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Résumé. Reconnaı̂tre un visage et l’émotion qu’il exprime joue un rôle central dans toutes
nos interactions sociales. Cet article propose une synthèse des travaux sur la reconnais-
sance des visages et de leurs expressions faciales au cours du vieillissement normal et
dans des pathologies neurodégénératives du sujet âgé : maladie d’Alzheimer (MA),
démence frontotemporale (DFT) et démence sémantique, ainsi que maladie de Parkinson.
Les travaux réalisés chez les personnes âgées saines indiquent la présence de modifica-
tions subtiles de la reconnaissance de l’identité et de l’expression faciale, qui débutent
vers l’âge de 50 ans et s’amplifient à partir de 70 ans. Les études concernant les différentes
maladies neurodégénératives montrent – du moins en début de maladie – que la recon-
naissance de l’identité et de l’expression faciale peut être affectée de manière différente
selon la pathologie. Bien qu’encore peu évaluées en pratique clinique, ces difficultés pour-
raient constituer un marqueur diagnostique (en particulier dans le cadre du diagnostic dif-
férentiel DFT/MA) et pourraient expliquer, au moins en partie, les difficultés sociales et les
troubles du comportement observés chez ces patients. Il semble donc capital de préciser
les substrats anatomo-fonctionnels sous-jacents et de mettre en place des prises en charge
adaptées, qui font actuellement défaut dans ce domaine.

Mots clés : vieillissement, maladie d’Alzheimer, démence frontotemporale, démence
sémantique, maladie de Parkinson, reconnaissance des visages, émotion faciale, configu-
ration faciale

Abstract. The ability to recognize facial identity and emotional facial expression is central
to social relationships. This paper reviews studies concerning face recognition and emotio-
nal facial expression during normal aging as well as in neurodegenerative diseases occur-
ring in the elderly. It focuses on Alzheimer’s disease, frontotemporal and semantic
dementia, and also Parkinson’s disease. The results of studies on healthy elderly indivi-
duals show subtle alterations in the recognition of facial identity and emotional facial
expression from the age of 50 years, and increasing after 70. Studies in neurodegenerative
diseases show that – during their initial stages – face recognition and facial expression can
be specifically affected. Little has been done to assess these difficulties in clinical practice.
They could constitute a useful marker for differential diagnosis, especially for the clinical
differentiation of Alzheimer’s disease (AD) from frontotemporal dementia (FTD). Social dif-
ficulties and some behavioural problems observed in these patients may, at least partly,
result from these deficits in face processing. Thus, it is important to specify the possible
underlying anatomofunctional substrates of these deficits as well as to plan suitable reme-
diation programs.

Key words: aging, Alzheimer disease, frontotemporal dementia, semantic dementia,
Parkinson’s disease, face recognition, facial emotion, configural processing
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Même l’acte si simple que nous appelons
‘voir une personne que nous connais-
sons’ est en partie un acte intellectuel.
Nous remplissons l’apparence physique
de l’être que nous voyons de toutes les
notions que nous avons sur lui et, dans
l’aspect total que nous nous représen-
tons, ces notions ont certainement la
plus grande part. Elles finissent par gon-
fler si parfaitement les joues, par suivre
en une adhérence si exacte la ligne du
nez, elles se mêlent si bien de nuancer la
sonorité de la voix comme si celle-ci
n’était qu’une transparente enveloppe,
que chaque fois que nous voyons ce
visage et que nous entendons cette voix,
ce sont ces notions que nous retrouvons,
que nous écoutons.

Marcel Proust
Du côté de chez Swann

Dans la vie quotidienne, la discrimination et la

reconnaissance des visages constituent un défi pour le

système visuel, car tous les traits du visage ont un

arrangement spatial similaire : deux yeux, un nez et

une bouche dans un contour ovale. Malgré tout, nous

pouvons percevoir individuellement chaque visage, ce

qui nous permet de lui assigner une identité, et nous

pouvons également en extraire des informations préci-

ses comme le sexe, l’origine ethnique ou l’âge [1]. Par

ailleurs, l’émotion exprimée par le visage, combinée à

la direction du regard, nous permet de préciser les

intentions et l’état émotionnel de nos interlocuteurs

[2]. De ce fait, les visages sont dotés d’une importance

sociale considérable. L’identification des visages et des

émotions qu’ils véhiculent constitue l’un des compo-

sants les plus critiques du comportement social et fait

partie des prérequis nécessaires pour être en empathie

avec autrui [3]. Ainsi, une mauvaise identification, une

fausse reconnaissance ou une mauvaise interprétation

des émotions des autres peuvent générer des compor-

tements inadaptés dans la vie quotidienne.

Cet article aborde la question de la reconnaissance

des visages et des expressions faciales émotionnelles,

ce qui constitue un enjeu tant sur le plan théorique que

clinique. Sur le plan théorique, il s’agit de mettre à

l’épreuve les modèles classiques de la reconnaissance

des visages, mais aussi de voir comment les difficultés

diffèrent chez les personnes âgées saines et, chez les

patients, en fonction des diverses pathologies. Du

point de vue de la pratique clinique, il semble important

d’affiner l’évaluation des déficits en vue d’un meilleur

diagnostic afin que des prises en charge adaptées puis-

sent être envisagées.

Pour répondre à cette question, nous exposerons,

dans un premier temps, les modèles de référence de

la reconnaissance des visages et discuterons de l’hypo-

thèse de l’indépendance des traitements de l’identité

faciale et de l’expression émotionnelle. Dans un second

temps, nous traiterons spécifiquement des modifica-

tions de la reconnaissance des visages et des émotions

faciales au cours du vieillissement normal et dans diffé-

rentes pathologies neurodégénératives du sujet âgé : la

maladie d’Alzheimer, les dégénérescences lobaires

frontotemporales et la maladie de Parkinson.

L’identité et l’expression
émotionnelle des visages :
des traitements partiellement
indépendants

Bruce et Young [4] ont proposé un modèle de la

reconnaissance des visages qui est devenu une réfé-

rence et dont l’influence est encore considérable

(figure 1). Selon ces auteurs, trois étapes séquentielles

conduisent à la reconnaissance de visages familiers : 1)

l’encodage structural, 2) l’accès aux unités de recon-

naissance faciale (URF), 3) l’accès aux nœuds d’identi-

fication des personnes (NIP). L’encodage structural

peut être défini comme une série d’analyses percepti-

ves ayant pour but d’extraire les propriétés invariantes

d’un visage. Au cours de cette étape, le sujet classe le

stimulus comme appartenant à la catégorie « visage »,

en analysant sa forme. Il opère ensuite un traitement

visuel complexe, le traitement de la configuration

faciale, c’est-à-dire des relationsmétriques entre les dif-

férents éléments du visage (pour revue voir [5]), ce qui

permet de discriminer ce visage d’un autre. De plus,

plusieurs types d’informations peuvent être traités en

parallèle comme l’expression faciale, les mouvements

labiaux, la direction du regard ou encore des informa-

tions sémantiques (âge, sexe, etc.). Cette étape aboutit

à la construction d’une représentation qui est ensuite

comparée aux représentations stockées en mémoire

(URF). Lorsque ces représentations correspondent, le

visage évoque un sentiment de familiarité. Tout ce trai-

tement est sous l’influence du système cognitif qui doit

prendre la décision de reconnaissance. Il est ensuite

possible d’accéder à des informations sémantiques

spécifiques relatives à l’identité de la personne ou NIP

(profession, nationalité, etc.) puis finalement de géné-

rer son nom.

Haxby et al. [6] ont proposé une extension au

modèle de Bruce et Young, fondée sur des études de
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neuro-imagerie fonctionnelle plus récentes (figure 2).

D’après ce système neuronal distribué, l’analyse

visuelle d’un visage débute par la perception des traits

faciaux qui s’opère au sein des gyri occipitaux infé-

rieurs. Ensuite, les aspects invariants du visage qui sup-

portent l’identité unique du visage seraient traités dans

le gyrus fusiforme latéral (face fusiform area ou FFA

[7]), tandis que les aspects variables du visage (expres-

sions faciales, direction du regard, mouvement de la

bouche) seraient traités dans le sillon temporal supé-

rieur. Finalement, la reconnaissance proprement dite

(information biographique, nom) impliquerait les

régions temporales antérieures.

Initialement, le modèle proposé par Bruce et Young

[4] postulait l’existence de deux voies indépendantes

pour la reconnaissance de l’identité et le traitement de

l’émotion véhiculée par un visage. Des données neuro-

psychologiques concernant des cas de doubles disso-

ciations ont appuyé cette hypothèse, certains patients

étant capables d’identifier des visages malgré la pré-

sence de déficits dans l’interprétation des expressions

faciales, alors que d’autres patients présentent le pat-

La reconnaissance des visages et de leurs expressions faciales
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Figure 1. Modèle de la reconnaissance des visages d’après Bruce et Young [4].

Figure 1. Model of face recognition according to Bruce and Young [4].
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Figure 2. Modèle du système neuronal distribué de la reconnaissance des visages et des émotions faciales chez l’homme. Adapté de
Haxby et al. [6].

Figure 2. Distributed neural model of face recognition and facial emotions. Adapted from Haxby et al. [6].
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tern inverse (pour revue voir [8]). De plus, diverses étu-

des lésionnelles et d’activation cérébrale ont permis de

mettre en évidence l’implication de structures différen-

tes dans le traitement des signaux émotionnels, en par-

ticulier l’amygdale, l’insula, le cortex orbitofrontal et les

ganglions de la base (pour revue voir [2]).

Si les traitements de l’identité faciale et de l’expres-

sion émotionnelle semblent donc a priori indépen-

dants, de récents travaux apportent des arguments en

faveur d’une interaction fonctionnelle [9]. Par exemple,

certains mécanismes perceptifs sont communs à ces

deux traitements. En effet, l’identification d’une expres-

sion faciale émotionnelle semble nécessiter le traite-

ment de la configuration faciale, lui-même capital

pour le traitement de l’identité du visage [10]. De plus,

malgré l’existence de doubles dissociations, les déficits

de reconnaissance des visages et des expressions émo-

tionnelles sont corrélés chez de nombreux patients, par

exemple des sujets atteints de lésions bilatérales de

l’amygdale [11], d’autisme [12] ou de schizophrénie

[13]. Par ailleurs, des études en neuro-imagerie fonc-

tionnelle ont montré que : 1) la présentation de visages

exprimant une émotion est associée à une activation du

gyrus fusiforme ; 2) cette activation est plus importante

que pour des visages neutres ; 3) elle est associée à une

activation concomitante de l’amygdale et du cortex

orbitofrontal. Ces résultats suggèrent donc que les

régions fusiformes, critiques pour l’encodage de l’iden-

tité, sont également sensibles à la signification émo-

tionnelle [9].

Le vieillissement normal

Existe-t-il une dégradation des capacités

de reconnaissance de l’identité faciale

avec l’âge ?

Diverses études indiquent qu’il existerait une modi-

fication des capacités de reconnaissance des visages,

au cours du vieillissement normal, qui débuterait vers

l’âge de 50 ans [14, 15] et s’amplifierait à partir de

70 ans [16].

Au cours de ces dernières années, la plupart des tra-

vaux ont été focalisés sur la mémoire des visages, qui

est affectée au cours du vieillissement normal, en parti-

culier lorsqu’il s’agit de discriminer des visages nou-

veaux de visages vus préalablement [17, 18]. Plusieurs

hypothèses ont été formulées pour expliquer cette

modification.

La première hypothèse suppose l’existence d’un

biais de réponse, sous la dépendance du lobe frontal,

qui se traduit par une augmentation du nombre de

fausses reconnaissances des visages avec l’âge [16,

19, 20]. La seconde hypothèse suppose une interaction

entre l’âge des sujets et l’âge du visage (own-age bias).

En effet, dans certaines conditions, les sujets entre 50 et

70 ans sont aussi performants que les jeunes adultes si

les visages à mémoriser sont ceux de sujets de leur âge

[17] ou de personnes célèbres connues depuis un cer-

tain nombre d’années [15, 21]. Toutefois, chez les sujets

de plus de 70 ans, ce biais n’est pas constamment

retrouvé [22]. La dernière hypothèse concerne la multi-

plication des informations en mémoire (c’est-à-dire

l’augmentation de la charge mnésique) avec l’âge, ce

qui accroı̂trait les effets d’interférences et affecterait

les performances. Néanmoins, les études qui ont préci-

sément analysé l’influence de l’âge des sujets et de la

charge mnésique dans des tâches de reconnaissance

de visages n’ont pas montré d’effet spécifique de l’âge

[22].

Plus récemment, plusieurs travaux ont indiqué que

la dégradation de la reconnaissance des visages avec

l’âge pourrait trouver sa source à un niveau plus per-

ceptif, c’est-à-dire à l’étape d’encodage structural,

comme en témoigne la mise en place de stratégies

visuo-spatiales différentes [23]. En effet, si les jeunes

adultes privilégient les relations entre les différents

traits du visage (la configuration faciale) dans leur pro-

cessus d’identification, les personnes âgées semblent

opérer différemment. Chez elles, le traitement de la dis-

tance entre les traits faciaux est altéré (en particulier en

ce qui concerne les relations horizontales [23]) et la

reconnaissance d’un même visage selon différents

angles de vue (face, profil) semble plus difficile [24].

L’analyse des mouvements oculaires a, par ailleurs,

montré que les sujets âgés feraient globalement plus

de fixations et plus de transitions entre les différents

traits faciaux que les jeunes adultes ; ils exploreraient

surtout la région du nez et de la bouche plutôt que l’ha-

bituelle région oculaire. Cette manière d’explorer les

zones inférieures est associée à une moins bonne

reconnaissance du visage [25].

Bien que l’ensemble de ces données comportemen-

tales suggère une modification significative, voire un

déclin de la reconnaissance des visages avec l’âge,

peu d’arguments provenant de l’électrophysiologie ou

de l’imagerie fonctionnelle viennent étayer ces change-

ments. Les premières études réalisées en imagerie

fonctionnelle ont confirmé la moindre performance

des sujets âgés pour reconnaı̂tre des visages, mais

elles ont constaté une même activation du gyrus fusi-

forme en réponse aux visages présentés chez les sujets

L. Chaby, P. Narme
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jeunes et âgés [26]. Ce résultat peut sembler étonnant,

compte tenu du rôle joué par le gyrus fusiforme dans la

reconnaissance des visages, mais il pourrait s’expli-

quer par l’implication d’un réseau distribué au-delà de

cette structure [6]. Lamodification de la reconnaissance

des visages avec l’âge pourrait alors être associée à un

recrutement préfrontal plus important, reflétant un

effort cognitif accru. Chez les sujets âgés de 50 à

70 ans, chez lesquels les troubles de la reconnaissance

des visages ne sont pas encore manifestes, Chaby et al.

[14, 27] ont observé une réorganisation de l’activité

électrique évoquée par les visages (réduction de l’asy-

métrie hémisphérique et recrutement de régions plus

étendues). Cela suggère également que le traitement

des visages requiert des ressources supplémentaires.

Enfin, très récemment, une étude en imagerie du ten-

seur de diffusion [28] a montré que la réduction de la

connectivité intracorticale, notamment une altération

du faisceau fronto-occipital droit, était corrélée aux dif-

ficultés de reconnaissance des visages au cours du

vieillissement. Les études en neuro-imagerie devraient

permettre, dans le futur, de mieux appréhender les

substrats neuroanatomiques qui sous-tendent les diffi-

cultés de reconnaissance des visages associées à l’âge.

Vieillir affecte-t-il notre capacité à identifier

les expressions faciales émotionnelles ?

Ces dernières années, un intérêt croissant a été

porté à l’étude des effets de l’âge sur la capacité à déco-

der les expressions faciales émotionnelles. Il semble

que, globalement, les sujets âgés présentent des diffi-

cultés pour identifier les émotions négatives exprimées

par un visage, en particulier la tristesse, la colère et, à

un moindre degré, la peur. La seule émotion négative

qui apparaı̂t préservée est le dégoût. L’identification de

la joie ou de la surprise semble stable, et même amélio-

rée au cours du vieillissement [29] (pour revue voir [30,

31]).

Les difficultés des sujets âgés à identifier les expres-

sions faciales négatives sont habituellement observées

dans des tâches qui requièrent de dénommer l’émotion

exprimée par des visages sur des photographies en

noir et blanc ou en couleur [30, 32], mais elles sont éga-

lement observées dans des tâches d’appariement qui

requièrent une simple réponse même/différent [33].

Certaines études ont montré, en manipulant l’intensité

de l’émotion (i.e., par des techniques de morphing),

que les sujets âgés sont capables d’identifier des émo-

tions très subtiles de dégoût et de joie, mais présentent

des difficultés à identifier la tristesse, la colère et la peur

[34, 35].

Ces changements dans le traitement des émotions

faciales semblent apparaı̂tre de façon graduelle à partir

de l’âge de 40 ans [35]. De nombreuses personnes

âgées ont également des difficultés à exprimer elles-

mêmes des émotions faciales [36] et à inférer les états

mentaux d’autrui à partir de leur regard [37].

Plusieurs hypothèses ont été avancées pour expli-

quer les difficultés d’identification des expressions

faciales émotionnelles. La première suggère qu’un

biais conduirait à interpréter les émotions négatives

d’une façon plus positive [38]. La deuxième hypothèse,

qui suggérait que ces difficultés relevaient d’un déclin

cognitif généralisé, a été écartée au profit d’une atteinte

de caractère plus spécifique [34]. En effet, les difficultés

spécifiques d’identification de la tristesse ne peuvent

pas être expliquées par une accentuation des difficultés

déjà rencontrées par les jeunes adultes puisque, a

contrario, ces derniers semblent identifier la tristesse

avec le plus de facilité. La troisième hypothèse postule

que l’âge des sujets interagit avec l’âge des visages

exprimant une émotion. Il a, en effet, été montré que

les difficultés liées à l’âge sont moins importantes

lorsque les sujets doivent identifier des émotions sur

des visages d’individus correspondant à leur tranche

d’âge [39]. En quatrième lieu, ces difficultés pourraient

dépendre de la stratégie d’exploration visuelle utilisée,

d’autant qu’il semble exister un lien entre les modifica-

tions des capacités d’identification des expressions

faciales émotionnelles et la dégradation des capacités

visuospatiales [40]. Ainsi, comme pour les visages non

émotionnels, les sujets âgés auraient tendance à focali-

ser leur regard sur la région de la bouche, tandis que les

jeunes adultes porteraient davantage leur attention sur

la région oculaire, qui est plus informative pour la

discrimination des émotions faciales [41].

Bien que de nombreux travaux se soient intéressés

aux substrats cérébraux du vieillissement cognitif (pour

revue voir [42]), peu se sont focalisés sur les change-

ments responsables des modifications des capacités

d’identification des expressions faciales. Pourtant,

l’atrophie du cortex frontal et en particulier de la région

orbitofrontale [43], connue pour être un marqueur du

vieillissement normal, pourrait expliquer les difficultés

à identifier certaines émotions faciales, en particulier la

colère. Par ailleurs, même si l’amygdale ne décline pas

aussi vite que les régions frontales, plusieurs études

rapportent une réduction linéaire de son volume avec

l’âge [44]. Or, chez les sujets âgés, comparativement

aux jeunes adultes, on observe une activation moins

importante de cette structure lors du traitement d’un

visage exprimant une émotion [45] ou une diminution

La reconnaissance des visages et de leurs expressions faciales
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de la connectivité fonctionnelle entre l’amygdale et les

structures postérieures, ce qui reflète une dégradation

du processus perceptif [46]. Ces altérations pourraient

expliquer les difficultés à identifier la peur. Au

contraire, la préservation avec l’âge du volume d’un

certain nombre de structures, comme les ganglions de

la base [42], pourrait expliquer la stabilité avec l’âge de

la reconnaissance de visages exprimant le dégoût.

Néanmoins, ces difficultés restent subtiles chez les

sujets âgés, ce qui explique leur faible retentissement

dans la vie quotidienne. De plus, il est important de

souligner que le matériel utilisé dans ces études est

loin de reproduire la richesse des informations exploi-

tables dans des conditions écologiques. Une suresti-

mation des difficultés d’identification des expressions

faciales émotionnelles n’est pas à exclure étant donné

l’implication des capacités exécutives, elles-mêmes

dégradées au cours du vieillissement normal [47].

Les pathologies
neurodégénératives

La maladie d’Alzheimer

La maladie d’Alzheimer (MA), qui est caractérisée

au premier plan par un déficit progressif de la mémoire

épisodique, est associée à des symptômes comporte-

mentaux et psychologiques de la démence (SCPD)

comme l’apathie, l’agitation ou l’incontinence émotion-

nelle [48], qui augmentent avec l’avancée de la maladie

et sont à l’origine d’une charge importante pour les

aidants. Leur étiologie restant incertaine, il est intéres-

sant d’étudier la reconnaissance des visages et des

émotions chez ces patients.

Le trouble inaugural de la mémoire épisodique qui

caractérise les premiers stades de la MA, est lié aux

changements pathologiques précoces qui affectent la

formation hippocampique et le cortex entorhinal.

Ce déficit rend particulièrement difficile la reconnais-

sance de visages nouveaux ou encore l’apprentissage

d’association entre un nom et un visage [49]. Certaines

méthodes récentes de stimulation cognitive individua-

lisée pourraient néanmoins améliorer la qualité de vie

des patients aux stades précoces de la maladie, en faci-

litant un tel apprentissage [50].

À mesure que la maladie progresse, les difficultés

sémantiques apparaissent et se traduisent notamment

dans le domaine du traitement des visages, en lien avec

l’altération du cortex préfrontal et du cortex cingulaire

antérieur [51], ainsi que des régions temporales et

médio-temporales (pour revue voir [49]). Les patients

présentent une difficulté d’accès, puis une dissolution

progressive des informations liées aux personnes à

partir de leur visage, ce qui accroı̂t leurs difficultés

dans la communication et les activités de la vie quoti-

dienne [52]. Le déficit se situe donc, d’abord, au niveau

du NIP, et se traduit par une difficulté d’accès au nom

d’une personne familière puis de l’identification de

celle-ci et, progressivement, le sentiment même de

familiarité se dégrade (suite à la perturbation des

URF). Par ailleurs, dès les stades précoces de la mala-

die, des perturbations pour accéder aux informations

sur les personnes célèbres ont été rapportées enmoda-

lité visuelle et pourraient constituer un marqueur pré-

dictif de la maladie [53]. Même si les déficits de

mémoire de ces patients ne concernent pas spécifique-

ment les visages, les tâches de reconnaissance de visa-

ges et de récupération de noms propres permettent, en

pratique clinique, une évaluation sensible de la

mémoire épisodique et sémantique (pour revue voir

[49]).

Dans les stades modérés à sévères de la maladie,

des SCPD tels que des troubles de l’identification d’au-

trui (par exemple, le syndrome de Capgras) et des déli-

res d’identité sont rapportés, bien que leur prévalence

varie considérablement selon les études [54]. Le syn-

drome de Capgras (syndrome délirant le plus fréquent

dans la MA) consiste en un trouble de l’identification

des proches qui se manifeste par une négation de leur

identité et la conviction délirante qu’ils ont été rempla-

cés par un sosie. Ce trouble serait imputable à une dis-

sociation entre la conservation de la perception (étape

d’encodage structural) et le déficit de l’accès à l’identité

dû à une perte du sentiment de familiarité (pour revue

voir [55]). De tels symptômes viennent considérable-

ment entraver la vie relationnelle et la communication

avec l’entourage [56]. Plus rarement, apparaissent des

troubles de la reconnaissance de sa propre image dans

le miroir. Face à son image, le patient peut présenter

différentes attitudes : fausse reconnaissance, hésita-

tion, indifférence ou évitement. C’est seulement dans

les stades les plus sévères que les patients ne parvien-

nent plus à se reconnaı̂tre [57].

Peu d’études ont évalué les capacités à identifier les

expressions faciales émotionnelles dans la MA. Pour-

tant, dès les premiers stades de la maladie, les patients

ont plus de difficultés que les sujets sains dumême âge

à reconnaı̂tre les émotions faciales [58], en particulier la

peur et la tristesse, alors que le dégoût semble préservé

[59]. Il est à noter que le déficit de reconnaissance de la

peur semble apparaı̂tre très précocement, puisqu’il

existe déjà chez des patients MCI [60, 61] et pourrait
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ainsi constituer un marqueur prédictif. Bien que les

données de la littérature ne soient pas consensuelles,

ces difficultés pourraient être en partie associées à

l’atrophie et aux lésions neuropathologiques affectant

les régions limbiques (incluant l’amygdale), le cortex

temporal et frontal [62]. En revanche, le fait que des

structures comme les ganglions de la base soient

moins ou plus tardivement affectées dans cette mala-

die, pourrait expliquer la préservation sélective de la

reconnaissance du dégoût. Néanmoins, certaines étu-

des semblent indiquer un lien entre ces difficultés et

les performances cognitives, en particulier les tâches

de mémoire à long terme [63].

Finalement, les patients atteints de la MA présen-

tent des difficultés à reconnaı̂tre les visages familiers,

en raison des troubles de mémoire épisodique et

sémantique. Plus la maladie progresse, plus ces trou-

bles s’accentuent et, associés aux difficultés d’inter-

prétation des indices faciaux émotionnels, ils entravent

la communication et sont susceptibles d’engendrer des

comportements inadaptés.

Les dégénérescences lobaires frontotemporales

SelonNeary et al. [64], les dégénérescences lobaires

frontotemporales (DLFT) regroupent plusieurs entités :

la démence frontotemporale ou variante frontale, la

démence sémantique et l’aphasie progressive non

fluente. Nous traiterons ici de la démence frontotempo-

rale et de la démence sémantique qui sont associées à

des changements du comportement et à un manque

d’empathie. Des troubles de reconnaissance des visa-

ges et/ou de leurs expressions émotionnelles pouvant

favoriser l’apparition de ces troubles, nous nous inté-

resserons ici aux travaux consacrés à l’étude des capa-

cités de reconnaissance de l’identité faciale et de l’ex-

pression chez ces malades.

• La démence frontotemporale

Dans la démence frontotemporale (DFT), les trou-

bles du comportement sont inauguraux et peuvent se

manifester en l’absence de troubles cognitifs [65]. Ils se

caractérisent par des troubles du contrôle de soi, une

négligence personnelle, un désintérêt social et des

troubles affectifs [66].

Il est à noter que les patients ne présentent généra-

lement pas de difficultés pour reconnaı̂tre un visage

comme familier, pour en identifier le sexe ou encore

pour réaliser des tâches d’appariement de visages non

familiers [67]. Cela suggère que ces patients sont capa-

bles de traiter les attributs non émotionnels d’un visage

[68] ou, du moins, que l’encodage structural, les URF et

les NIP sont préservés. En début de maladie, si ces

malades ne présentent pas de troubles cognitifs,

aucune altération du sentiment de familiarité ni des

informations sémantiques sur la personne ne devrait

être observée. Néanmoins, l’atteinte corticale s’étend

progressivement aux lobes temporaux et les capacités

de dénomination puis d’identification des personnes

célèbres se dégradent, mimant le profil observé dans

la démence sémantique (pour revue voir [69]).

En revanche, plusieurs études ont montré que la

capacité à identifier les expressions faciales émotion-

nelles est altérée chez ces malades et de manière inau-

gurale [70]. Ainsi, Diehl-Schmid et al. [71] ont montré

l’utilité du test des 60 visages d’Ekman [32] comme ins-

trument diagnostique de la DFT. Le traitement émotion-

nel semble perturbé de manière globale, même s’il

semble concerner davantage les émotions négatives

telles que la peur, la colère [69] et le dégoût [70]. Toute-

fois, la reconnaissance des émotions positives peut

également être affectée [72, 73]. Ces déficits sélectifs

semblent, par ailleurs, être indépendants de l’intensité

de l’émotion [60]. De plus, des difficultés similaires

existent pour l’interprétation d’indices émotionnels en

modalité auditive et verbale [74]. L’ensemble de ces

déficits émotionnels pourrait contribuer à l’apparition

de réactions sociales inappropriées, notamment au

manque d’empathie que présentent ces malades [3].

Ces troubles semblent dus à une altération précoce

des structures limbiques impliquées dans le traitement

des signaux émotionnels, en particulier le cortex orbi-

tofrontal, l’amygdale et l’insula [75].

Finalement, les patients atteints de DFT présentent

de manière inaugurale des troubles émotionnels qui se

manifestent notamment dans la reconnaissance des

expressions faciales, alors que leurs capacités percepti-

ves sont préservées. Puis, progressivement, des diffi-

cultés au niveau du NIP apparaissent en lien avec les

troubles sémantiques.

• La démence sémantique

La démence sémantique (DS), initialement décrite

par Snowden et al. [76], est caractérisée par une atteinte

sémantique prédominante, c’est-à-dire une perte pro-

gressive des concepts, en lien avec une atrophie du

lobe temporal antérieur. Le caractère plurimodal de

cette atteinte sémantique explique pourquoi ces

patients sont susceptibles de présenter des déficits de

reconnaissance des objets et/ou des visages [77].

Les difficultés de reconnaissance des visages dans

la DS concernent principalement l’identification et la

dénomination de visages célèbres. Ainsi, la DS peut

être associée à une prosopagnosie progressive, de

La reconnaissance des visages et de leurs expressions faciales
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nature associative lorsque le trouble se limite à la

modalité visuelle (la personne est identifiée à partir de

son nom et non à partir de son visage), ou de nature

sémantique lorsque la personne ne peut être reconnue

quelle que soit la modalité. De telles difficultés d’identi-

fication des visages résulteraient d’une atteinte du NIP,

rapidement associée au cours de la pathologie à une

dégradation du sentiment de familiarité (URF). Cela

semble corrélé à une lésion du lobe temporal antérieur

droit alors qu’une atteinte prédominante à gauche pro-

voquerait principalement une difficulté d’accès aux

noms propres [78].

Par ailleurs, les patients atteints de DS présentent

des déficits dans l’identification des expressions facia-

les émotionnelles, en particulier pour les émotions

négatives – tristesse, peur et colère [79]. Ces résultats

ont été observés aussi bien dans des tâches d’identifi-

cation que d’appariement d’émotions. Néanmoins, les

patients restent capables de discriminer deux émotions

ainsi que deux personnes différentes, ce qui confirme

l’intégrité des mécanismes perceptifs. Ces difficultés

sont liées à l’atrophie observée au niveau du lobe tem-

poral, de l’amygdale, et du cortex orbitofrontal et sont

plus importantes lorsque l’atrophie prédomine à droite.

Par ailleurs, le déficit de reconnaissance des expres-

sions faciales émotionnelles est corrélé avec les modi-

fications comportementales, en particulier les déficits

d’empathie [79].

Finalement, les patients atteints de DS présentent

de manière inaugurale un trouble sémantique qui se

manifeste par des troubles de reconnaissance des visa-

ges célèbres et familiers, ainsi que par des déficits dans

l’identification des expressions faciales émotionnelles.

Ces troubles apparaissent, a priori, en dehors de toute

altération des processus perceptifs, à l’exception de

certaines difficultés de discrimination de visages non

familiers qui ont été attribuées au trouble sémantique

prédominant [80].

• La maladie de Parkinson

La maladie de Parkinson est une affection caractéri-

sée par la dégénérescence des neurones dopaminergi-

ques de la substance noire. Bien que les symptômes

moteurs dominent le tableau clinique, l’existence de

troubles cognitifs associés, en particulier un syndrome

dysexécutif, est largement reconnue [81]. Afin demieux

comprendre les changements comportementaux que

peuvent présenter ces patients [82], il est intéressant

d’étudier comment leurs capacités de reconnaissance

des visages et des expressions faciales émotionnelles

sont affectées.

Si les capacités de traitement de l’identité faciale

semblent préservées dans la maladie de Parkinson,

des travaux ont expliqué les difficultés de mémorisa-

tion des visages que peuvent présenter ces patients,

par des changements affectant le traitement de l’iden-

tité (en particulier l’étape d’encodage structural),

notamment lors de tests d’appariement de visages

non familiers ou d’identification du genre [83]. Cette

interprétation est toutefois contestée par des mesures

électrophysiologiques qui expliquent certaines difficul-

tés à reconnaı̂tre des visages nouvellement appris [84],

par un défaut de comparaison entre les représentations

proposées et celles stockées enmémoire (autrement dit

des URF). Néanmoins, il existe peu d’arguments en

faveur d’une atteinte des connaissances sur les person-

nes (NIP).

La plupart des études rapportent une altération pré-

coce du traitement émotionnel, qu’il s’agisse d’inter-

préter des indices prosodiques [85] ou des expressions

faciales [86, 87]. Alors que la reconnaissance des

expressions faciales de joie et de surprise est préser-

vée, celle du dégoût et de la peur - plus rarement de la

colère - semble majoritairement perturbée. Une baisse

d’activation amygdalienne chez les patients parkinso-

niens en état hypodopaminergique pourrait expliquer

les difficultés à identifier la peur, ce qui serait en partie

compensé par le traitement dopaminergique [88]. D’au-

tre part, l’atteinte des ganglions de la base dans la

maladie de Parkinson, en particulier du striatum, serait

à l’origine des difficultés à reconnaı̂tre le dégoût [89].

Enfin, une atrophie du putamen et du cortex orbitofron-

tal pourrait expliquer les difficultés à identifier la colère

[90].

Finalement, alors que les processus impliqués dans

la reconnaissance des visages semblent globalement

préservés, les patients parkinsoniens présentent un

déficit du traitement émotionnel qui se manifeste

notamment par des difficultés à reconnaı̂tre les expres-

sions faciales. De plus, ces troubles sont corrélés avec

le haut niveau de détresse interpersonnelle que peu-

vent ressentir ces malades [87], ce qui est en faveur de

l’impact psychosocial que de tels troubles peuvent

avoir dans la vie quotidienne. Il est donc important

d’évaluer ces troubles en pratique clinique et de

mieux comprendre leurs soubassements. Les résultats

de certaines études qui indiquent l’existence de difficul-

tés à l’étape d’encodage structural et les arguments

exposés plus haut, en faveur de mécanismes perceptifs

communs entre l’analyse de l’identité et de l’expression

faciale (le traitement configural), permettent de suggé-

rer qu’un défaut perceptif participe à l’apparition des
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troubles d’identification des expressions faciales émo-

tionnelles. De plus, les émotions qui sont généralement

perturbées (colère, peur, dégoût) sont celles qui néces-

sitent le plus le traitement de la configuration faciale

[10]. Les résultats préliminaires d’une étude en cours

explorant l’intégrité du traitement configural dans la

maladie de Parkinson semblent aller dans ce sens.

Conclusion

L’objectif de cette revue de la littérature était de faire

le point sur les difficultés de reconnaissance de l’identité

et de l’expression faciale émotionnelle rencontrées par

des personnes âgées saines et par des patients âgés

atteints de pathologies neurodégénératives telles que la

maladie d’Alzheimer, la démence frontotemporale, la

démence sémantique ou encore lamaladie de Parkinson.

Les résultats des travaux chez les personnes âgées

saines suggèrent que le vieillissement physiologique

affecte : 1) la mémoire des visages, 2) les capacités de

traitement perceptif, notamment de la configuration

faciale, 3) la reconnaissance des expressions faciales

négatives. Finalement, les difficultés qui se manifestent

au cours du vieillissement normal restent subtiles et

provoquent peu de retentissement dans la vie quoti-

dienne.

La maladie d’Alzheimer affecte de manière inaugu-

rale la mémoire épisodique ce qui entraı̂ne des difficul-

tés d’apprentissage, notamment de nouveaux visages.

Progressivement, les troubles sémantiques entravent

les capacités de reconnaissance des visages célèbres,

puis familiers, et, plus tardivement, des troubles d’iden-

tification d’autrui et de soi. Bien que les données de la

littérature ne soient pas consensuelles, ces malades

auraient également des difficultés de reconnaissance

des émotions faciales négatives. Ainsi, dans la maladie

d’Alzheimer, les malades présentent un déficit de

mémoire des visages au premier plan, puis une dégra-

dation du NIP.

Les études réalisées chez les patients atteints de

démence frontotemporale montrent un déficit inaugu-

ral d’identification des émotions (qui n’est pas spéci-

fique aux visages) sans troubles de l’encodage structu-

ral. Plus tardivement, avec l’atteinte des structures

temporales, une désagrégation du NIP apparaı̂t. En

revanche, dans la démence sémantique, la désagréga-

tion inaugurale se traduit par une prosopagnosie asso-

ciative, puis asémantique, et s’accompagne rapide-

ment d’un défaut du sentiment de familiarité (URF).

On observe également, de façon précoce chez ces

patients, un trouble de la reconnaissance des émotions,

en particulier négatives.

Ce trouble d’identification des expressions faciales

négatives est également présent dans la maladie de

Parkinson et concerne plus spécifiquement la peur et

le dégoût. Bien que les capacités perceptives soient,

a priori, conservées, nos travaux préliminaires suggè-

rent que le trouble d’identification des expressions

faciales négatives est associé à une défaillance du trai-

tement de l’identité, en particulier du traitement confi-

gural. Ces résultats restent toutefois à confirmer.

L’enjeu de cette revue de littérature était double. Sur

un plan théorique, il semble que le modèle proposé par

Bruce et Young [4] soit valide puisqu’il rend compte des

dissociations mises en évidence dans les diverses

pathologies. Néanmoins, il ne permet pas d’expliquer

l’interaction fonctionnelle entre identité et émotion.

D’un point de vue clinique, les résultats des travaux

concernant les différentes maladies abordées dans

cette revue suggèrent qu’il existe, du moins en début

de pathologie, une certaine spécificité des patterns de

reconnaissance de l’identité et de l’expression faciale.

De ce fait, leur évaluation, qui reste rare en pratique,

pourrait constituer un élément diagnostique important,

notamment dans le cadre de la DFT et de la DS, et,

a fortiori, du diagnostic différentiel entre DFT et MA

[71]. Si les difficultés sociales et certains troubles du

comportement observés à des degrés et à des stades

différents d’évolution chez l’ensemble de ces patients
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Points clés

• Si les traitements de l’identité faciale et de l’ex-

pression émotionnelle semblent a priori indépen-

dants, de récents travaux apportent des

arguments en faveur d’une interaction fonction-

nelle.

• Les études effectuées chez les personnes âgées

suggèrent l’existence de modifications subtiles et

non spécifiques de la reconnaissance de l’identité

faciale, autant mnésiques que perceptives, qui

affectent également le traitement des expressions

faciales émotionnelles et qui débutent vers l’âge

de 50 ans et s’amplifient à partir de 70 ans.

• Les travaux menés chez des patients âgés atteints

de pathologies neurodégénératives indiquent

l’existence, en début de maladie, de patterns de

déficits spécifiques qui participent à l’apparition

de difficultés sociales et de certains troubles du

comportement, et pourraient constituer des mar-

queurs diagnostiques.
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résultent pour partie de déficits de reconnaissance des

visages et de leurs expressions, il est capital de les

détecter. Il faut néanmoins souligner qu’il existe, à

l’heure actuelle, peu de programmes de prise en charge

adaptée à ces difficultés. On pourrait encourager les

aidants à verbaliser leurs états émotionnels plutôt

qu’à les exprimer physiquement, en leur expliquant

que la communication non verbale n’est pas toujours

interprétée correctement par les malades. On pourrait

également envisager que certaines méthodes de réha-

bilitation ayant montré leur efficacité dans d’autres

pathologies (e.g, la schizophrénie [91]) soient appli-

quées auprès de ces malades.

Finalement, certaines questions restent en suspens.

L’une concerne le lien entre les troubles exposés ici et

les autres troubles cognitifs, en particulier non mnési-

ques (notamment exécutifs) que peuvent présenter ces

patients. L’autre, qui se rapporte directement aux liens

entre les déficits de la reconnaissance des visages et/ou

de leurs émotions et les troubles du comportement, a

fait l’objet de peu de recherches. À n’en pas douter, ces

points feront l’objet d’une attention particulière dans

les études à venir.
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