.

ETUDE F_I..E(.‘TRQI’HYS]()]_J()GIQUE
DE LA VISION RESIDUELLE

PRESENTATION DES AIRES VISUELLES

A I'heure actuelle, au moins une vingtaine d aires visuel-
les sont recensees dans le cortex cérebral du singe macaque.
La figure 1 montre la localisation des principales aires sur
une vue schematique laterale du cortex du singe. Ces aires
sont differenciées selon des critéres cyto-architectoniques et
physiologiques (Van Essen, 1985). On distingue habituel-
lement deux grandes voies du traitement de I'information
visuelle dans le cortex (Mishkin er af, 1983 : Zeki et
Shipp, 1988 : De Yoe et Van Essen, 1988 : Morel et
Bullier, 1990). De facon schematique, on peut considerer
que la voie occipito-dorso-pariétale traite des informations
concernant le mouvement et la localisation spatiale de
stimuli visuels. La voie occipito-ventro-inferotemporale
traite des informations en rapport avec la forme et la
couleur des objets visuels. On peut relier, par leur fonction
et leur connectivite, les aires extrastrices MT et V3a a la
voie dorso-pariétale et les aires V4 et V3 a la voie ventro-
inferotemporale. L'aire V2 occupe une position interme-
diaire. On distingue en effet differents territoires anatomo-
fonctionnels, les bandes de cytochrome oxydase (d’apres
'enzyme permettant leur mise en evidence histologique)
que 'on relie a 'une ou [Mautre voie (De Yoe et Van Essen,
1985 ; Shipp et Zeki, 1985). En particulier, les neurones
des bandes dites fines se projettent sur |'aire V4 et ont une
selectivite plus marquee a la couleur des stimuli visuels. Les
neurones des bandes epaisses se projettent sur I'aire MT et
ont une selectivite plus marquee a la direction du mouve-
ment.

Vad [}

daorsal

antérieur

Fia. 1. = Vue laterale schematigue du cerveau du singe macague mon-
trant les aires visuelles.

Schematic Tateral view of the brain of the macaige monkey showing the
vistal areas,

PROBLEMES METHODOLOGIQUES

L’approche lésionnelle, justifiee afin de reproduire les
observations effectuees chez I'homme est, bien que tres
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répandue, d’une interprétation complexe. En effet, une
lésion est susceptible d’entrainer des phénoménes de plas-
ticité et de récupération d’activité { Finger et Stein, 1982).
Par exemple, une lésion rétinienne entraine une réorganisa-
tion topographique des champs récepteurs des neurones de
{'aire V1 (Chino et al, 1992 ; Gilbert et Wiesel, 1992).
D’autre part, I'interprétation des lésions est compliquée par
des inactivations non spécifiques regroupées parfois sous le
terme géneérique de diaschisis. Ce terme désigne un silence
transitoire d’une zone dont les afférences ont été suppri-
mées par la lésion (Miller, 1984). Enfin, des dégénérescen-
ces transneuronales surviennent dans les régions connec-
tées avec laire lesée (Weller er al., 1979 ; Cowey ef al.,
1989).

Il est préférable d'utiliser une méthodologie visant a
inactiver I'aire V1 de facon réversible (Girard et Bullier,
1989). Elle présente I'avantage de s’affranchir des effets
non spécifiques des lésions. De plus, elle permet de tester
si des changements de sélectivité des neurones se produi-
sent, puisque 1'on peut comparer les réponses d'un neurone
avant et pendant !'inactivation de V1. Précisons que chez
le singe, P'aire V1 est située en grande partie 4 la surface du
cortex ; la partie de V1 située dans la calcarine codant la
partie périphérique du champ visuel. La partie de V1
codant le champ visuel central est donc facilement accessi-
ble & une inactivation en surface.

RESULTATS EXPERIMENTAUX

Les premiers auteurs a avoir examinge les effets électro-
physiologiques d’une lésion de V1 se sont intéressés a des
aires visuelles situées loin de V1 et qui participent a des
aspects eélaborés de la perception visuelle. Rocha-Miranda
et al. (1975) ont montré que, dans les aires TEO et TE du
cortex inferotemporal, les neurones ne répondaient plus a
la stimulation visuelle aprés une lésion de V1. Ce travail fut
suivi de celui de Bruce er a/. (1986) qui enregistrérent dans
une autre aire située dans le sillon temporal supérieur, I'aire
STP. Dans les mémes conditions, ils furent les premiers &
enregistrer des neurones répondant i des stimuli visuels en
I'absence de V1. La moitié des sites restaient actifs mais
avaient perdu leur sélectivité a la direction. Ce qui se passe
dans des aires synaptiquement plus proches de VI fut
d'abord examiné par Schiller et Malpeli (1977). Ces
auteurs conclurent a la dépendance de I'aire V2 vis-i-vis de
V1 en employant une méthode d’inactivation par le froid.
Ils ont en effet observé la disparition des réponses visuelles
dans V2 pendant le blocage de V1. Cependant, il est
possible que, dans cette étude, les neurones de V2 aient été
inactivés directement par le froid & cause de la proximité
des deux aires. Rodman er @/(1989) ont testé la dépen-
dance de I'aire MT par rapport 4 V1 a la suite de lésions
complétes. lls ont montré que 60 p. 100 des neurones
répondent encore 4 la stimulation visuelle quelques semai-
nes apres la lésion. Ils ont aussi examiné un petit échantil-
lon de neurones de MT qui demeuraient actifs pendant un
blocage de V! par le froid.

Chez le singe anesthésié et paralysé (détail de la prépara-
tion dans Girard et Bullier, 1989 ; Girard et al, 1991b),
nous avons testé la dépendance a V1 des réponses visuelles
de neurones situés dans plusieurs aires corticales. Dans ce
but, nous avons inactivé une région de V1 correspondant
a la partie du champ visuel que nous avons enregistrée dans
les autres aires. Cette précision est nécessaire en raison de
la topographie des projections de V1 vers les aires extras-
triées. Cette région du champ visuel, que nous appelons
« périmétre de refroidissement », est déterminée par carto-
graphie électrophysiologique et correspond environ aux 5
degrés du champ visuel parafovéal (fig. 2). Ce périmétre
peut étre considéré comme un scotome réversible.

De telles inactivations sont spécifiques. La figure 2
montre deux exemples de neurones enregistrés dans 1'aire
V4. L'un a un champ récepteur inclus dans le périmétre de
refroidissement (représenté en grisé). On constate que ce
neurone cesse de répondre a la stimulation visuelle lorsque
celle-ci est restreinte au périmétre pendant le blocage de
V1. Un autre neurone, dont le champ récepteur est en
bordure du périmétre, reste actif: cette méthodologie ne
crée donc pas de blocage non-spécifique faisant intervenir
des effets vasculaires ou de « spreading depression » (Za-
charova et Zachar, 1961) qui auraient di agir en dehors du
périmétre. Ce blocage spécifique a eté vérifié a de nombreu-
ses reprises, pour toutes les aires étudiées.

La dépendance de I'activité des neurones de V2 vis-d-vis
de V1 a été examinée a nouveau en prenant soin d’enregis-
trer les neurones dans V2 & une distance suffisamment
grande de la zone bloquée pour éviter une inactivation
directe (Girard et Builier, 1989). Dans ces conditions, tous
les neurones de V2 enregistrés ont été inactivés. De plus,
le silence des neurones de V2 lors de I'inactivation de V1
ne dépend pas de la bande de cytochrome oxydase dans
laquelle ils se trouvent. Ainsi, qu'ils se projettent sur V4 ou
sur MT, tous les neurones de V2 dépendent de I'activite de
laire V1.

Dans les aires V3 et V4, respectivement 97 et 91 p. 100
des neurones ont été inactivés lors du blocage de VI
(Girard er al, 1991a, b). Les rares réponses résiduelles
sont si faibles qu’on ne peut plus delimiter les contours des
champs récepteurs. Des neurones des deux aires ayant des
sélectivités variées (direction, couleur...) ont été échantil-
lonnés ; tous ont été¢ inactivés indifféremment lorsque V1
est bloqué par le froid.

En revanche, dans I'aire MT, 80 p. 100 des neurones
restent actifs lorsque V1 est bloqué (Girard er al, 1992).
L’étude quantitative de leurs réponses résiduelles a donc pu
étre effectuée. Les réponses restent parfois vigoureuses
(fig. 3 : pour 60 p. 100 des neurones, les réponses, quanti-
fiées en nombre de potentiels d’action par présentation du
stimulus, sont au moins égales a 40 p. 100 de celles enre-
gistrées avant le refroidissement. Cette aire apparait donc,
d’aprés nos travaux et ceux de Rodman, comme le support
principal de 'activité résiduelle en cas de lésions de V1.

MT présente la caractéristique d’avoir une majorité de
neurones sélectifs a la direction du mouvement d’un stimu-
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FiG. 2. — Exemple de neurones de aire V4 enregistres pendant le blocage de V1. A : position de la plague de refroidissement (cerele grise) en surface du

cerveau. B : etendue du champ visuel correspondant a la partie inactivee de VI (perimetre de refroidissement). C et 13 : les reponses des deux neurones sont
representees sous la forme de Post Stimulus Time Histograms correspondant au deplacement d’une barre lumineuse au travers du champ recepteur (fleches
representant les directions opposees du deplacement). Le neurone de la colonne de gauche a un champ recepteur (pent rectangle en B) inclus dans le
perimetre de refoidissement. Le neurone de droite a un champ recepteur en dehors du perimetre (grand rectangle ).

Example of area V4 neurons recorded during blockade of VI. A : location of the cooling plate (shaded circle) on the surface of the brain, B : visual field
corresponding to the inactivated part of VI (cooling perimeter). C and D: responses of both neurons represented hy Post Stimulus Time Histograms
corresponding 1o the displacement of a light bar through the receptive field (arrows corresponding to opposite directions). The neuron is the left column has a
receptive field (small rectangle in B) included in the cooling perimeter. The neuron on the right side has a receptive field owside the perimeter (big rectangle).

lus visuel. Girard eral. (1992) et Rodman er al. (1989) ont
montre que la majoriteé des neurones de MT restent selectifs
a la direction d'un stimulus en mouvement pendant le
blocage de V1 ou apres une lesion. Pour quelques neurones
seulement, des variations de la direction optimale de stimu-
lation ont été observees (Girard er al, 1992). Dans les
conditions normales, le pic de la sensibilite a la velocite des
neurones de 'aire MT est d'environ 30 degres par seconde
(Maunsell et Van Essen, 1983). Il faut rapprocher ce
résultat du fait que les sujets humains leses ont des perfor-
mances de vision résiduelle remarquables pour des vitesses
voisines (Barbur er al., 1980 : Mestre ¢r al,, 1992 : Perenin,
1991). La sensibilité residuelle au flux optique que presen-
tent certains sujets (Mestre er al, 1992) pourrait egalement
étre le reflet des neurones de MT presentant cette selectivite
(Albright, 1989).

Nous avons également testé sur un animal 'effet d'une
lésion de V1 (Girard er al., 1992). Pendant une douzaine
d’heures suivant la lesion, il était impossible d'enregistrer
la moindre réponse visuelle au niveau de 1'¢lectrode laissee

en place. Des reponses vigoureuses, selectives a la direc-
tion, ont pu de nouveau étre enregistrees apres ce delai.
Kaas et Kriibitzer (1992) n'ont pu enregistrer de réponses
dans MT, chez une autre espece de singe (Aotus trivirga-
tus). Cependant il est possible que ce resultat négatif soit
du au fait qu'ils n'ont attendu que quelques heures apreés
une lesion de V1. La comparaison des resultats de ces deux
travaux traduit bien la complexite de 'interprétation des
lesions.

La dependance de l'aire V3a vis-a-vis de V1 a éte
egalement etudiee (Girard er al, 1991b). V3a est une aire
a la fonction tres mal definie, peu originale excepte le fait
d'avoir des neurones dont la reponse visuelle est modulee
par la position de I'eeil dans 'orbite (Galletti et Battaglini,
1989). Cette aire pourrait donc intervenir dans les facultes
residuelles de saccades oculaires observees en cas de lesion.
Trente pour cent des neurones de cette aire restent actifs
pendant le blocage de VI. De plus, leur sclectivite a
I'orientation est preservee. Les selectivites spatiales et a
I'orientation de champs récepteurs de V3a (Gaska er al.,
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1988) pourraient permettre a cette aire de jouer un role
dans la preservation d'une vision residuelle des formes a la
suite de lesions de VI,

Nous avons enfin pratiqué une section de splenium du
corps calleux chez six singes afin de tester un role éventuel
des projections controlaterales dans le maintien des repon-
ses (Girard ef al, 1991b; Girard er al, 1992). Une telle
operation ne semble pas avoir d'effet sur I'incidence des
réponses résiduelles dans MT et V3a.

CONCLUSION

Chez le singe macaque, certaines aires extrastriees sont
done fonctionnelles en 'absence d’activite neuronale dans

Azimuth

FiG. 3. — Exemples de deux neurones
de MT enregistrés pendant le blocage de
VI chez un autre animal gue dans la
figure 2 (d'ou la difference de perimetre
de refroidissement ).

Two newrons of MT reconded during
blochade of VI i another aninal than
the one i figure 2 (e coofing perineter
is different),

I'aire visuelle primaire. En raison de leur connectivite et des
proprictes fonctionnelles de leurs neurones, les aires V3A,
MT et STP appartiennent a la voic dorso-parictale (Morel
et Bullier, 1990). Or ce sont elles qui restent actives
pendant I'inactivation ou apres une lesion de V1. Les aires
inactivees V2, V3. V4 et TEO appartiennent a la voie
occipito-ventro-inferotemporale, laquelle semble donc de-
pendre enticrement de l'intégrite fonctionnelle de V1.

Les travaux effectues chez le singe ont ete récemment
corrobores chez I'homme par Barbur et al (1993) au
moyen de la TEP., Le sujet humain teste, porteur d'une
lesion de V1, possede encore une vision residuelle rudi-
mentaire. L'analyse de la TEP montre selon les auteurs,
trois foyers majeurs d'activite : I'un dans une region homo-
logue a MT, l'autre pouvant correspondre a V3 et le dernier
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dans le lobe pariétal. Avec la réserve que ces foyers ne sont
que des analogues des aires visuelles du singe, la présence
de ces foyers confirment le fait que la voie dorso-pariétale
est active. Nous pouvons de plus suggérer d’aprés nos
travaux que le foyer d’activite appelé V3 par les auteurs
serait en fait V3a (cette distinction difficile chez le singe est
impossible a I’heure actuelle chez I'homme).

Il faut souligner le fait que le patient testé par Barbur et
al. (1993) a été testé pour sa vision résiduelle. Tous les
foyers actifs enregistrés correspondent a une perception
consciente du mouvement du stimulus. 1] serait intéressant
d'étudier si les foyers d’activité dans les aires extrastriées
sont les mémes pour des patients présentant un blindsight.

Le fait que la voie dorso-pariétale ne dépend pas exclusi-
vement de V1 concorde avec les propriétés du blindsight ou
de la vision résiduelle. Les attributs typiquement « parié-
taux », tels la détection du mouvement ou la réalisation de
saccades oculaires précises, sont beaucoup mieux préserves
que des attributs « temporaux » tels la vision des formes ou
des couleurs.

Nous n'avons pas enregistré de neurones présentant une
sélectivité résiduelle a la couleur a la suite de I'inactivation
de V1. Actuellement, des auteurs émettent I’hypothése que
la capacité de certains sujets a conserver une vision des
couleurs résiduelle provient de sous populations de cellules
rétiniennes qui se projettent sur le pulvinar et qui ne
subissent pas de dégénérescence transneuronale en cas de
lésion de V1 (Stoerig er al., 1991). Toutefois, Iaire corti-
cale a laquelle le pulvinar pourrait apporter des informa-
tions sur fa couleur des stimuli visuels reste indéterminée.

On peut enfin se demander pourquoi une lésion de VI
détériore la vision de fagon si spectaculaire alors que tant
de neurones continuent a répondre & une stimulation
visuelle dans MT et V3a. Bien que I'expérience reste a faire,
on pourrait risquer une analogie avec ce qu'ont observé
Roelfsema er al. (1994) dans le cas de chats atteints de
strabisme. Ces animaux souffrent d’amblyopie. Cependant
les réponses visuelles des neurones a une stimulation de
chaque ceil demeurent bonnes. C'est en realité un deéfaut
important de synchronisation entre les reponses visuelles
de neurones ayant une dominance oculaire différente qui
semble étre responsable du déficit visuel. Il est plausible que
la synchronisation entre les cellules de MT soit de méme
fortement perturbée par la lésion de V1.

On peut se demander quelles voies sous-corticales appor-
tent une information visuelle directe aux aires extrastriées.
Pratiquement toutes les aires visuelles regoivent des projec-
tions des régions sous-corticales qui sont théoriquement
susceptibles d’apporter une information visuelle ne passant
pas par V1. Cependant V1 est connecté directement a un
grand nombre d'aires extrastriées et se projette aussi sur ces
régions sous-corticales. Il est donc theoriquement possible
que VI exerce un controle sur certaines des régions sous-
corticales. La figure 4 montre les difféerentes voies que peut
prendre I'information visuelle pour gagner les aires extras-
triées sans passer par V1. Bruce ef al. (1986) et Rodman
et al. (1990) ont montré qu'une lésion du colliculus supé-

. . Aires
aire V1 " | extrastrides
1 [
CGL Pulvinar
Coll.Sup.
Rétine

Fi6. 4. = Representation schematigue des dillerentes voies gue peut
emprunter U'information visuclle en provenance des territoires sous-corti-
caux pour atteindre directement les aires eatrastrices.

Diagram of the pathwavs that visval information can follow from sub-
cortical territories 1o exteasiriare areas.

rieur combinée a celle de VI abolit complétement les
réponses visuelles résiduelles respectivement dans STP et
MT. Ces travaux conférent un role crucial a la voie rétino-
tectale dans le maintien des réponses visuelles. Toutefois
Schiller er al. (1990) ont montré qu'une lésion du seul
CGL suffit a entrainer une cécité chez le singe, laissant
supposer un role des projections directes du CGL sur les
aires extrastriées. Cependant. un role de la voie rétine-
colliculus-pulvinar n’est pas tout a fait éliminé par I’étude
de Schiller er al. (1990) qui n'ont pas poussé les tests
comportementaux de leurs animaux de fagon & mettre en
evidence les facultés résiduelles. Il est possible de réconci-
lier ces differentes observations en supposunt que les
projections directes du colliculus sur le CGL jouent un role
important dans la vision résiduelle. D'autre part, le pulvinar
recoit des projections directes de la rétine (Mizuno er al..
1982 ; Nakagawa et al, 1984) qui pourraient également
jouer un réle dans la vision résiduelle.

On peut se demander si le seul role fonctionnel de la voie
rétino-colliculaire est de permettre des capacités résiduelles
en définitive rudimentaires. Pour cela, il faut s'interroger
sur leur role chez le sujet non porteur de lésion. Certains
auteurs sont parvenus d reproduire chez le sujet sain des
situations voisines du blindsight. Dans des tiches de
présentation visuelle extrémement bréve et suivie d’un
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masque visucl, les sujets localisent de fagon précise des
stimuli dont ils n'ont aucune perception consciente (Mee-
res et Graves, 1990 ; Kihlstrom, 1987). La présence de
connexions qui court-circuitent V1 améne logiquement a
I'idée d’un transfert trés rapide de I'information visuelle :
I'information visuelle est traitée d’autant plus vite qu'elle a
moins de synapses a parcourir. En quelles circonstances
cela est-il utile ? Lorsqu’un stimulus approche brusquement
d'un individu, cette information doit étre traitée rapidement
pour éviter la collision. Cette faculté d'évitement a été
observée chez le singe en cas de lésion de VI (Humphrey,
1974 ; King et Cowey, 1992). De méme, dans la nature, il
est vital que les informations concernant les mouvements
biologiques (prédateurs. congénéres) soient traitées rapi-
dement. Or une sélectivité aux mouvements biologiques a
été montrée dans STP (Perrett er al., 1985). Cette aire
étant toujours active en cas de lésion de VI, il serait
intéressant d’étudier si la sélectivité aux mouvements biolo-
giques est préservée aprés une lésion de V1.
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