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1. Introduction

Des déficits neurocognitifs diffus, tels que des troub-
les mnésiques et des problémes au niveau du fonc-
tionnement exécutif, sont caractéristiques de la
psychose schizophrénique. Bien qu'on ait souvent
admis que les premiers stades du traitement visuel
soient relativement intacts chez les patients schi-
zophrénes (41), on rapporte fréqguemment des défi-
cits au niveau de I'organisation de la perception et de
la discrimination. Il est possible que ces anomalies
au niveau des processus de perception visuelle
précoce contribuent aux troubles observés dans les
processus cognitifs d'ordre supérieur (13). Il est dés
lors judicieux d’évaluer I'intégrité des stades précoces

du traitement visuel chez les patients schizophrenes.

2. Organisation
du systéme visuel

De nombreux progres ont été accomplis au cours
des dernieres décennies, en ce qui concerne les con-
naissances relatives a I'organisation neurophysiologi-
que du systéme visuel. Le nerf optique quitte I'oeil au
niveau du disque optique. Les nerfs de I'oeil gauche
et de I'oeil droit se réunissent au niveau du chiasma
optique, ou les axones des hémi-rétines nasales se
croisent. Ainsi, I'information provenant du champ
visuel gauche parvient au niveau de I'hémisphére
cérébral droit, et I'information provenant du champ
visuel droit aboutit dans I'hémisphére gauche. Les
axones des hémi-rétines latérales ne se croisent pas.
Derriere le chiasma optique, les axones de la pro-

jection rétinofugale forment une voie (= bandelette)

Figure 1: Organisation du systéme visuel (3).
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Type cellulaire

parvocellulaire

magnocellulaire

Tableau 1: Caractéristiques des voies parvo- et magnocellulaire.

Propriétés

sensible aux

couleurs

contrastes élevés

fréquences spatiales élevées
longue latence de réponse
longue persistance de réponse
sensible a

localisation

mouvement

relations positionnelles
courte latence de réponse

courte persistance de réponse

optique gauche et droite. Ces voies optiques se pro-
jettent essentiellement au niveau du corps géniculé
latéral (CGL) dans le thalamus dorsal. Les neurones
situés dans le CGL se projettent au niveau du cortex

visuel primaire (= V1 ou cortex stri¢) (Figure 1).

Le CGL est organisé en différentes couches cellulai-
res, ce qui suggere qu’a ce niveau, différentes sortes
d’informations rétiniennes sont également séparées.
Les 2 couches ventrales du CGL contiennent de plus
grands neurones et sont des lors appelées la couche
magnocellulaire du CGL. Les quatre couches plus
dorsales constituent la couche parvocellulaire du
CGL. Au niveau de la rétine, on peut également
distinguer ces cellules magno- et parvocellulaires, qui
se projettent essentiellement au niveau des couches
magno- et parvocellulaires du CGL, respectivement.
Le CGL se projette au niveau du cortex visuel pri-
maire dans lequel on distingue également plusieurs
couches cellulaires. Aprés le cortex visuel, le traite-
ment visuel se déroule via deux voies corticales
(Figure 2):
1. Une voie dorsale qui s'étend du cortex strié vers
le lobe pariétal. Les neurones de cette voie
dorsale sont comparables aux neurones

magnocellulaires de V1.

Figure 2: Orientation de la voie dorsale et de
la voie ventrale.

2. Une voie ventrale qui s'étend vers le lobe tem-
poral et que I'on peut voir comme une extension

des cellules parvocellulaires.

Au niveau de la voie parvocellulaire (sustained), les
cellules réagissent aux couleurs, aux contrastes
élevés et aux fréquences spatiales élevées. Ces
cellules parvocellulaires ont une latence et une
persistance de réponse plus longues que les cellules
de la voie magnocellulaire (transient). Les cellules
magnocellulaires sont sensibles aux contrastes
faibles et aux fréquences spatiales faibles, et ont une
latence et une persistance de réponse courtes. Cela
signifie que le systeme parvocellulaire traite la forme,
les détails fins et les caractéristiques locales d'un
stimulus (le systeme «quoi»). La voie magnocellulaire
dorsale est spécialisée dans le traitement de la
localisation, du mouvement, de la profondeur et des

relations positionnelles (Tableau 1).

Des déficits au niveau des canaux
magno- et/ou parvocellulaires
seraient a la base des anomalies
de perception existant chez les
patients schizophréenes.

3. Masquage
visuel rétrograde
(backward masking)

Généralités
Des déficits au niveau du traitement visuel précoce

ont été démontrés a plusieurs reprises chez les

patients schizophréenes, a I'aide du masquage visuel
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rétrograde (backward masking), qui se produit
lorsque deux stimuli sont présentés rapidement
I'un a la suite de I'autre. Dans ces circonstances, la
reconnaissance du premier stimulus (le stimulus
cible) est entravée par la présentation du deuxieme
stimulus (le stimulus masque). Le délai écoulé
entre la présentation du stimulus cible et celle du
stimulus masque est appelé I'intervalle inter-stimuli
(ISl) (Figure 3).

Figure 3: Evolution d'un paradigme standard
de backward masking.

Point de fixation Stimulus cible Stimulus masque
ISI
H XXXXXXX
Temps

Le masquage visuel rétrograde se produit parce
que le deuxiéme stimulus interfére avec la «trace»
(icdne) provoquée par le premier stimulus. Dans un
paradigme standard de masquage rétrograde, les
stimuli cibles sont constitués par des lettres et le
masque est représenté par une ligne de «X». Dans
un tel paradigme, les patients schizophrénes ne
peuvent identifier le stimulus cible que lorsque le
stimulus masque est présenté environ 300ms
apres le stimulus cible. Par contre, les sujets
témoins identifient le stimulus cible lorsque I'inter-
valle entre le stimulus cible et le stimulus masque
n'est que de 120ms (7, 59, 12, 34).

On distingue deux mécanismes permettant
d’expliquer le masquage rétrograde:
- intégration;

- interruption.

Lintégration résulterait de la fusion des représenta-
tions sensorielles du stimulus cible et du stimulus
masque en une seule image. On parle d'interrup-
tion lorsque I'icone visuelle claire et intacte du sti-
mulus cible est perturbée par la présentation du
stimulus masque, de sorte que ceci empéche la

transmission vers un stockage permanent.

Dans un paradigme standard de masquage rétro-
grade, le stimulus masque contient davantage
d'énergie (durée plus longue, intensité plus grande
ou les deux) que le stimulus cible. Dans ce cas, la

fonction de masquage augmente de maniére monotone,

v

I'effet du masque diminuant au fur et @ mesure que I'lSI
augmente. En cas d'ISI court, le masquage serait la
conséquence de I'intégration, tandis qu’en cas d'ISI
plus long, il résulterait de I'interruption (56). Dans le
paradigme standard de masquage rétrograde, il est
donc difficile d'établir si les patients schizophrénes
ont des problemes au niveau de l'interprétation
d’une image combinée ou de la transmission efficace
de I'information vers un stockage permanent.

Dans un paradigme de masquage rétrograde dans
lequel un stimulus masque contient moins d’énergie
que le stimulus cible, on trouve une courbe de
masquage non monotone qui ne refléterait que le
masquage di a linterruption. Le masquage rétro-
grade dU a I'interruption est mis en relation avec la
présence des canaux de traitement transitoires et
prolongés (voir partie 2: 'organisation du systéme
visuel). Breitmeyer & Ganz (1976) ont formulé
I'hypothese selon laquelle, chez des personnes non
malades, le masquage rétrograde di a I'interruption
résulte de la perturbation de la réponse prolongée a
la présentation du stimulus cible par la réponse
transitoire plus rapide a la présentation du stimulus
masque. Dans ce cas, les problémes plus marqués
des patients schizophrénes avec le masquage rétro-
grade seraient dus a des canaux transitoires hyperactifs
qui réagissent a la présentation du stimulus masque
(39, 49, 26). Plusieurs investigateurs ont démontré que
les patients schizophrénes présentaient des déficits au
niveau de paradigmes de masquage rétrograde dans
lesquels le stimulus masque avait moins d’énergie que
le stimulus cible, ce qui minimise de ce fait 'apparition
de l'intégration (26,14).

Etude du masquage
rétrograde dans la
psychose schizophrénique

Les prestations perturbées des patients schizo-
phrénes au niveau des taches de masquage rétro-
grade sont attribuées a des troubles de I'activité au
niveau du canal magnocellulaire/transitoire. Pour
vérifier cette hypothese, les investigateurs ont mani-
pulé les propriétés des stimuli cibles et/ou mas-
ques pour faire appel de maniére différentielle aux

canaux prolonggés et transitoires.

Cadenhead et al. (1998) ont utilisé un paradigme de

masquage d'identification et de localisation pour

n

—

obtenir des informations sur les mécanismes de
masquage et 'action des différents canaux visuels.
Des patients schizophrenes et des sujets témoins ont
accompli deux taches de masquage. Dans la premiere
tache, les volontaires devaient établir dans quelle
position une lettre se trouvait, parmi quatre
possibilités. Le stimulus masque utilisé avait le
méme niveau d'énergie que le stimulus cible. Dans
la deuxiéme tache, ils devaient identifier les lettres et
le stimulus masque avait la moitié de I'énergie du sti-
mulus cible. Les auteurs s'attendaient a ce que les
patients schizophrénes obtiennent de moins bons
résultats que les sujets ttmoins pour les deux taches.
En outre, ils étaient convaincus que le déficit serait le
plus marqué au niveau de la premiere tache (tache
de localisation), car cette tache nécessite théorique-
ment davantage d'activité au niveau du canal transi-
toire. Cette hypothése a été confirmée. Les patients
avaient davantage de problemes au niveau de la
tache de localisation, par rapport aux sujets témoins,
tandis qu'on n'a pas observé de différences signifi-
catives entre les deux groupes au niveau de la tache
d'identification. Les découvertes de Cadenhead et al.
concordent avec celles de Green et al. (1994), qui
avaient constaté que les patients schizophrénes obte-
naient de moins bons résultats que les sujets
témoins au niveau des taches de masquage rétro-
grade visant & minimiser I'utilisation des canaux pro-
longés. Green et al. affirment que ces résultats sont
dus a des canaux transitoires hyperactifs qui em-
péchent la formation d'une icone. Le déficit de
masquage rétrograde des patients schizophrénes
ne devrait pas étre attribué a des anomalies au

niveau du canal prolongg.

Les patients schizophrénes
présentent des déficits au niveau
du traitement visuel précoce.

O'Donnell et al. (1996) ont également étudié le trai-
tement visuel en fonction de la voie dorsale (mag-
nocellulaire) et ventrale (parvocellulaire) chez des
patients schizophrénes. A cet égard, les patients
devaient accomplir 4 taches. Deux taches faisaient
appel au traitement dans la voie dorsale: la recon-
naissance et la discrimination des relations spatia-
les (localisation et trajet du mouvement). Les deux
autres taches nécessitaient le traitement d'un des-

sin et d'une fréquence spatiale, respectivement.
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Elles feraient surtout appel a la voie ventrale. Les
résultats ont montré que le traitement des dessins
et de la fréquence spatiale était relativement intact
chez les patients schizophrénes, tandis qu’on notait
un déficit au niveau du traitement de la localisation
et du trajet du mouvement. Ces résultats indiquent
a nouveau un déficit au niveau de la voie dorsale

chez les patients schizophrenes.

Masquage visuel rétrograde
et symptomatologie

Plusieurs chercheurs ont évalué si les anomalies du
masquage rétrograde observées chez les patients
schizophrénes different en fonction de la symptome-
tologie. Dans I'expérience de Butler et al. (2002),
tant la prestation au niveau d’'un paradigme de mas-
quage standard que la prestation au niveau d’'une
situation présentant un biais transitoire étaient corré-
lées aux symptomes négatifs. De ce fait, ces auteurs
sont arrivés a la méme conclusion que d’autres cher-
cheurs, en l'occurrence que les déficits au niveau du
masquage rétrograde sont plus prononcés chez les
patients présentant des symptomes négatifs par rap-
port a ceux présentant des symptomes positifs (48,
26, 59, 52). Butler et al. (2002) ont également con-
staté que les médicaments n'ont aucune influence

sur les déficits au niveau du masquage rétrograde.

4. Reconnaissance
des objets

Une étude a montré que les patients schizophrénes
ont besoin de plus de temps pour reconnaitre des
stimuli présentés brievement (16, 18). Doniger et al.
(2001) ont constaté que les patients schizophrénes
présentaient un déficit au niveau de la reconnais-
sance des objets fragmentés. Comme les sujets
témoins, ils bénéficiaient de manipulations telles que
la présentation répétée d'objets et 'amorcage (pri-
ming) verbal. Ce type de résultats suggére que les
problémes de reconnaissance des objets, présentés
par les patients schizophrénes, doivent étre attribués
a une perturbation bottom-up du traitement au
niveau du cortex associatif visuel, et donc pas telle-

ment a un trouble du contrdle top-down.

Le processus de reconnaissance des objets/ perceptual

closure (ce dernier terme se référe a I'interprétation

v

d'informations manquantes, permettant au systéme
visuel de reconnaitre des objets méme lorsque
ceux<i sont partiellement cachés) peut étre étudié a
I'aide d'illustrations fragmentées et est répertorié par
la production d'une composante spécifique lors des
potentiels évoqueés, la Closure Negativity (Ncl).
’amplitude de la Ncl augmente progressivement si
I'on présente des stimuli sous forme de moins en
moins fragmentée. La Ncl a un pic de latence d’envi-
ron 290ms et est localisée au niveau des zones occi-
pitales latérales qui englobent un systéme de régions
associatives visuelles: le Complexe Occipital Latéral
(LOC). Comme nous l'avons signalé plus haut, le
systéme visuel a deux subdivisions importantes: la
voie dorsale et la voie ventrale.

La transmission dans la voie ventrale est plus lente
que celle dans la voie dorsale. Le LOC occupe la
couche supérieure du courant visuel ventral et joue
un rdle crucial dans la reconnaissance des objets.
Le temps de latence relativement long de la Ncl et
sa distribution occipito-temporale bilatérale suggere
que I'activité de la Ncl est cataloguée dans le LOC.
De ce fait, une diminution de production de la Ncl
refléterait un trouble de I'activité du LOC, qui est lié
a la perturbation de la perceptual closure chez les

patients schizophrenes.

Dans une étude basée sur les potentiels évoqués
cérébraux (ERP), Doniger et al. (2002) ont étudié la
perceptual closure chez les patients schizophrenes.
Les patients reconnaissaient plus difficilement les
objets fragmentés que les sujets t€moins. Lamplitude
de la Ncl était réduite chez les patients schizophrénes
par rapport aux sujets témoins. Ceci indique un trou-
ble du fonctionnement au niveau du LOC. Pour déter-
miner si le dysfonctionnement se situe au niveau du
LOC luiméme ou s'il y a des problémes au niveau
des phases plus précoces du traitement de I'informa-
tion, on a examiné les composantes des potentiels

évoqués qui précedent la Ncl.

N1: cette composante refléterait la discrimi-
nation globale des caractéristiques, médiée
par la reconnaissance des objets dans la voie
ventrale, et ne différait pas entre les sujets
témoins et les patients.

P1: était significativement réduit chez les
patients schizophrenes. Le P1 est généré tant

au niveau des structures dorsales que ventrales,

]

—

tandis que le N1 provient essentiellement des
structures ventrales. La réduction du P1 était
plus grande au niveau des zones dorsales que

des zones ventrales.

Ce type de résultats suggere donc que le traitement
initial au niveau de la voie ventrale est relativement
intact, tandis que le traitement au niveau de la voie
dorsale est perturbé. La perturbation de I'activité
au niveau de la voie dorsale entrainerait les troub-
les de perceptual closure* observés chez les
patients schizophrénes. Outre le masquage rétro-
grade, on attribue donc également une perturba-
tion de la reconnaissance des objets a un déficit au
niveau du canal magnocellulaire. Une perturbation
de l'activité au niveau du canal magnocellulaire
(dorsal) transitoire est a la base d’une perturbation

de la reconnaissance des objets.

5. Traitement global-local
chez les patients
schizophrénes

Des études ont démontré a plusieurs reprises que,
chez les individus en bonne santé, la perception
des aspects globaux du stimulus précéde le traite-
ment des éléments locaux. Ceci est ressorti de
résultats obtenus avec la tache globale-locale (40).
Dans cette tache, les volontaires doivent soit réagir
a une grande lettre constituée de petites lettres, soit
aux petites lettres faisant partie d’une grande lettre
(Figure 4). Dans ce paradigme, les volontaires
normaux réagissent plus vite a la lettre globale
qu'aux lettres constitutives et la lettre globale inter-
féere avec la perception des lettres constitutives,
mais les petites lettres n'ont aucune influence sur

la perception de la grande lettre (40).

Figure 4: Exemple d’un stimulus global-local.

HHHHH E E
H E E
HHHHH EEEEE
H E E
HHHHH E E

Une étude avec le paradigme global-local ci-dessus
a donné des résultats inconstants chez les patients

schizophrénes. Un certain nombre d’'études
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affirment que les patients schizophrénes présentent
un biais de traitement global (15, 25). D’autres
études constatent que les patients schizophrénes
ne sont pas capables de percevoir une forme
(Gestalt), mais qu'ils se focalisent sur les éléments

visuels locaux (22, 24).

Dans une étude récente avec des potentiels évo-
qués cérébraux, Johnson et al. (2005) ont utilisé le
paradigme global-local pour tenter d’élucider les
déficits de traitement chez les patients schizophré-
nes. Les sujets participant a I'expérience devaient
réagir a la présence d'une lettre cible spécifique
(H), qu’elle soit la lettre globale ou locale. Sur la
base des déficits au niveau des canaux magnocel-
lulaires — responsables du traitement des aspects
globaux du stimulus - rapportés a maintes reprises
chez les patients schizophrenes, les investigateurs
s'attendaient a trouver des anomalies au niveau du
traitement des stimuli globaux. Les patients réagis-
saient plus lentement et moins correctement aux
stimuli globaux par rapport aux sujets témoins. Ce
déficit a également été attribué a des anomalies au

niveau de la voie dorsale (20).

6. Mouvements oculaires

Seule la partie centrale de la rétine (la fovéa) est capa-
ble de percevoir de fins détails. Pour percevoir en
deétail I'entiereté de notre environnement, nos yeux
font en permanence de petits mouvements, appelés
saccades. Ces saccades ont pour but d'orienter la
fovéa sur ces parties de I'environnement visuel qui

doivent étre percues de maniére détaillée.

On observe des mouvements de
poursuite oculaire anormaux
chez plus de 50% des patients
schizophrénes et plus de 25%
de leurs parents au premier
degré, non malades.

Outre ces saccades oculaires, dont le but est d’'ame-
ner ‘par bonds' la fovéa vers I'endroit souhaité, on
observe également des mouvements fluides de
poursuite oculaire. Des anomalies de ces mouve-
ments oculaires de poursuite visuelle continue ou
smooth pursuit constituent les anomalies physiologi-

ques les plus reproduites, associées a la psychose

v

schizophrénique (38). Ces anomalies de mouve-
ments de poursuite oculaire sont observées chez 50%
a 80% des patients schizophrénes et chez 25-40% de
leurs parents au premier degré, non-malades (31, 38,
54). La perturbation des mouvements de poursuite
oculaire est des lors I'un des principaux candidats

pour constituer un marqueur endophénotypique.

La poursuite visuelle d’'une cible peut se faire via
deux systémes neuraux:
le systeme de poursuite visuelle continue qui
fait concorder exactement la zone fovéale de la
rétine avec I'image visuelle de la cible;
des mouvements oculaires saccadés qui amé-

nent rapidement I'image de la cible vers la fovéa.

Pour la réalisation de taches nécessitant des mou-
vements de poursuite oculaire continue, les per-
sonnes non-malades font presque exclusivement
appel au systeme de smooth pursuit. De nombreux
investigateurs affirment que les problemes qu'ont
les patients schizophrenes avec les mouvements
de poursuite visuelle continue résultent d’une inca-
pacité de ces patients a inhiber le systeme des sac-
cades. C'est ainsi que des saccades surviennent
pendant la réalisation de la tache de poursuite
visuelle continue (32, 44, 45).

Des études portant sur les bases neuro-anatomi-
ques des anomalies des mouvements de poursuite
oculaire attirent I'attention sur [l'implication de
régions cérébrales jouant un role dans le traitement
primaire du mouvement, comme la région visuelle
temporale moyenne (V5) et la région temporale
moyenne supérieure (16). Le frontal eye field a
également été mis en relation avec des anomalies
des mouvements de poursuite oculaire (43, 45, 55,
53). En outre, chez les patients schizophrénes,
Tregellas et al. (2004) ont trouvé une activité accrue
au niveau de I'hippocampe postérieur et de la cir-
convolution occipito-temporale latérale droite, par
rapport aux sujets témoins. Chez les patients schi-
zophrénes, |'activité différentielle dans ces régions,
lors des mouvements de poursuite oculaire, con-
corde avec des preuves de dysfonction inhibitrice

dans ces régions (4, 23).

Qutre les problémes au niveau des mouvements de

poursuite oculaire, on observe également que les

]

—

patients schizophrénes ont des troubles des sacca-
des oculaires. Ceci survient entre autres dans une
série de paradigmes expérimentaux, comme la
tache anti-saccade, les taches qui nécessitent des
saccades médiées par la mémoire, etc. (10). Ces
problémes seraient basés sur des déficits au niveau
du frontal eye field et du cortex préfrontal dorso-laté-
ral. On a démontré que, dans des circonstances
visuelles plus réalistes, les mouvements oculaires
exploratoires des patients schizophrénes sont per-
turbés. Les patients ne regardent qu’une partie limi-
tée du stimulus présenté et la durée de leur regard
est plus longue que les sujets témoins (37). Les
saccades visuelles provoquées s'avérent normales

chez les patients schizophrénes.

7. Perception du
mouvement biologique

Dans la vie quotidienne, nous sommes continuelle-
ment confrontés & des informations optiques dyna-
miques qui refletent I'activité des hommes et des
animaux. Ceci s'appelle le mouvement biologique.
Le mouvement biologique contient des informa-
tions sur l'identité du stimulus en mouvement, ses
actions, ses intentions et méme ses émotions. Le
systéme visuel humain peut détecter le mouvement
biologique rapidement et sans difficulté. Le mouve-
ment biologique contient des informations sociales
pertinentes. Le traitement correct des signaux so-
ciaux est crucial pour les interactions sociales
efficaces. Les déficits de perception du mouvement
biologique peuvent avoir des conséquences extré-
mes pour les interactions sociales.

Le cerveau contiendrait des réseaux spécialisés
pour la perception du mouvement biologique. Ces
réseaux engloberaient le sillon temporal supérieur
(et les régions avoisinantes) (6, 27, 57). Cette struc-
ture jouerait également un réle important dans la
capacité de disposer d'une theory of mind (2). Le
concept de theory of mind se réfere a la capacité de
déduire son état mental et celui des autres et d'in-
terférer avec les intentions et les convictions des
autres. Puisque les patients schizophrénes ont des
problemes au niveau des taches dans lesquelles on
doit faire appel a la theory of mind, on peut s'at-
tendre a ce que les patients souffrant de psychose
schizophrénique aient également des problemes

avec la reconnaissance du mouvement biologique.
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Les deux processus impliquent toujours la circon-
volution temporale supérieure. Ceci a été étudié par
Kim et al. (2005). lIs ont évalué si les patients schi-
zophrénes sont capables de distinguer le mouve-
ment biologique du mouvement non biologique.
Les patients schizophrénes étaient significative-
ment moins bons sur le plan de la discrimination
des mouvements biologiques par rapport aux sujets
témoins. En outre, les déficits au niveau de la per-
ception du mouvement biologique étaient corrélés
significativement aux déficits au niveau du fonction-
nement social, comme le mesure la Zigler social

competence scale (60).

8. Perception
des couleurs

Les chercheurs se sont relativement peu intéressés
a la perception des couleurs chez les patients schi-
zophrénes. Néanmoins, I'étude de la perception
des couleurs chez les patients schizophrénes peut
étre intéressante, puisqu’on a rapporté des troubles
de la discrimination des couleurs chez des patients
en situation hypodopaminergique, comme en cas
de maladie de Parkinson et lors de l'arrét de

I'usage de cocaine (19, 47, 1).

Etant donné que la psychose schizophrénique est
associée a un déréglement du systeme des neuro-
transmetteurs, parmi lesquels la dopamine, et que
les antipsychotiques ont une affinité élevée pour les
récepteurs dopaminergiques, il y a des raisons
d'évaluer la perception des couleurs chez les patients
schizophrénes. Shuwairi et al. (2002) n'ont pas
trouvé de preuves de perturbations de la perception
des couleurs chez des patients schizophrénes trai-
tés par antipsychotiques. Par contre, Vile et al.
(1997) ont constaté que les patients schizophrénes
traités par antipsychotiques (tant classiques que
récents) présentaient des troubles de la discrimina-
tion des couleurs par rapport aux sujets témoins.
Dans cette étude, on n'a pas pu distinguer les effets

de I'affection et des médicaments.

9. Perception
des visages

L'étude de la perception des visages chez les patients

schizophrénes s'est surtout concentrée sur la per-

v

ception de I'expression émotionnelle du visage. Les
patients schizophrénes reconnaissent significative-
ment moins bien les expressions émotionnelles du
visage que les sujets témoins non malades. Une
étude a démontré que la perception des visages par
les patients schizophrénes se produit déja avant

I'analyse de I'expression émotionnelle du visage.

Chez les patients schizophrénes,
les troubles de la perception des
visages précédent les troubles
de la perception des émotions.

Hermann et al. (2004) ont étudié le traitement
antérieur des stimuli de visages au moyen de
potentiels évoqués cérébraux. 24 patients schi-
zophrénes et 28 sujets témoins ont regardé des
images représentant des visages et des batiments.
Par rapport aux sujets témoins, les patients schi-
zophrénes présentaient une réduction de la com-
posante N17 0" lors de la présentation de stimuli
de visages. Cette réduction n'était pas observée
lorsque les stimuli étaient représentés par des ima-

ges de batiments.

Etant donné que la composante N170 refléte le
codage structurel des visages, ces résultats indi-
quent la présence d'un déficit spécifique au niveau
de la perception des visages chez les patients schi-
zophrénes. Ces constatations sont associées aux
troubles de la perception des émotions et montrent
que la perturbation de la perception des visages
survient beaucoup plus tét que I'analyse des modi-

fications de I'expression du visage.

10. Relation entre les
déficits de traitement
visuel et le fonction-
nement neurocognitif

Bien que l'on affirme souvent que les déficits de
perception seraient a la base des déficits cognitifs
étendus que I'on observe chez les patients schi-
zophrénes, le lien entre les troubles de la percep-
tion visuelle précoce et les déficits au niveau des
processus cognitifs d'ordre supérieur n'est jusqu’a
présent pas clair. Les recherches dans ce domaine

sont encore limitées.

E

—

Brenner et al. (2002) ont étudié le lien entre les
mesures psychophysiologiques des formes ainsi
que de la perception et de la reconnaissance du
mouvement et les tests neurocognitifs pour I'atten-
tion, la mémoire et les fonctions exécutives (CPT,
CVLT, Family pictures of the Wechsler Memory
Scale, letter-number sequencing, WCST). La per-
ception du mouvement était associée a la mémoire
de travail, tandis que la reconnaissance du mouve-
ment était associée a la mémoire de travail et a la

mémoire visuelle.

Sergi et al. (2002) ont étudié le lien entre la per-
ception sociale et les prestations lors d'une tache
de masquage rétrograde chez 30 patients schi-
zophrénes. Les prestations lors de la tache de mas-
quage rétrograde étaient corrélées aux prestations
lors des taches de perception sociale (half-profile ou

nonverbal sensitivity).

11. Conclusion

Initialement, on partait de I'idée que le traitement
visuel précoce n'était pas perturbé chez les
patients schizophrénes. Récemment, plusieurs
investigateurs ont cependant démontré que les
patients schizophrenes présentent déja des troub-
les au cours des premiers stades de la perception
visuelle. Ces problemes trouveraient principale-
ment leur origine au niveau d’une perturbation de
I'activité des voies magnocellulaires dans le syste-
me visuel. Les déficits observés sont peut-étre a la
base des déficits cognitifs d'ordre supérieur que
I'on observe chez les patients schizophrénes. Les
études sur la relation entre les déficits visuels et
neurocognitifs sont toutefois peu nombreuses, de
sorte qu’on ne peut encore tirer de conclusion défi-
nitive a ce sujet. On sait également peu de chose
sur I'influence des antipsychotiques sur cette per-
ception visuelle précoce. En plus de déficits au
niveau du traitement visuel précoce, on a égale-
ment observé des anomalies des mouvements de
poursuite oculaire chez les patients schizophrenes.
Ces anomalies sont également souvent présentes
chez les membres de la famille au premier degré
des patients schizophrénes. Les mouvements de
poursuite oculaire anormaux sont faciles a tester et
constituent 1'un des marqueurs endophénoty-

piques les plus caractéristiques.
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Les potentiels évoqués cérébraux (ERP) consistent en
une série de pics positifs et négatifs, également appe-
lés composantes, qui surviennent aprés la présentation
d'un stimulus, aprés une latence donnée. Le P1 est la
premiére composante positive qui survient aux alen-
tours de 100ms aprés la présentation d’un stimulus. Le
N1 est la premiére composante négative.

Composante négative qui se produit aux alentours de
170ms aprés la présentation d’un stimulus.
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