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Introduction
 Mon cerveau et moi


Nous pensons nous connaître, nous croyons être des experts sur nous-mêmes. Mais ce savoir peut-il nous donner accès à notre moi véritable ? Peut-on vraiment se connaître soi-même ? Nos propres réactions nous étonnent parfois. Des forces agissent en nous, dont le contrôle semble nous échapper : nos émotions se déclenchent sans prévenir, nos rêves s’imposent à nous, parfois de façon brutale. Qui donc agit en nous ? Sommes-nous autre chose que nos cerveaux ? Existe-t-il une autre réalité derrière la réalité biologique ? Le chercheur, quant à lui, ne peut concevoir qu’une seule explication à la fois. Il pense qu’une réalité biologique, et donc déterminée par des lois de fonctionnement de la matière vivante, ne peut cohabiter avec une autre réalité qui ne suivrait pas les mêmes lois. Il faudrait imaginer que nous vivons dans deux mondes à la fois, chacun régi par des lois différentes, une sorte de grand écart physiquement impossible.

Nous verrons cependant au fil de ces pages que, même si l’on n’admet qu’une seule réalité, il existe de multiples possibilités d’échapper au dilemme du déterminisme. En cherchant à départager le rôle du génome, du corps, du cerveau, de l’histoire personnelle et collective dans notre fonctionnement mental et psychique, nous verrons se dessiner la part d’autonomie, de liberté, dont chacun de nous dispose pour affirmer son individualité.


Le moi

Le moi est cet ensemble qui résulte de la combinaison de facteurs biologiques et d’une histoire personnelle. Ma mémoire, mon affectivité, mes pensées, mes rapports avec les autres témoignent de cette double appartenance. C’est ce qui fait qu’en définitive je me reconnais comme moi-même et que les autres me reconnaissent comme une personne différente d’eux. Ce problème de l’individuation se pose à tous les niveaux, depuis l’expression de mon génome jusqu’à celle de mes facultés cognitives, au cours du développement de l’enfant comme chez l’adulte. Mon cerveau est un acteur de mon individuation, de mon moi intime. C’est à la fois la justification du titre donné à ce livre et des tentatives que nous ferons de pénétrer dans le monde secret de nos pensées et de nos sentiments.




Un génome

Commençons par le début. Comme tout être vivant, chaque être humain contient un génome, c’est-à-dire un ensemble de chromosomes sur lesquels sont fixés des gènes. Ce génome résulte de l’assemblage des deux génomes contenus dans les cellules sexuelles des géniteurs. Il s’exprime progressivement au cours de la vie embryonnaire pour contrôler la multiplication des cellules de l’organisme, pour définir la taille et la forme des organes et, pour ce qui est du cerveau, pour spécifier les connexions entre les diverses régions qui le composent. Ce programme, toutefois, ne se déroule pas aveuglément. L’expression d’un gène, dans sa chronologie comme dans son intensité, dépend de multiples interactions à l’intérieur même du génome, entre le génome et ses effets sur l’organisme et aussi entre l’organisme et le monde extérieur.




Un cerveau

Le cerveau est donc le résultat d’un plan génétique. Tous les cerveaux humains se ressemblent. Les connexions entre le cerveau et les organes des sens sont organisées selon une anatomie qui est la même pour tous. De même, les connexions d’une région à l’autre obéissent à des règles communes. Ces connexions s’établissent au cours de la vie embryonnaire et au cours de la petite enfance en suivant des trajets constants. Si les fibres suivent les mêmes trajets et parviennent au même but chez tous les individus, tous les cerveaux devraient être identiques. Or ce n’est pas le cas. D’abord, pour une raison de quantité : le nombre de cellules du cerveau et le nombre de connexions par neurone sont si élevés qu’il paraît impossible que le génome puisse coder avec précision toute cette organisation. Tout ne peut donc être programmé. Ensuite, pour une raison fonctionnelle : le cerveau ne se développe pas seul, il est tributaire de ce qui se passe dans le reste du corps et, après la naissance, dans le monde extérieur. Ces influences sont la source d’une adaptation permanente de l’organisation du cerveau : des neurones meurent, des fibres se déconnectent, des synapses se modifient. Ces changements, même s’ils sont encadrés par des programmes génétiques, sont nécessairement soumis à de nombreux facteurs, internes ou externes, qui varient d’un individu à l’autre. La vitesse de croissance des fibres est fonction des taux d’hormones de croissance et d’hormones sexuelles, qui dépendent de la maturation des glandes sécrétrices. L’efficacité des synapses varie en fonction du flux d’information qui les traverse : chacun de nous est soumis au cours de son enfance et tout au long de sa vie à une configuration unique d’influences du milieu extérieur qui retentit sur la forme et le fonctionnement de nos réseaux cérébraux.




Un corps

Toute explication du fonctionnement du cerveau doit donc tenir compte de l’existence des multiples relations qui l’unissent au reste du corps. Le corps, par les organes sensoriels disposés sur toute sa surface (dans la peau, la rétine, la cochlée, etc.) et par les signaux qui résultent de son propre fonctionnement, envoie au cerveau des informations sur l’état du monde extérieur et intérieur. En retour, le cerveau contrôle l’ensemble de l’organisme, non seulement par les fibres nerveuses qui le connectent aux muscles du squelette et des viscères, mais également par l’intermédiaire des signaux chimiques, comme les hormones, qu’il émet en direction des récepteurs placés dans les organes. C’est ainsi que des influences venues du reste du corps peuvent modifier l’état cérébral, ou que, à l’inverse, le cerveau contribue à modifier l’état du corps pour le préparer à l’effort ou pour l’adapter aux conditions de l’environnement. Le corps possède une mémoire : il est modelé par les conditions de vie, l’entraînement physique, l’alimentation, les maladies, autant de facteurs qui l’individualisent et le personnalisent au même titre que tous les éléments qui forment cette unité qu’est le moi.




Une histoire

Deux individus, quel que soit leur degré de proximité, ne peuvent avoir la même histoire, la même expérience, le même rapport au monde des choses ou des idées. La raison en est simple : ils n’occupent jamais en même temps la même position dans l’espace, et leurs points de vue sur les événements sont donc nécessairement différents. Deux jumeaux homozygotes, possédant en principe le même génome et dont les cerveaux se sont développés au même rythme (nous savons que ce n’est en fait pas le cas), qui seraient élevés dans la même famille et partageraient les mêmes événements, n’auraient pourtant pas la même expérience du monde. Le caractère individuel de la construction de notre cerveau et celui de la constitution de notre histoire suit le même décours, chacune étant la garante de l’autre.

Notre histoire commence en fait avant nous, puisqu’elle précède la constitution de notre génome. Les parents qui en sont le véhicule sont porteurs d’un projet qui fait de ce génome un ensemble intentionnel et non le fruit d’un pur hasard. Notre société a construit un cadre pour la reproduction, qui fait que le comportement reproductif dépend aussi de l’histoire, de l’expérience et des attentes des procréateurs, facteurs sur lesquels la biologie n’exerce que peu de contraintes.

Nos souvenirs, les traces laissées par les événements quotidiens, banaux ou exceptionnels, s’accumulent dans notre mémoire où ils se mélangent, se transforment. Ceux qui ont vécu les mêmes choses que nous, de nouveau, ne peuvent s’y reconnaître : mon cerveau transforme et modèle mes souvenirs, il est pétri de ces traces qu’il exploite de multiples façons et qu’éventuellement il oublie. Grâce à sa plasticité, il se construit en fonction de cet apport éducatif, parental, social qui fait mon individualité. Mon cerveau connaît mon corps, il a traversé avec lui les situations de la vie et a appris à réagir selon ses choix.











Chapitre premier

Fabriquer un cerveau


Au tout début de la vie embryonnaire, le cerveau n’a qu’une existence potentielle. Il est contenu en devenir dans les cellules qui constituent la crête neurale de l’embryon de quelques jours. Des gènes particuliers, les gènes architectes, présents dans le génome de chaque individu, vont jouer le rôle d’organisateurs du plan d’ensemble de l’organisme : ce sont eux qui déterminent la formation de l’axe de l’embryon, qui commandent l’emplacement des parties du corps les unes par rapport aux autres et des organes à l’intérieur du corps. Ils sont activés dans un certain ordre à différents stades du développement de l’embryon : par exemple, ceux qui codent la formation et l’emplacement de l’extrémité céphalique (la tête, la face, le cerveau) sont activés les premiers, puis ceux qui codent la formation du thorax et ainsi de suite. Ces gènes (appelés les gènes Hox chez l’être humain) ont d’abord été découverts en étudiant le développement embryonnaire d’une petite mouche, la drosophile. On peut ainsi créer des drosophiles transgéniques caractérisées par l’absence d’un de ces gènes, ou au contraire par la présence d’un gène surnuméraire : on peut ainsi fabriquer des mouches possédant deux thorax et deux paires d’ailes ! Au cours du développement de l’embryon humain, on observe parfois la défaillance d’un gène Hox, avec pour conséquences de très graves malformations congénitales, le plus souvent incompatibles avec la vie. Une partie de nos gènes nous sont donc communs avec la mouche : ils datent d’une époque reculée, antérieure dans l’histoire des espèces animales à la séparation entre les insectes et les vertébrés1.


Les gènes de développement du cerveau

Le développement du cerveau lui-même est contrôlé par d’autres gènes, les gènes de développement. Pour ce qui est du cortex cérébral, les gènes de développement contrôlent le volume relatif de quatre régions que l’on retrouve chez toutes les espèces qui ont un cortex, mais en proportions variables. Les généticiens actuels expliquent ces variations d’une espèce à l’autre par la mise en œuvre d’un principe simple : le volume d’une région cérébrale donnée est fonction de la durée pendant laquelle le gène correspondant s’exprime. Plus le gène s’exprime longtemps, plus le nombre de divisions cellulaires augmente et plus le volume de la structure codée par ce gène augmente. Comme l’expression d’un gène et le développement de la région corticale correspondante se font au détriment d’autres régions, on peut expliquer les variations de l’anatomie du cerveau d’une espèce à l’autre. L’information que délivrent les gènes de développement du cortex cérébral est relativement globale : elle permet de déterminer le volume et la surface d’une région mais intervient très peu dans sa spécialisation. Ce qui détermine la spécialisation de chaque région du cortex (de chaque aire corticale), ce sont ses connexions avec les autres aires et avec d’autres parties du système nerveux et, au-delà, avec d’autres parties du corps (les organes des sens, les muscles, etc.)
 Le premier phénomène aboutissant à la mise en place de chaque région du cortex est la migration cellulaire. Les cellules nerveuses se différencient à partir de cellules souches situées dans la région ventriculaire du cerveau. Une fois la prolifération terminée, les cellules migrent vers leur destination finale en suivant des travées radiaires formées par des cellules de la glie*2. Les cellules nerveuses guidées par ces travées s’arrêtent à leur destination finale, les premières ayant migré formant les couches les plus profondes du cortex. Les cellules destinées à migrer plus haut devront donc se faufiler à travers les cellules des couches profondes (Figure 1-1). Le signal d’arrêt qui détermine la position finale de la cellule est constitué par une molécule protéique, un mode de signalisation que nous retrouverons de nouveau dans l’établissement des connexions. Le phénomène de prolifération et de migration cellulaires est en principe limité à la période embryonnaire. Toutefois, on continue à observer l’existence de cellules souches, même dans le cerveau adulte, en particulier dans une région du cortex cérébral, l’hippocampe, dont nous reparlerons souvent par la suite.




La mise en place des connexions

Il nous faut maintenant comprendre comment les connexions se mettent en place et envisager les conséquences de ce phénomène pour le fonctionnement du cerveau. Les connexions qui constituent l’anatomie du cerveau achevé ne peuvent être le résultat d’un arrangement spontané ni l’effet du hasard. Tous les cerveaux humains se ressemblent : pour prendre un seul exemple, les fibres qui proviennent de la rétine et qui véhiculent l’information visuelle terminent leur course, chez tous les individus, dans la partie visuelle du cortex, c’est-à-dire dans le lobe occipital qui occupe la partie postérieure du cerveau ; chez tous les individus, les connexions de cette partie visuelle s’établissent avec d’autres régions situées dans le lobe pariétal et dans le lobe temporal, et ainsi de suite. Le cerveau de l’adulte reflète donc l’existence d’un plan préétabli qui fait que son anatomie est la même d’un individu à l’autre (à des variations près, comme nous le verrons). On s’est donc demandé comment sont assurés la croissance et le guidage de ces fibres, en un mot, comment elles finissent par trouver leurs cibles respectives. L’hypothèse qui prévaut est que l’extrémité de chaque fibre, son cône de croissance, est guidée vers son but grâce à un marquage chimique par des protéines (dont certaines ont reçu le nom évocateur de « sémaphorines ») présentes dans le milieu extra-cellulaire ou à la surface des cellules et donnant des indications sur la route à suivre. Chaque fibre serait ainsi attirée au bon endroit, comme par une sorte d’odeur qu’elle serait la seule à pouvoir reconnaître. En combinant une sensibilité à des protéines différentes et à des concentrations différentes, les cônes de croissance disposent d’informations de position suffisantes pour atteindre leur cible3.
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FIGURE 1.1
 Représentation schématique du développement du cortex cérébral chez le rat. Les cellules souches sont produites dans une couche cellulaire dite épendymaire (qui entoure la cavité centrale qui deviendra les ventricules du futur cerveau). Après leur division, les cellules migrent vers la surface le long des travées formées par les cellules gliales. Elles se rangent selon des couches successives en fonction de leur âge, les plus jeunes venant occuper les couches les plus superficielles. En même temps qu’elles migrent vers leur position finale, les cellules se différencient pour constituer les divers types cellulaires du cortex. Ce processus, chez le rat, se produit entre le 16e et le 25e jour de la vie embryonnaire. D’après R. L. Sidman, cité in X. Seron et M. Jeannerod, Neuropsychologie humaine, Liège, Mardaga, 1994.





Pour mieux comprendre ce processus de mise en place des connexions, on l’a étudié chez des espèces présentant un stade de développement très incomplet à la naissance. C’est le cas du furet, un animal dont les petits naissent au bout de 40 jours de gestation dans un état très prématuré par rapport à d’autres espèces comme le singe, par exemple. Chez le furet, il existe à la naissance un excédent de connexions. On y repère même des connexions aberrantes, qu’on ne retrouve pas chez l’adulte : on trouve notamment une voie nerveuse qui relie les neurones du cortex visuel avec les motoneurones de la moelle épinière ! Chez l’adulte, la seule connexion qui relie le cortex cérébral aux motoneurones est celle qui provient du cortex moteur. Chez le chat et chez le singe, le même phénomène de connexions excédentaires a également été observé : les fibres qui unissent les deux hémisphères cérébraux par l’intermédiaire du corps calleux sont beaucoup plus nombreuses vers la fin de la gestation que chez l’animal adulte. Il se produit donc une rétraction des connexions en excédent. Une grande partie de cette rétraction est due en fait à la dégénérescence d’axones dont les neurones meurent. Ce phénomène de mort neuronale, dont nous reparlons plus loin, est un phénomène de grande ampleur qui culmine à la fin de la gestation.

Nous avons insisté jusque-là sur ce qui crée la similitude plutôt que la dissemblance entre les cerveaux : disons plutôt sur ce qui rend ces cerveaux invariants par rapport au modèle de l’espèce. Cette invariance a de profondes conséquences sur le fonctionnement de chacun de nous. Nous utilisons tous les mêmes mécanismes pour voir et entendre les signaux du monde extérieur, pour nous diriger dans l’espace et interagir avec les objets, pour parler et communiquer. Imaginons ce que serait la vie d’un groupe dont les individus posséderaient des cerveaux construits de manière différente. Il serait impossible à chacun de ses membres de prévoir et de comprendre les réactions des autres, et donc impossible de communiquer et d’échanger de l’information (ce problème sera traité au chapitre VII). L’invariance du cerveau humain, fondée sur une anatomie commune, est la condition de notre vie d’espèce.




Le modelage des connexions

Une fois mises en place les principales connexions entre régions cérébrales ainsi qu’entre ces régions et la périphérie, d’autres processus tout aussi importants vont intervenir. Le plus marquant de ces phénomènes est celui de la mort cellulaire. Notons d’abord qu’il s’agit d’un phénomène normal, atteignant tous les organes au cours de leur développement et donc pas seulement le cerveau. Cette mort neuronale (encore appelée « apoptose »), survenant au cours du développement du cerveau, est distincte de la mort cellulaire due à des lésions du système nerveux ou à d’autres phénomènes normaux comme le vieillissement. Dans le cas qui nous intéresse ici, l’apoptose correspond à l’exécution d’un programme génétique, lié à l’expression de plusieurs gènes, qui aboutit à sculpter la forme définitive du système, à ajuster le volume des connexions à la taille des cibles. Dans le cerveau humain, la mort neuronale commence à la fin de la gestation et se poursuit après la naissance, au moins pendant les six premiers mois de la vie.

À partir de ce stade de développement, le déterminisme génétique commence à se relâcher. Alors qu’il semblait total pour la mise en place de l’ébauche de cerveau et pour sa subdivision en régions, il devient en revanche moins autoritaire lorsqu’il s’agit de déterminer la spécialisation de chacune de ces régions. L’établissement des connexions entre les régions ne dépend plus des seules informations génétiques : si leur direction est bien sous la dépendance d’un programme préétabli, leur volume dans une direction donnée, leur degré de perméabilité, en un mot, leur importance fonctionnelle, sont largement influencés par l’usage qui en est fait, en particulier au début de la vie. Les facteurs qui aboutissent à l’invariance des connexions ne résument donc pas tout le développement du cerveau. L’ensemble de ces données nous laisse entrevoir une conception mixte du développement du cerveau et singulièrement du cortex cérébral. Dans le cadre du codage génétique, il existe un vaste espace indéterminé, réceptif aux influences multiples qui proviennent de l’extérieur au travers du fonctionnement de l’ensemble. Cet espace varie d’une espèce à l’autre. Les espèces se différencient en effet par le degré de maturation de leur système nerveux à la naissance. Chez le singe macaque, le poids du cerveau à la naissance atteint 75 % de son poids à l’âge adulte. Chez l’humain, en revanche, le poids du cerveau à la naissance ne représente que 30 % de son poids adulte. L’avantage de cette situation est que la poursuite du développement du cerveau humain se fait à l’air libre, au contact des stimulations du monde extérieur. Dès les premières semaines de la vie extra-utérine, les organes des sens (rétine, cochlée, etc.) deviennent fonctionnels et permettent à cette intense stimulation d’influencer le développement et le volume des connexions. D’autres espèces, dont les petits sont également très immatures à la naissance (les souriceaux, par exemple), ne bénéficient pas de cet avantage du fait du développement très lent de leurs organes des sens : chacun a remarqué que le souriceau n’ouvre pas les yeux avant le 8e jour postnatal, ce qui, dans la vie d’une souris, représente une durée importante. C’est ce choix évolutif (en fait imposé par le bassin des femmes qui limite la taille du crâne à la naissance) qui permet à l’espèce humaine de bénéficier, au cours de la première année, d’une immersion dans l’environnement alors que la maturation cérébrale se poursuit à un rythme accéléré : après la naissance, le cerveau humain continue en effet à croître au rythme de la croissance fœtale pour atteindre 60 % du poids adulte à la fin de la première année.

Après la naissance, le réseau topographique mis en place au cours de l’embryogenèse, stabilisé par la mort neuronale et l’élimination de connexions, commence à fonctionner sous l’influence de facteurs extérieurs. Ce fonctionnement entraîne une nouvelle phase de modelage des connexions. Prenons l’exemple du développement postnatal du système visuel. Les synapses qui connectent les fibres provenant de la rétine (par l’intermédiaire d’un relais dans le thalamus) avec les neurones du cortex visuel (Figure 1-2) ne sont pas encore entièrement fonctionnelles à la naissance. Dans le cortex visuel, de chaque côté, environ 50 % de ces fibres proviennent de l’œil du côté opposé et le reste provient de l’œil du même côté, si bien que chaque neurone de cette région du cortex se trouve connecté avec des fibres provenant de chacun des deux yeux. Pour environ 25 % de ces neurones, le poids des connexions provenant de chaque œil est équivalent. Les autres sont plus ou moins dominées par l’un ou l’autre œil. Cet arrangement est la base d’une importante fonction du système visuel, la vision binoculaire, essentielle pour percevoir le relief, la distance, le mouvement des objets. La connexion binoculaire des neurones du cortex visuel est le résultat d’une compétition entre les fibres provenant de chaque œil au cours de la vie postnatale. À l’état normal, autant d’information provient au cortex par chacune des deux voies, et les fibres provenant de chaque œil ont autant de chances les unes que les autres d’établir des synapses efficaces sur les neurones du cortex. La situation est différente si, au cours du développement, l’un des deux yeux est affecté par une maladie qui réduit l’apport de lumière : les fibres qui proviennent de cet œil seront défavorisées par rapport à celles de l’autre œil et auront moins de chances de réaliser des synapses de bonne qualité. Cette situation a été reproduite chez de jeunes singes par l’occlusion transitoire d’un œil au cours des premières semaines de la vie. Le résultat en est que seules les fibres provenant du bon œil se connectent aux neurones du cortex et finissent même par occuper tout l’espace synaptique. Les fibres provenant de l’œil occlus, moins vigoureuses, ne trouvant plus de place pour se connecter, vont rester à proximité de leur cible dans un état fonctionnel immature. Pendant les premières semaines du développement (une période de sensibilité qui dure jusqu’à la 9e semaine environ chez le singe), ce phénomène est réversible : la levée de l’occlusion rétablira la situation binoculaire normale. Passé ce délai, le phénomène tend à devenir irréversible. L’œil qui n’aura pu se connecter efficacement avec le cortex restera définitivement handicapé (amblyope). Chez l’adulte, l’occlusion d’un œil, même prolongée, ne produit aucun effet : les connexions sont stabilisées et conservent leur efficacité.
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FIGURE 1-2
 Représentation schématique des voies visuelles chez l’homme. En haut de la figure sont représentés les champs visuels de chaque œil, c’est-à-dire la projection dans l’espace de la rétine de chaque œil. Pour les besoins de l’illustration, les champs visuels de chaque œil sont représentés séparément alors que, dans les conditions normales, ils sont presque entièrement superposés. Chaque champ visuel est divisé en deux hémichamps (temporal et nasal), correspondant respectivement à la projection des deux moitiés de la rétine. Les fibres issues de chaque moitié se répartissent de façon différente dans le cerveau. Celles qui sont issues de la moitié nasale traversent le chiasma optique pour se rendre dans l’hémisphère cérébral opposé ; celles qui sont issues de la moitié temporale de la rétine ne croisent pas la ligne médiane et restent du même côté. Le premier relais (le corps géniculé latéral) situé sur le trajet de ces fibres est fait de couches alternées constituées par des neurones ou et connectés à chaque œil. À une couche connectée à la rétine nasale d’un œil succède une couche connectée à la rétine temporale de l’autre œil. Ainsi, les deux moitiés homologues du champ visuel sont représentées du même côté du cerveau. Les neurones du corps géniculé latéral se projettent vers le cortex du lobe occipital, au niveau de la scissure calcarine (voir figure 3-2). Chaque neurone du cortex se trouve finalement connecté à des fibres provenant des deux yeux. La lésion qui affecte les voies visuelles dans un hémisphère au niveau du corps géniculé, des radiations optiques entre le corps géniculé et le cortex, ou au niveau du cortex lui-même, provoque une perte de la vision dans la moitié opposée du champ visuel des deux yeux (hémianopsie latérale homonyme).





Ce phénomène de plasticité synaptique au cours du développement peut être observé directement en marquant les synapses du cortex visuel avec un acide aminé normalement utilisé par le métabolisme des neurones et rendu radioactif par l’adjonction de tritium. Injecté dans un œil, l’acide aminé migre le long des fibres du nerf optique, puis des fibres qui parviennent au cortex, jusque dans les synapses au contact des neurones du cortex. Grâce à la technique d’autoradiographie, on peut révéler sur une plaque photographique la radioactivité présente au niveau des terminaisons axonales qui forment ces synapses. Les synapses correspondant à l’œil injecté se groupent en feuillets contenant les neurones dominés par cet œil. Les feuillets adjacents contiennent les synapses et les neurones dominés par l’autre œil, si bien qu’à l’état normal le cortex présente une alternance de feuillets de dominance oculaire d’égale épaisseur correspondant respectivement à l’œil droit et à l’œil gauche. Chez l’animal qui a subi une privation précoce de vision par occlusion d’un œil, on constate par la même méthode que les feuillets correspondant aux neurones dominés par cet œil sont atrophiés ou même absents, remplacés au contraire par une croissance exagérée des feuillets correspondant au bon œil (Figure 1-3).

L’exemple du développement du cortex visuel illustre bien le mécanisme de plasticité synaptique dépendant de l’activité des neurones : l’établissement de synapses efficaces avec les neurones du cortex visuel dépend directement du taux d’information cheminant dans les fibres provenant de chaque œil. Ce processus d’expansion et de remodelage synaptique ne cesse pas avec la fin du développement : il va se poursuivre bien au-delà de la période de l’enfance pour s’étendre à toute la vie, même si c’est avec une intensité décroissante. Toutefois, cette synaptogenèse du cerveau adulte ne concerne pas les connexions qui se sont établies pendant le développement embryonnaire et au début de la vie extra-utérine. Il ne s’agit plus de fibres parcourant un long trajet pour venir à la rencontre de leur cible : il s’agit de connexions de voisinage qui restent labiles et qui peuvent se modifier en fonction des besoins, en fonction du trafic dans les voies nerveuses auxquelles appartiennent ces synapses, sans affecter la structure générale de l’ensemble. C’est de cette manière que notre cerveau, modelé par notre propre activité, par nos interactions avec le monde extérieur, par les influences que nous avons reçues au cours de notre éducation, connaît notre histoire et notre parcours. De cette intimité naît une identité profonde du fonctionnement de notre cerveau et de notre conception du monde, une identité de vues, pourrait-on dire. Ce phénomène de la plasticité synaptique du cerveau adulte sera décrit au Chapitre II.
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FIGURE 1-3
 Feuillets de dominance oculaire dans le cortex occipital chez un singe normal (en haut) et chez un singe ayant subi une privation de la vision d’un œil au cours de son développement (en bas). Les raies claires correspondent au matériel radioactif injecté dans un œil et ayant migré le long des voies visuelles jusque dans les synapses au contact des neurones du cortex. Ces régions contiennent les neurones corticaux qui, bien qu’ils soient en majorité influencés par les deux yeux, sont dominés par un œil. Les raies plus sombres correspondent aux neurones dominés par l’autre œil. Chez l’animal privé de la vision d’un œil pendant la période critique de son développement, les raies claires et sombres sont d’inégale épaisseur. Celles qui correspondent au bon œil (celui où a été injectée la substance radioactive) ont envahi une large part du cortex, dont les neurones se trouvent en majorité dominés par cet œil. Peu d’espace synaptique est laissé pour les fibres provenant de l’œil occlus. Ces travaux sont dus aux neurophysiologistes américains David Hubel et Torsten Wiesel.








La parcellisation du cortex cérébral et le modèle des localisations cérébrales

Quel peut être le rôle de la subdivision du cortex en aires distinctes les unes des autres ? On constate, lorsqu’on examine les cerveaux de différentes espèces, que le nombre d’aires spécialisées augmente au fur et à mesure que l’on gravit l’échelle phylogénétique. Plus l’espèce est évoluée, plus son cortex cérébral comporte un grand nombre d’aires spécialisées. Les nouvelles aires résultent d’une subdivision en aires de plus en plus petites. Dans la seule région du cortex spécialisée pour la vision, où une aire se définit par le fait qu’elle contient une représentation du champ visuel, on observe jusqu’à trente représentations du champ visuel. Chacune de ces représentations est spécialisée pour traiter un aspect particulier des informations présentes dans le champ visuel : la position d’un objet dans l’espace, l’orientation des contours qui déterminent sa forme, la couleur de cet objet, etc. D’une espèce à l’autre, on voit apparaître de nouvelles spécialisations par dédoublement d’une aire déjà spécialisée en plusieurs aires qui le sont encore plus. L’ensemble du système y gagne en précision et en puissance de traitement de l’information.

Le principe de parcellisation du cortex cérébral, établi depuis longtemps par les neurologues et les anatomistes, constitue la base d’un modèle d’organisation : le modèle des localisations cérébrales. Le cortex cérébral n’est pas une structure isotrope, c’est au contraire une structure hétérogène, présentant des discontinuités. Cette découverte novatrice qui date du milieu du XIXe siècle a profondément marqué notre conception du cerveau. Plusieurs arguments ont contribué au modèle des localisations cérébrales. Le plus ancien est celui que l’on peut tirer de l’observation de patients porteurs de lésions cérébrales : une lésion localisée du cortex produit un déficit spécifique, comme un trouble du langage, la paralysie d’un membre ou d’un côté du corps, la perte de la vision pour un côté de l’espace, un trouble de la mémoire. S’agit-il de la perte d’une fonction due à l’atteinte d’un « centre » spécialisé dans le langage, la motricité, la vision ? Ou s’agit-il de la destruction de connexions au sein d’un réseau plus complexe, lésion qui donne une illusion de localisation ? Même si on ne parle plus, aujourd’hui, de « centre », ce débat est toujours d’actualité. Le seul moyen de vérification de la localisation de la lésion, avant l’arrivée des méthodes modernes d’imagerie cérébrale (vers 1960), était l’autopsie systématique des patients qui décédaient. On pouvait alors confronter l’anatomie de la lésion révélée par l’analyse du cerveau et les signes cliniques.

D’autres arguments ont été apportés par la stimulation électrique du cerveau. Cette méthode, utilisée d’abord sur le cerveau d’un animal, a permis la découverte de la zone excitable du cortex cérébral, zone dont la stimulation provoque des mouvements de la moitié opposée du corps. On pouvait ainsi démontrer que la stimulation d’un point du cortex au travers d’une électrode provoquait un mouvement d’une patte, tandis qu’en stimulant un autre point distant de quelques millimètres on provoquait un mouvement de la tête. À la notion de zone spécialisée, qui découlait de l’observation de la lésion de cette zone, succédait celle d’une localisation point par point, où la fonction pouvait être décomposée de plus en plus finement.

Ces arguments sont toujours valables : le neurologue utilise quotidiennement la carte des localisations pour porter un diagnostic devant un malade devenu aphasique ou paralysé à la suite d’un accident vasculaire cérébral. La stimulation cérébrale, maintenant pratiquée chez l’humain, continue de fournir de nouveaux éléments pour comprendre le fonctionnement du cerveau.




Les populations de neurones et l’établissement des cartes du cerveau

Le modèle des localisations cérébrales, tel que nous venons de le décrire avec sa composante historique, fonctionne bien au niveau macroscopique, celui des aires corticales repérables par les méthodes des physiologistes et par les observations du neurologue. Il nous faut maintenant entrer plus profondément dans le détail de la structure du cerveau, vers le niveau microscopique. Les travaux des histologistes de la fin du XIXe siècle ont abouti à la description des principales connexions du cerveau grâce à un ensemble de techniques qui permettait de voir les neurones, leurs prolongements et même leurs synapses. De ces travaux ressortent un certain nombre de principes qui semblent gouverner l’organisation cérébrale. Un de ces principes pourrait se définir par « qui se ressemble s’assemble ». Les neurones qui reçoivent les mêmes informations, qui sont connectés aux mêmes cibles, et qui ont une activité fonctionnelle semblable (ce qui définit ce qu’on appelle une « population » de neurones), se groupent les uns près des autres. Dans le cortex cérébral, une des premières formes de groupement reconnues par les histologistes est la couche cellulaire. Chaque couche corticale comporte des cellules en majorité du même type et, on le sait maintenant, possédant des modalités de connexion communes. Les types cellulaires et l’ordonnancement des couches sont communs à un grand nombre d’espèces chez les mammifères (Figure 1-4).

L’organisation du cortex en couches (la lamination) constitue une architecture complexe qui a servi de critère pour délimiter des aires corticales, c’est-à-dire les zones du cortex qui se distinguent les unes des autres par l’épaisseur relative de leurs couches cellulaires. Ces travaux sont à l’origine d’un résultat fondamental des neurosciences modernes, la réalisation d’une carte du cortex en fonction de la lamination. La carte sans doute la mieux connue (et la plus utilisée) est celle de Korbinian Brodman, dressée il y a exactement cent ans (Figure 1-5). Elle porte des numéros auxquels on se réfère toujours. Ces numéros ne sont pas placés au hasard : Brodman avait eu l’idée très originale d’organiser la numérotation à partir d’un repère anatomique pratiquement constant chez tous les mammifères, le sillon central. C’est ainsi que les petits numéros concernent les aires qui entourent le sillon central. On peut de la sorte comparer les cartes corticales chez différentes espèces animales, ce qui est fort utile si l’on pense qu’une grande partie de nos connaissances sur l’anatomie et le fonctionnement du cerveau ont été acquises chez l’animal.
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FIGURE 1-4
 Transition entre deux aires corticales. La figure représente une coupe verticale à travers le cortex occipital. On voit nettement la transition entre l’aire 17 (à droite) marquée par une couche IV très épaisse et l’aire 18 (à gauche) à la lamination plus simple. C’est à partir de ce type de données qu’ont été construites les premières cartes du cerveau (voir figure 1-5).





L’établissement des premières cartes était donc fondé sur un critère principal, la forme des cellules et leur groupement en couches dans le cortex cérébral ou en noyaux dans les régions situées en dessous du cortex. Plus récemment, des méthodes fonctionnelles fondées sur le fonctionnement et non plus seulement sur la forme des cellules ont été utilisées pour délimiter les populations de neurones du cortex cérébral. Ces travaux nous révèlent d’autres aspects du groupement des neurones, selon leur métabolisme ou leurs connexions, par exemple. On décrit ainsi des populations qui se recoupent partiellement avec la classification précédente : à l’intérieur de la couche IV du cortex visuel (l’aire 17 de la carte de Brodman), par exemple, les neurones qui reçoivent la plus grande partie de leurs connexions de l’un des deux yeux se groupent, comme nous l’avons vu, en feuillets de dominance oculaire ; ces mêmes neurones se répartissent selon une autre organisation, visible à l’aide d’un marquage métabolique : ce sont les taches (blobs) où se regroupent les neurones sensibles à la couleur. Enfin, à l’intérieur de ces structures, on peut décrire des modules encore plus petits, les colonnes corticales, où les neurones s’assemblent selon le type de réponse qu’ils donnent à un stimulus présenté dans le champ visuel.
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FIGURE 1-5
 Carte du cortex cérébral selon Korbinian Brodman (1901). Cette carte est construite à partir des données de la structure cellulaire des couches du cortex. La figure reproduit, en haut, la face interne de l’hémisphère droit et en bas, la face externe de l’hémisphère gauche. Sur la face interne, on remarque le cortex visuel primaire (aires 17 et 18) centré autour de la scissure calcarine. On remarque aussi le corps calleux (en noir) entouré des circonvolutions du cortex limbique. Sur la face externe on remarque le sillon central qui sépare le lobe frontal (à gauche) du lobe pariétal (à droite). Noter le début de la numérotation à partir des aires entourant le sillon central : cortex moteur (aires 4 et 6) dans le lobe frontal, cortex sensitif (aires 1, 2, 3) dans le lobe pariétal.





La notion de localisation et d’organisation cartographique du cerveau doit être modulée par l’existence d’abondantes connexions entre les aires cérébrales telles qu’elles ont été définies par l’histologie. L’existence des connexions entre aires corticales est connue depuis longtemps. Fibres d’association courtes d’une circonvolution à l’autre, faisceaux d’association d’un lobe à l’autre, commissures entre les hémisphères, on peut faire toute une description du cortex en termes d’association. On doit rapprocher ces travaux du contexte de la psychologie de la fin du XIXe siècle (l’associationnisme) où l’on cherchait à expliquer les fonctions complexes (les fonctions cognitives) par l’association de fonctions plus élémentaires4.

Un des mérites de cette époque est d’avoir abouti à une classification des aires cérébrales sur la base de leurs connexions. On distingue en effet depuis cette date les aires primaires, celles qui sont connectées directement aux organes sensoriels ou moteurs, et les aires secondaires, ou associatives, dont les seules connexions proviennent d’autres aires cérébrales, qui reçoivent donc de l’information déjà traitée, au second degré en quelque sorte. Les aires corticales associatives, situées principalement dans le lobe frontal (les aires préfrontales) et dans le lobe pariétal, se distinguent nettement des aires primaires. Leur étendue est plus marquée chez l’homme que chez les autres animaux ; leur maturation est plus lente que celle des aires primaires ; enfin, leur lésion provoque des déficits d’ordre cognitif. Nous reviendrons longuement sur ce dernier point. On voit donc, avec les connexions entre zones cérébrales, se compléter le schéma fonctionnel de l’ensemble. Les localisations ne fonctionnent pas de façon isolée, elles font partie de réseaux où circule l’information. Ce point essentiel sera repris au chapitre II lors de l’examen du cerveau en fonctionnement.
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