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1 Introduction
Le vivant possède une phénoménalité particulière et originale. Comme cadre et siège de cette

phénoménalité, l’organisation temporelle des organismes est elle-même d’une grande richesse. Ainsi,
l’on rencontre dans l’activité biologique des cas de cyclicité : cycle cardiaque, cycle respiratoire,
rythmes cérébraux, cycles circadiens, cycle de vie, etc. ; et d’autre part il s’y présente, parfois même au
sein de ces cycles, des phénomènes dont la nature semble plutôt être caractérisée par une irréversibilité
fondamentale : cognition, nutrition, développement, vieillissement, évolution, …Il nous semble dès
lors impératif, pour aborder théoriquement — et donc aussi empiriquement — ces phénomènes, de
les considérer dans un cadre où la question de la temporalité soit abordée de manière adéquate.

Nous proposons dans ce texte de décrire deux directions que nous avons explorées en ce sens
Bailly, Longo et Montévil 2011 ; Longo et Montévil 2011. L’idée au cœur de ces propositions est
d’aborder les phénomènes vivants en s’inspirant des démarches théoriques employées en science
physique. Le premier principe de cette démarche consiste, à notre sens, à s’appuyer sur les particu-
larités et les régularités — et irrégularités — des phénomènes que l’on se propose d’étudier pour
concevoir des cadres théoriques originaux, et souvent contre-intuitif, à même de tenir compte de ces

*Cet article est une synthèse et un approfondissement de l’approche original proposée dans Bailly et Longo 2008b,
revue aussi sur la base des développements décrits dans Bailly, Longo et Montévil 2011 ; Longo et Montévil 2011. Publié
comme : M. Montévil. 2012. « Géométrie du temps biologique : rythmes et protension ». In Questions de phrasé, sous la
direction d’A. bonnet, F. Nicolas et T. Paul. Article invité. Hermann, janvier. i sbn : 9782705681555.
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phénoménalités. Ce faisant, la physique s’est développée autour d’une certaine audace et radicalité
dans la formulation de cadres théoriques alternatifs.

Ainsi, pour ce qu’il est des conceptions ayant trait à la temporalité, les physiciens ont d’abord
proposé (et constitué en collaboration avec les mathématiciens) le temps comme droite continue,
modélisée mathématiquement par le continu cantorien en temps qu’objet et par le calcul différentiel
comme procédure pour déterminer les trajectoires dans l’espace, trajectoires paramétrées par le
temps et pour lesquels une certaine grandeur, l’énergie, est conservée (lorsque le système est isolé,
les autres situation s’en déduisant). La relativité (restreinte ou générale) a rendu cette approche
plus complexe en abordant la question du temps comme formant un “bloc” avec l’espace, conférant
alors à temps et espace une quasi symétrie conceptuel et mathématique. Notons que ce cadre
conduit notamment à la mise en difficulté de l’intuition courante, car la notion de simultanéité y
est relative (deux phénomènes ne peuvent être considérés comme simultanés que relativement à
un référentiel et ne le seront pas forcément dans un autre). La physique quantique, au contraire,
maintient pour le temps un statut de paramètre, comme paramètre des transformations des états
quantiques (entre deux mesures). La mesure cependant ajoute un second aspect temporel à ce cadre,
sans durée, mais décrivant un avant et un après, caractérisé par la disparition d’une partie de l’état
antérieur et donc une situation fortement irréversible. La physique quantique a été aussi le cadre de
proposition théoriques plus audacieuses, tel que le temps imaginaire (au sens des complexes) utilisé
par Hawking pour faire disparaître certaines singularités, notamment dans l’étude du big bang. Un
autre exemple intéressant est celui de la symétrie 𝐶𝑃𝑇 (charge, parité, temps, fondamentale en
physique des particules), qui lors de la création d’antimatière, est “menacée” par la brisure de la
symétrie de charge alors que la parité est conservée. Feynmann considéra dès lors que le temps
pouvait s’inverser localement, donnant au parcours temporel une structure en zig-zag et conservant
ainsi la symétrie 𝐶𝑃𝑇 , voir Feynman et al. 1980. Ainsi, ces exemples, très divers, montrent comment
la réorganisation théorique de l’appréhension des structures temporelles permet l’intelligibilité des
phénomènes.

Les organismes vivant, eux, se présentent comme des organisateurs du temps. Ainsi si certains
aspects du temps de la physique classique restent valides — il est toujours possible de mesurer à l’aide
d’une horloge l’instant auquel tel ou tel événement se produit ou la durée de tel ou tel phénomène,
voir section 2 — , un certain nombre de situations conduisent à d’autres propositions, mettant en
avant l’unité organisationnelle qui existe entre une souris et un éléphant par exemple McMahon
1980 ; West et Brown 2005. D’autres approches consiste à étudier à l’aide de systèmes dynamiques
classiques comment tel ou telle structure temporelle peuvent apparaître, Winfree 2001. Nous pensons
cependant que ces approches ne permettent pas de tenir compte de l’originalité phénoménale du
vivant, laissant de coté le rôle du temps physique dans le premier cas, et ne prenant pas en compte
l’autonomisation du temps biologique vis à vis du temps physique dans le contexte d’un organisme
pour le second.

Ces critiques poussent à une conceptualisation originale du rapport entre temps physique et
temps biologique qui peut être exprimée en terme de “phrasé”. Ainsi le temps biologique peut être
analysé comme phrasé par rapport au temps physique, il n’est pas un temps fondamentalement
incompatible avec le temps physique, et l’on peut voir des régularités moyennes dans leurs rapports.
Cependant la constitution du temps biologique se fait, à notre avis, dans le cadre de la criticité
étendue (voir Bailly et Longo 2011, 2008a ; Longo et Montévil 2011) où les symétries donnant
en particulier les trajectoires spécifiques des systèmes dynamiques (et in fine la validité de leurs
attracteurs) se trouvent brisées. Ainsi, il y a une forme d’irrégularité ou d’incommensurabilité, à
notre sens, entre le temps physique et le temps biologique en tant que ce dernier n’est pas “arrimé”
au temps physique par les symétries que les systèmes physiques usuels possèdent. Ce décalage n’est
pas dû, à notre sens, à l’adjonction de quelque propriété extérieure au monde physique, mais aux
singularités que nous proposons comme présentes au cœur de la détermination biologique. Pour
donner un exemple particulièrement concret, considérons la question de la détermination du rythme
cardiaque. La plupart des approches présentes dans la littérature proposent d’aborder le cœur ou
les systèmes neuronaux de régulation cardiaques comme des systèmes dynamiques ; cette approche
pose cependant des problèmes théoriques majeurs. D’une part elles laissent de coté les relations
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d’allométries, voir section 2.1, et de l’autre elle laisse de coté le fait qu’il n’y a pas de situation biologique
où l’activité cardiaque n’est pas liée causalement à l’activité de l’organisme (et des différents autres
organes) et à son histoire, que cela soit au temps courts ou longs, …L’étude de la dynamique des
parties de l’organisme que sont le cœur ou son système de régulation n’est cependant pas dénuée de
sens et ces aspects mécaniques et électro-physiologiques jouent un rôle crucial …mais la question
du régime causal pertinent reste, à notre sens, ouverte.

C’est donc cet écart entre temps biologique et temps physique que nous proposons de lire
comme phrasé. Nous allons expliciter dans la première section de ce texte une proposition théorique
permettant, par une approche géométrique, de considérer à la fois l’autonomie du temps biologique et
son rapport à certains aspects du temps physique. Cette approche nous permettra aussi d’appréhender
en une représentation synthétique la structure fine du rapport entre rythmes biologiques (avec
l’exemple du rythme cardiaque) et temps physique, cette structure dépendant notamment de l’état
de santé de l’organisme considéré. Dans la second partie, nous décrirons un autre aspect du temps
biologique, que nous aborderons comme la tension mise en place par l’organisme entre événements
passés et événements futurs et virtuels, ceci constituant dès lors un autre aspect de la réorganisation
du temps dans les systèmes biologiques.

2 Une approche géométrique des rythmes biologiques
Dans cette section, nous décrirons notre approche des rythmes biologiques, développée dans

Bailly, Longo et Montévil 2011. Il s’agira ici de proposer un cadre relativement simple où l’orga-
nisation temporelle des phénomènes biologiques nous amènera à proposer l’introduction d’une
dimension temporelle supplémentaire. Ce cadre, nous le verrons, permet de considérer ensemble
des invariants biologiques moyens de nature différentes. De plus, il permet de mettre en évidence la
structure de la variabilité de certains rythmes biologiques pour une trajectoire expérimentalement
mesurée.

2.1 Deux types de rythmes
Pour aborder l’organisation du temps biologique, il convient d’organiser les situations rythmiques

suivant leurs propriétés d’invariance. Cette approche nous conduit alors à distinguer deux cas de
rythmicité dont la nature est profondément différente :

(Ext) les rythmes “externes”, sont déterminés d’abord par un phénomène extérieur à la déter-
mination proprement biologique. Il en résulte que leurs propriétés temporelles ont générale-
ment pour invariant une quantité dimensionnelle (de dimension, un temps) et correspondant
à la période de ce rythme. Ce type de rythmes est généralement associé à une descrip-
tion par décomposition spectrale comme somme d’harmonique et sous harmoniques (en
exp(𝚤𝑛𝜔𝑡)). L’exemple paradigmatique de ce type de rythmes est le rythme circadien, mais
d’autre rythmes importent, tels que les rythmes circannuels, ou le rythmes des marées pour
certains organismes. Notons que le caractère extérieur de la détermination de ces rythmes est
transparent dans leur appellation puisque leur étymologie provient du latin circa signifiant
autour. Ces rythmes ont comme origine de leurs propriétés (période et phase notamment)
des situations pour lesquelles l’approche théorique se fait dans un cadre purement physique
(mécanique et gravitation pour les exemples sus-cités). Il en résulte que ces propriétés ne
dépendent pas de l’organisme considéré. Notons que si ces caractéristiques sont invariantes
pour un rythme donné, leur impact sur une espèce ou un organisme précis est plus complexe.
En effet, le rythme circadien, par exemple, est le même pour tous les organismes (en fonc-
tion de leur position sur le globe terrestre) mais les organismes diurnes et nocturnes aurons
des phases d’activité décalées (avec cependant la même phase pour le rythme physique).
De plus, de très nombreux organismes (sinon tous) ont une ou plusieurs horloges internes,
qui suivent ces rythmes et qu’ils maintiennent synchronisées grâce à des indices tels que la
luminosité.
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Table 1 – Allometrie des rythmes biologiques chez les mammifères, ce tableau est
établi à partir de Lindstedt et Calder III 1981 et représente 𝜏𝑖 = 𝜏0𝑊𝛼 où𝑊 est
en kg.

log 𝜏0, 𝜏0 en min. exposant 𝛼
Durée de vie en captivité 6.8 0.20
98% de la croissance 5.8 0.26
Temps de doublement de la population 5.5 0.26
Temps pour atteindre la maturité reproduc-
tive

5.5 0.18

50% de la croissance 5.3 0.25
Temps de gestation 5.0 0.25
Temps pour métaboliser les réserves de
graisse (0.1% de la masse corporelle)

2.2 0.26

Temps de demi-vie d’un médicament (me-
thotrexate)

1.8 0.19

Clairance du plasma, inulin 0.8 0.27
Temps de circulation du sang −0.5 0.21
Durée des battements intestinaux −1.3 0.31
Cycle respiratoire −1.7 0.26
Cycle cardiaque −2.4 0.25
Temps de contraction élémentaire, soleus −3.0 0.39
Temps de contraction élémentaire, extensor
digitorum longus

−3.5 0.21

(Int) les rythmes “internes”, au contraire, dépendent en particulier de la masse adulte de
l’organisme considéré. Ils ont comme propriété, en générale, d’avoir une vitesse par rapport
au temps physique (mesuré grâce à un chronomètre) qui soit proportionnel à la masse adulte
de l’organisme à la puissance 1/4, voir Lindstedt et Calder III 1981 ; Schmidt-Nielsen 1984 ;
Savage et al. 2004). Des exemples sont donnés dans la table 1. Notons en particulier que les
rythmes cardiaques, respiratoires et (approximativement) l’espérance de vie suivent ce genre
d’invariants. Il en résulte que l’invariance qui apparaît alors n’est pas d’abord dans le lien avec
le temps physique, mais dans le rapport entre ces rythmicités, ce rapport servant à décrire le
nombre d’itérations d’un rythme pendant une itération d’un second rythme. Ce nombre
est alors indépendant de la masse de l’organisme considéré — ainsi apparaît notamment
le nombre total d’itérations du cycle cardiaque au cours de la vie d’un organisme, comme
indépendant de l’organisme considéré, du moins parmi de grandes classes d’organismes
telle que celle des mammifères. Notons de plus que la vitesse de ces rythmes peut varier en
fonction du niveau d’activité de l’organisme considéré.

Partant de cette distinction, nous proposons d’associer aux rythmes externes la dimension
usuelle du temps physique, 𝑡, représentée par une droite, et qui est le support habituel de ce type
d’invariants. En revanche, nous proposons d’ajouter une dimension temporelle supplémentaire
associée au rythmes internes, 𝜃, dont la topologie est celle d’un cercle 1, et à laquelle est associée
un nombre d’itérations 𝑛. Notons que l’intérêt de cette proposition n’est pas uniquement dans
l’adéquation aux invariants (approchés) rencontrés dans les phénomènes mentionnés, elle permet de
plus d’engendrer un degrés de liberté supplémentaire dans la description de la temporalité de ces
phénomènes. Ainsi, nous avons vu que le temps entre deux itérations d’un rythme interne varie
comme 𝑀1/4 pour des adultes étant dans un niveau d’activité modérée, mais de plus cette période

1. Notons que l’idée d’ajouter des dimensions d’espace ou de temps supplémentaires est présente en physique
depuis le modèle de Kaluza et Klein Overduin et Wesson 1997, et couramment utilisé dans les théories de gravitation
quantique (supercorde notamment). Notre approche est cependant différente en cela que les dimensions supplémentaires,
compacifiées, proposées en physique, ont typiquement une taille microscopique et ne sont donc pas observable directement,
alors que notre dimension supplémentaire est ici pleinement observable.
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Table 2 – Tempo et rythme cardiaque, la troisième colonne met en correspondance le tempo et
et le niveau d’activité cardiaque de même vitesse chez l’homme. La dernière colonne illustre la
notion d’allométrie en partant du principe que l’Adagio (70 pulsations/min) correspond au
rythme normale d’une personne de70 kg. On utilise alors la relation 𝜏 ∝ 𝑀1/4 pour déduire
la masse d’un organisme pour lequel chaque tempo serait le rythme normal. On notera en
particulier la faible stabilité numérique lorsqu’il s’agit d’évaluer la masse à partir du rythme.
Cette instabilité conduit, réciproquement, à une très grande stabilité du rythme en fonction de
la masse, nécessitant dès lors en grand éventail de masses pour obtenir des résultats significatifs.

tempo description pulsations/min niveau d’activité équivalent en masse
chez l’homme 𝜏 ∝ 𝑀1/4 (𝑀en kg)

Largo Large (lent) 40 – 60 sommeil 660 – 129
Lento Lent 52 – 68 230 – 78
Adagio À l’aise 60 – 80 veille (au repos) 130 – 41
Andante Modéré (allant) 76 – 100 50 – 16
Moderato Modéré 88 – 112 50 – 11
Allegretto animé 100 – 128 16 – 6.3
Allegro Gai, vif, allègre 112 – 160 aérobique 11 – 2.5
Vivace Vif ∼ 140 4.4
Presto Rapide 140 – 200 anaérobique 4.4 – 1
Prestissimo Très rapide < 190 maximum 1.3

change, bien évidemment, lorsque le niveau d’activité varie. Dès lors, des vitesses différentes pour
un rythme donné peuvent être interprétées de deux manières différentes. Nous avons illustré ce fait
dans le tableau 2, en mettant en correspondance les tempo musicaux avec le rythme cardiaque : d’une
part à différents niveaux d’activité chez l’homme et d’autre part en envisageant une correspondance
avec des animaux au même niveau d’activité mais ayant différentes masses adultes, illustrant ainsi la
notion d’allométrie.

Décrivons dans un premier temps qualitativement la structure géométrique que nous proposons
pour le temps biologique, voir figure 1. Précisons tout d’abord que nous limiterons à considérer
un rythme interne. Étant bidimensionnelle, cette structure se présente comme une surface, qu’il
convient dès lors de décrire dans un espace de plongement de dimension trois. Un organisme a une
origine temporelle (que l’on peut choisir en général comme le moment de la naissance, ou le moment
de la mise en place du rythme que l’on considère), puis progresse dans son temps propre, d’abord
rapidement lors du développement, puis à une vitesse plus lente. Notons que ce langage informel
sera objectivé et articulé à l’empirie par notre approche quantitative de ce schème. Maintenant,
envisageons un rythme externe, tel que le rythme circadien. Ce rythme impacte l’activité biologique
en tant qu’il la ralentit et l’accélère périodiquement (au sens du temps physique). Nous proposons
dès lors de considérer que ce rythme engendrera une spirale tournant autour de la courbe décrivant
le rythme moyen de vieillissement. Ainsi, nous obtenons une spirale d’axe courbe (à peu près droit
chez l’adulte). Finalement, le rythme interne constituera lui même une seconde spirale, prenant
comme axe la première et qui engendrera une structure tubulaire, caractérisant l’autonomie de ce
rythme vis à vis du temps physique.

2.2 Une mathématisation de ce schème
2.2.1 Cadre mathématique

Comme référentiel de base nous choisissons des coordonnées cartésiennes orthogonales. Les
axes (𝑡) et (𝑡′) sont orientés de manière usuelle ((𝑡) vers la droite et (𝑡′) vers le haut). On propose
d’interpréter l’abscisse (𝑡) comme correspondant au temps physique objectif, orienté comme tout
temps thermodynamique et qui permet la caractérisation des instants et la mesure des durées. (𝑡′)
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(a)

Figure 1 – Illustration qualitative de notre schème En rouge l’age global de l’organisme, en bleu, sa
modulation par un rythme physique. La bidimensionnalité est ici suggérée par divers valeurs de 𝜃.

correspond à l’avancée dans le temps biologique propre, ceci acquérant un sens précis grâce à notre
modèle. Enfin, et puisque notre espace de plongement est tridimensionnel, nous disposons d’un
troisième axe, (𝑧), imposé pour des raisons mathématiques et dont le sens sera précisé ultérieurement.

Nous proposons maintenant un squelette mathématique pour représenter ce temps biologique :
— La progression moyenne dans la direction (𝑡′) sera représentée par une fonction 𝜏( 𝑡−𝑡00𝜏𝑖

). 𝜏
est une fonction croissante, à cause de l’irréversibilité du temps biologique et a une dérivée
décroissante à cause du ralentissement de l’activité biologique lors du développement et du
vieillissement. 𝑡00 correspond à l’instant physique d’un événement biologique de référence
marquant l’origine du temps biologique (l’instant de la fécondation, par exemple). 𝜏𝑖 est le
temps caractéristique, dépendant surtout de la masse adulte, d’un rythme biologique interne
choisit arbitrairement pour servir de référence (la période moyenne du rythme cardiaque,
respiratoire, …). Cette quantité représente “l’âge propre” du système biologique considéré.
Dans le réferentiel (𝑡, 𝑡′, 𝑧), nous posons donc :

𝔉𝜏𝑖(𝑡,𝜃) =

⎛
⎜⎜⎜⎜⎜⎜⎜⎝

𝑡
𝜏( 𝑡−𝑡00𝜏𝑖

)
0

⎞
⎟⎟⎟⎟⎟⎟⎟⎠

(1)

— Nous considérons maintenant un rythme biologique externe, de période 𝜏𝑒 (et donc de
pulsation𝜔𝑒 =

2𝜋
𝜏𝑒

), ayant des effets sur l’activité biologique. Le rythme circadien par exemple
conduit à 𝜏𝑒 = 24 heures.
Dans la définition de 𝔊𝜏𝑖(𝑡,𝜃), 𝑅𝑒 correspond à l’impact du rythme physique sur le rythme
biologique, indépendamment de la masse de l’organisme considéré :

𝔊𝜏𝑖(𝑡,𝜃) = 𝔉𝜏𝑖(𝑡,𝜃) +

⎛
⎜⎜⎜⎜⎜⎜⎜⎜⎜⎝

0
𝑅𝑒
𝜔𝑒𝜏𝑖

cos(𝜔𝑒𝑡)
𝑅𝑒
𝜔𝑒𝜏𝑖

sin(𝜔𝑒𝑡)

⎞
⎟⎟⎟⎟⎟⎟⎟⎟⎟⎠

(2)

En effet le terme 1
𝜔𝑒𝜏𝑖

est proportionnel au nombre d’itérations du temps compacifié pendant
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(a) (b)

Figure 2 – Illustration qualitative des premières composantes de notre modèle Gauche, la fonction
𝜏( 𝑡−𝑡00𝜏𝑖

), représentant l’age global de l’organisme : cette age augment plus vite durant le développement
puis son augmentation ralenti ensuite progressivement. En orange un petit mammifère (une souris
par exemple) et en rouge un organisme plus gros (un éléphant par exemple). La durée de vie du
premier est plus petite que celle du second. Droite, En bleu et jaune un rythme physique a été
ajouté. Remarquons que ce rythme est le même pour les deux organismes considérés, une période
correspond alors à une plus grande partie du temps de vie du temps de vie l’organisme de petite
taille que de celle de l’organisme plus gros.

une période du temps physique. Ce terme permet alors de comprendre qu’un jour ou une
année, par exemple, a un poids bien plus important pour une souris qu’un éléphant.

— Nous pouvons enfin ajouter un rythme proprement biologique, dépendant d’une fonction
𝑠𝜏𝑖(𝑡). Cette fonction a un sens biologique : si nous convenons que 𝑠𝜏𝑖(𝑡00) = 0 alors 𝑠𝜏𝑖(𝑡) est
le nombre d’itérations du rythme biologique considéré à l’instant 𝑡. Remarquons que ce sens
biologique provient directement du fait que le temps biologique ainsi considéré a une origine
(un minimum), ce qui correspond à une situation inverse des situations physiques, les temps
physiques (classiques, relativistes et quantiques) étant invariants par translation. Ce point
est particulièrement important car le théorème de Noether montre que cette symétrie du
temps physique, dans le cadre classique, correspond à la conservation de l’énergie, et permet
ultimement la détermination des trajectoires. De manière similaire, dans le cadre quantique,
temps et énergie sont conjugués mais leurs statuts n’est pas symétrique car le théorème de
Pauli montre que la borne inférieure pour l’énergie (une absence de symétrie par translation)
est incompatible avec l’existence d’un opérateur temps, voir Bailly, Gaill et Mosseri 1993 ;
Longo et Montévil 2011.

𝔗𝜏𝑖(𝑡,𝜃) = 𝔊𝜏𝑖(𝑡,𝜃) +

⎛
⎜⎜⎜⎜⎜⎜⎝

0
𝑅𝑖 cos(2𝜋𝑠𝜏𝑖(𝑡) + 𝜃)
𝑅𝑖 sin(2𝜋𝑠𝜏𝑖(𝑡) + 𝜃)

⎞
⎟⎟⎟⎟⎟⎟⎠ (3)

Nous proposons ensuite de considérer que 𝑠𝜏𝑖(𝑡) est déterminé (en moyenne) par les propriétés
métriques de 𝔊𝜏𝑖, modulo une hypothèse supplémentaire sur l’effet du temps physique sur le temps
biologique en dehors de toute activité biologique (on peut penser à la congélation, voir Bailly, Longo
et Montévil 2011), nous obtenons :

𝑑𝑠𝜏𝑖(𝑡)
𝑑𝑡

=


⃓
⃓
⃓
⎷

⎛
⎜⎜⎜⎜⎜⎜⎝

𝜏′( 𝑡−𝑡00𝜏𝑖
)

𝜏𝑖

⎞
⎟⎟⎟⎟⎟⎟⎠

2

+ 
𝑅𝑒
𝜏𝑖

2

− 2
𝑅𝑒𝜏′(

𝑡−𝑡00
𝜏𝑖
)

𝜏2𝑖
sin(𝜔𝑒𝑡) (4)

Nous pouvons maintenant proposer une interprétation de l’axe (𝑧). En effet, à cet axe correspond
le choix arbitraire du sens de rotation de l’hélice correspondant au rythme physique. Résultant de
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Figure 3 – Renormalisation et principes de la représentation de la variabilité. Ici, nous considérons
𝜕�⃗�𝜏𝑖(𝑡,𝜃)

𝜕𝑡 et renormalisons le temps compacifié par 𝑛 = 10. Un changement de vitesse pour l’itération
𝑚 du temps compacifié originel apparaît par contraste entre cette itération et ses voisines : les
itérations 𝑚 − 1, 𝑚 + 1, 𝑚 − 10, 𝑚 + 10. En conséquence, s’il y a cohérence lors de 10 itérations
successives, nous obtenons une excroissance ou une contraction concernant un cercle entier (pour
une accélération ou un ralentissement respectivement).

ce choix, une direction de l’axe (𝑧) correspondra à une accélération du temps biologique alors que
l’autre direction correspond à un ralentissement, voir figure 2.

Nous considérons de plus que la vitesse de rotation en fonction du temps compacifié est constante
ce qui conduit à un rayon 𝑅𝑖 = Cst.



𝜕𝔗𝜏𝑖(𝑡,𝜃)

𝜕𝜃


= 𝑅𝑖(𝑡,𝜃) = Cst (5)

Ce cadre permet alors de lier les propriétés du temps bidimensionnel avec des quantités observables,
et conduit à un certain nombre de prédictions, détaillées dans Bailly, Longo et Montévil 2011. Plus
précisément, les itérations observables du temps compacifié (battements de cœur, respirations, …),
repérées par le temps physique, déterminent directement 𝑠𝜏𝑖(𝑡), et permettent donc d’estimer les autres
fonctions présentes dans notre schème. Les prédictions qui s’ensuivent concernent essentiellement
l’impact d’un rythme externe sur un rythme interne, cet impact étant quantitativement différent
lorsque l’on compare des organismes adultes de masses différentes et un organisme lors de son
ontogenèse (où un vaste ensemble de masses est aussi parcouru, mais conduit à des conséquences
différentes).

Nous allons maintenant nous focaliser sur ce que ce cadre permet, lorsque nous considérons la
structure fine de la variabilité des rythmes biologiques (et non plus des moyennes).

2.3 Variabilité des rythmes internes
Pour aborder la variabilité d’un rythme interne (et par la suite nous nous focaliserons sur le

rythme cardiaque), nous considérons la dérivée de 𝔗𝜏𝑖(𝑡,𝜃) par rapport à 𝑡 :

𝜕�⃗�𝜏𝑖(𝑡,𝜃)
𝜕𝑡

=

⎛
⎜⎜⎜⎜⎜⎜⎜⎜⎜⎝

1
1
𝜏𝑖
𝜏′( 𝑡−𝑡00𝜏𝑖

) − 𝑅𝑒
𝜏𝑖
sin(𝜔𝑒𝑡) − 2𝜋𝑅𝑖𝑠′𝜏𝑖(𝑡) sin(2𝜋𝑠𝜏𝑖(𝑡) + 𝜃)

𝑅𝑒
𝜏𝑖
cos(𝜔𝑒𝑡) + 2𝜋𝑅𝑖𝑠′𝜏𝑖(𝑡) cos(2𝜋𝑠𝜏𝑖(𝑡) + 𝜃)

⎞
⎟⎟⎟⎟⎟⎟⎟⎟⎟⎠

(6)

Nous obtenons alors la fréquence instantanée du rythme considéré, 2𝜋𝑠′𝜏𝑖(𝑡), comme rayon de la
composante associée au temps compacifié, (cette composante a cette fois la dimensionnalité d’une
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(a) Une vue globale (2 jours).

(b) Nuit, groupes de 200 battements (c) Jour, groupes de 200 battements

(d) Nuit, groupes de 600 battements (e) Jour, groupes de 600 battements

Figure 4 – Comparaison de la situation pendant le sommeil et la veille. Nous voulons mettre en avant,
ici, le fait que la structure devient un cylindre régulier à grandes échelles pendant la nuit, alors
que pendant le jour la structure est complexe à toutes les échelles. (Échantillon s20011 de la base
de donnée “Long-Term ST Database”, dans Goldberger et al. 2000). La série d’intervalles entre
battements procurés par cette base de donnée est utilisé directement, dans notre cadre mathématique,
pour estimer les quelques paramètres dont nous avons besoin et de manière plus importante, les
différents rayons impliqués (chaque battement de cœur est représenté).

fréquence).
Pour appréhender la structure temporelle d’un rythme biologique nous proposons de plus une
procédure de “renormalisation”, consistant à regrouper 𝑛 itérations du temps compacifié passant
ainsi d’un temps 𝜃 à un temps �̃�. En utilisant le principe de la vitesse constante du temps compacifié
on obtient �̃�𝑖 = 𝑅𝑖𝑛.

Nous pouvons alors injecter directement des données expérimentales dans notre cadre géo-
métrique (essentiellement des séries temporelles d’intervalles entre battements de cœur). Nous
obtenons alors une visualisation originale, voir figure 4, de phénomènes déjà observés par ailleurs,
voir par exemple Gang et Malik 2003 ; Malik et al. 1996 ; Massin et al. 2000. Plus précisément,
le rythme cardiaque (contrairement à l’intuition usuelle) n’est pas régulé autour d’une valeur fixe
(avec quelque fluctuations aléatoires) mais au contraire, il fait preuve, pour un organisme en bonne
santé et en état de veille, de fluctuations à toutes les échelles, lui donnant alors une structure fractale.
Dans notre cadre, cette structure apparaît très clairement par la présence, en des positions irrégu-
lières, d’excroissances circulaires (correspondant à une accélération cardiaque pendant un nombre de
battements au moins aussi grand que l’échelle de renormalisation ; cette échelle est, rappelons-le,
nombre de battements nécessaires pour faire un tour complet du cylindre). Lors du sommeil, au
contraire, le rythme cardiaque est régulier (cylindre lisse) avec quelque pics d’activité de longueur
fixe (portions de cercle de taille régulière devenant de plus en plus petites lorsque l’on accroît l’échelle
de renormalisation).

De plus cette structure de l’activité cardiaque est caractéristique d’une personne en bonne santé
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Figure 5 – Comparaisons entre un cas sain et des cas de mort cardiaque subite. (a) Cas sain, cf figure
4. (b) Femme âgée de 67 ans avec un rythme sinusoïdal et régulation médicale intermittente. (c)
Femme, 72 ans, avec fibrillation auriculaire. (d) Homme, 43 ans, avec un rythme sinusoïdal. (Les
données proviennent des échantillons 51, 35 et 30 de la base de donnée “The Sudden Cardiac Death
Holter Database”, voir Goldberger et al. 2000).

et a donc des applications en terme de diagnostique médical (généralement abordées par l’analyse
en ondelette). Notre cadre permet dès lors de voir comment cette structure change suivant les cas,
et en particulier pour différentes situations pathologiques, voir figure 5. Les différences entre cas
apparaissent alors alors à travers une structure spatialisée synthétique et facilement interprétable : le
cas d’une régulation artificielle du rythme cardiaque donne une structure lisse, le cas de fibrillation
auriculaire (une forme d’arythmie) donne une structure “poilue”, caractéristique de l’irrégularité
très forte de l’activité cardiaque aux temps courts, et le dernier cas, dont la série aboutit à une mort
cardiaque subite, présente une régularité anormale du rythme cardiaque (structure relativement
lisse).

2.4 Conclusion : des rythmes à la protension
Nous avons vu que l’exploitation des invariants moyens dont nous disposons nous permet de

proposer une dimension supplémentaire pour le temps biologique. Cette dimension caractérise
l’autonomisation du temps biologique vis à vis du temps physique. Cette autonomie permet dès lors
la mise en place d’une structure propre, caractérisée par la variabilité de ce temps biologique vis à vis
du temps physique, structure que l’on peut lire comme phrasé en tant qu’elle est variation basée sur
une invariance sous-jacente, et qu’elle peut avoir des formes différente suivant les cas, qu’il s’agisse
de pathologies ou de changement de niveau d’activité.

On peut, toujours dans ce cadre, considérer des aspects supplémentaires de la constitution du
temps biologique en lien avec le temps physique. Ainsi, considérons 𝑑𝜏, une progression infini-
tésimale du temps biologique global. 𝑑𝜏 est relié à l’élément de temps physique 𝑑𝑡 et à l’élément
de temps biologique “pur” 𝑑𝑡′ par la relation évidente 𝑑𝜏2 = 𝑑𝑡2 + 𝑑𝑡′2 ; on peut dès lors écrire
𝑑𝑡′2comme 𝑑𝑡′2 = 𝑑𝜏2 - 𝑑𝑡2 ou encore

𝑑𝑡′2 = (𝑑𝜏 − 𝑑𝑡)(𝑑𝜏 + 𝑑𝑡). (7)

On peut alors interpréter le premier terme comme élément infinitésimal de rétention (il est
constitué d’un recule infinitésimal du temps globale de l’organisme par l’effet du temps physique). Le
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second terme, au contraire, est un prolongement du temps de l’organisme par l’élément infinitésimal
de temps physique, ainsi il peut donc être interprété comme un élément de protension. Nous allons
dans la seconde partie de ce texte formuler une approche visant à objectiver de manière indépendante
ces concepts de protension et de rétention.

3 Rétention et protension en biologie
Dans cette section, nous décrirons l’analyse de la protension et de la rétention en biologie

que nous avons développée dans Longo et Montévil 2011. Il s’agit d’aborder théoriquement la
constitution par les objets biologique d’un présent étendu, conceptualisé comme tension locale entre
un passé et un futur proche. Ainsi, en tant qu’organisateurs de leurs temporalités, les êtres vivants ne
se contentent pas de “réagir” aux événements, mais les maintiennent et les prolongent, constituant
ainsi une forme originale de présent, étendu, que nous essayons de contribuer à décrire.

3.1 Préliminaires théoriques
Il convient d’abord de préciser en quel sens nous parlons de protension et de rétention. Ces

termes proviennent de la phénoménologie et en particulier de la philosophie husserlienne. Rappelons
que la phénoménologie peut être définie de manière concise comme l’étude de ce qui apparaît à
la conscience et plus précisément l’étude des modalités d’apparition des phénomènes conscients.
Par cette méthode, Husserl distingue la mémoire comme reconstruction d’un passé distant, de la
rétention, consubstantielle à l’appréhension des phénomènes et à la constitution du présent. De
même, l’anticipation est la conscience d’une attente et d’un futur possible alors que la protension est
dans le présent sa tension vers l’avenir immédiat.

Ces distinctions se retrouvent en biologie, notamment à travers le projet visant à naturaliser la
phénoménologie Van Gelder 1999 . Ainsi, Edelmann comprend la mémoire en termes neurologiques
comme “cerveau qui se remet dans un état vécu” Edelman et Tononi 2000, 2001, alors que Varela 1999
s’intéresse à la constitution chez le vivant d’un specious present, un présent étendu par comparaison
avec le présent ponctue,l “instantané”, en physique classique.

Notre approche sera cependant différente puisque nous visons à appliquer ces concepts dans un
cadre biologique général, y compris donc à des organismes unicellulaires. Nous proposons d’aborder
la protension et la rétention en utilisant la notion de temps caractéristique. Celle-ci nous permettra
de formuler un squelette mathématique, rudimentaire mais précis, qui, nous l’espérons, permettra
de clarifier ces notions.

Rappelons que notre cadre conceptuel est celui de la criticité étendue Bailly et Longo 2011,
2008a ; Longo et Montévil 2011, or il est intéressant de mentionner le fait que la criticité physique est
généralement accompagnée d’un phénomène de ralentissement critique Suzuki, Kaneko et Takesue
1982 : le temps de relaxation (de retour à l’équilibre après une perturbation) d’un système temps vers
l’infini lorsqu’on approche ce système d’un point critique. Le sens qualitatif de ce type de situation,
en biologie, serait que le système sous l’effet d’un stimulus prendrait un temps extrêmement long à
se stabiliser à nouveau (ou plus généralement, l’organisme prendrait un temps important pour réagir
ou s’adapter). Ainsi donc, si l’organisme est compris comme étant en permanence en une situation
de criticité, il aurait des temps de réaction très lents si on considère qu’une réaction adaptée nécessite
une stabilisation. Plus généralement, et y compris dans le cadre d’une approche en termes de théorie
de l’information, le temps d’élaboration/réaction est nécessairement grand pour un organisme ayant
de grandes longueurs de corrélation et des composants ayant des temps caractéristiques grands
(donc des réponses lentes). Pourtant, l’on observe qu’en général les organismes sont capables de
réactions rapides, et donc que l’organisation biologique doit fournir une solution à ce paradoxe.
Nous proposons d’appréhender cette solution — ou tout au moins une partie de cette solution
— en disant que l’organisme compense cette lenteur en se préparant en avance à l’arrivée d’un
stimulus (que cela soit au niveau de la détection du stimulus à proprement parler ou au niveau de
la réaction elle-même). Ainsi, la protension apparaît comme une forme de lenteur négative, un
prolongement virtuel du passé, servant de support à la réaction à un futur proche et aux changements
d’activité physiologique que cette réaction nécessite. Conceptuellement il est alors aussi logique
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que cette forme d’organisation conduise à une notion spécifique d’inertie biologique, constituée par
ces prolongements protensifs. Notons que cette justification théorique correspond, de fait, à un
grand nombre de comportements observés expérimentalement, voir par exemple Berthoz 1997 et la
discussion 3.5.

3.2 Principes
Nous avons présenté les notions de protension et de rétention comme maintient élémentaire

du passé et prolongement/estimation élémentaire du future. Ces composantes sont le résultat de
l’activité biologique en tant que constituée par un organisme, par-delà les structures temporelles
usuelles en physique, mais relèvent aussi, de part leurs caractère élémentaire et “local” dans le temps,
d’une certaine “passivité” si l’on compare ces notions aux situations de mémoire et d’anticipation,
participant en générale d’une attention, et pour lesquels protension et rétention se présentent comme
étant en amont. Une autre manière de considérer cet aspect est de dire que lors de la protension
et de la rétention, si la globalité de l’organisme peut être impliquée, elle ne l’est que faiblement
(sans résonances complexes entre les niveaux d’organisations), alors que ces phénomènes ne sont pas
particulièrement contraints dans la mémoire et l’anticipation. Partant, ces notions ne nécessitent en
aucun cas la mise en places d’un système nerveux complexe et peuvent s’appliquer notamment aux
unicellulaires.

Formalisons maintenant quelque peu ces notions. Nous décrirons tout d’abord la rétention 𝑅 :
𝑅𝑘(𝑡, 𝑡0) à un instant 𝑡 pour un “événement” 𝑒 de nature 𝑘, antérieur, pour lequel on posera 𝑒𝑘0 = 𝑒𝑘(𝑡0)
(où 𝑡0≤𝑡).

𝑉𝑝𝑘(𝑅𝑘, 𝑡, 𝑡1) est la protension virtuelle, d’un événement de même nature 𝑒𝑘1 = 𝑒𝑘(𝑡1) au moment
𝑡 pour un instant 𝑡1 postérieur (𝑡≤𝑡1). Nous proposons de considérer de manière principielle que
la protension virtuelle ne peut avoir lieu que s’il y a une rétention correspondant à un événement
de même nature. La protension virtuelle sera donc considérée comme fonction de la rétention 𝑅𝑘
et on aura 𝑉𝑝𝑘(𝑅𝑘, 𝑡, 𝑡1) = 0 pour 𝑅𝑘 = 0. Pour la même raison, on posera que cette protension
est une fonction croissante de la rétention en question, soit 𝜕𝑉𝑝𝑘/𝜕𝑅𝑘≥0. Nous faisons dès lors
correspondre ces quantités à l’analyse phénoménologique de la protension et de la rétention lorsqu’elle
est possible, notre approche permettant un élargissement de l’application de ces notions ainsi que
leurs stabilisation par l’usage de mathématiques élémentaires.

3.3 Spécifications
Pour aller plus loin dans cette étude, nous proposons une formulation explicite de la rétention et

de la protension virtuelle. Ceci nous permettra, par des manipulations mathématiques élémentaires,
de jouer sur les concepts dont nous voulons approfondir la signification et les reformulations possibles.
La formulation que nous proposons utilise la notion, extrêmement classique en physique, de de
fonction de relaxation 2.

Nous proposons d’utiliser des fonctions de relaxation, car la diminution progressive de la
rétention, en s’éloignant dans le temps du début d’une phrase, voire, de manière plus générale, de
toute action (y compris l’écoute), peut être considérée comme une sorte de “retour à l’équilibre”. Un
retour nécessaire si on veut saisir le sens de la phrase ou passer à une autre action. Bien entendu,
cette n’approche n’exclue pas, par ailleurs, l’existence d’une (ou plusieurs) mémoire à plus long
terme ; ces aspects, cependant, se distinguent conceptuellement du cadre proprement local que nous
envisageons pour étudier la protension et la rétention.

La forme de la rétention sera donc :

𝑅(𝑡, 𝑡0) = 𝑎𝑅 exp
𝑡0 − 𝑡
𝜏𝑅

(8)

2. Les fonctions de relaxation sont parmi les fonctions décroissantes les plus simples permettant la définition d’un
temps caractéristique 𝜏 ; en physique elles représentent le modèle usuel pour décrire un retour à l’équilibre 𝑓𝑒 d’un système
que l’on a initialement écarté de l’équilibre. La vitesse de retour à l’équilibre de la fonction 𝑓 considérée du système :
(𝑑𝑓/𝑑𝑡) demeure alors proportionnelle à cet écart 𝑑𝑓/𝑑𝑡 = −|𝑓 − 𝑓𝑒|/𝜏.
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𝑡0 est le temps auquel se produit un événement faisant l’objet de la rétention, 𝑡 est l’instant de la
description (𝑡 ≥ 𝑡0) ; 𝜏𝑅 est le temps caractéristique associé à la décroissance de la rétention au fur et
à mesure que l’on s’éloigne de la survenue de l’événement et 𝑎𝑅 est un coefficient décrivant le poids
initial de la rétention et qui peut être associé à un individu ou à une espèce, par exemple, et permet
notamment la comparaison avec d’autres organismes dont les facultés en la matière pourraient être
plus ou moins développées.

Si l’analogie avec la physique a permis de poser assez naturellement une expression pour la
rétention, il en va différemment pour la protension qui n’a pas d’analogue dans l’étude de l’inerte. Nous
proposons donc de la rendre mathématiquement intelligible par symétrie temporelle par rapport à
𝑅 (le temps 𝑡 changeant de signe). Par une symétrie de la forme des fonctions impliquées, brisée
par une valeur différente des paramètres pertinent ( 𝑎𝑃 et 𝜏𝑃), nous définissons donc la protension
virtuelle. le qualificatif de virtuel sert à mettre en évidence le fait qu’elle fera intervenir le temps 𝑡1,
qui concerne l’événement à anticiper et qui se trouve dans le futur de l’instant présent 𝑡 (𝑡1 ≥ 𝑡).
Nous obtenons donc :

𝑉𝑝(𝑡, 𝑡1) = 𝑎𝑃 exp
𝑡 − 𝑡1
𝜏𝑃

(9)

où les différents paramètres, 𝑎𝑃 et 𝜏𝑃, jouent le même rôle mutatis mutandis que ceux qui inter-
viennent dans 𝑅, voir figure 6. Remarquons ici que la protension virtuelle est une fonction croissante
du temps, atteignant un maximum lorsque l’événement virtuel doit arriver.

Enfin, nous définirons la protension effective 𝑃(𝑡, 𝑡0, 𝑡1) comme produit de la rétention et de la
protension virtuelle :

𝑃(𝑡, 𝑡0, 𝑡1) = 𝑅(𝑡, 𝑡0)𝑉𝑝(𝑡, 𝑡1) = 𝑎𝑃𝑎𝑅 exp
𝑡0 − 𝑡
𝜏𝑅

exp
𝑡 − 𝑡1
𝜏𝑃

(10)

On remarquera que, comme stipulé ci-dessus, une telle protension ne peut exister, que si elle est
accompagnée (et même plutôt précédée), sous une forme ou sous une autre, par une sorte de
“mémoire” 𝑅 (la rétention) relative à l’événement qu’il s’agit d’anticiper. Il s’agit ici d’une hypothèse
forte, qui est néanmoins plausible, et qui maintient une forme de causalité malgré la participation
dans la détermination à un instant 𝑡 d’un futur virtuel à un instant 𝑡1 > 𝑡. Ainsi nous obtenons deux
termes formellement symétriques, rétention et protension virtuelle, dont la combinaison produit
la protension, terme décrivant l’action effective de l’organisation biologique sur elle-même dans le
cadre de cette constitution locale du présent étendu.

Dans le cas où 𝑅 = 0 (absence complète de rétention) la protension s’annule du fait qu’il n’existe
plus de référent qui permette d’anticiper un tant soit peu l’événement pertinent 3.

Toujours d’un point de vue phénoménologique, on s’attendra, en général à ce que 𝜏𝑃 ≤ 𝜏𝑅, c’est-
à-dire que le temps caractéristique de la rétention soit plus grand que celui associé à la protension
virtuelle 𝑉𝑝 (pour “prévoir” il faut d’abord et encore plus se “souvenir”). Il ne s’agit cependant pas ici
d’un point principiel comme l’hypothèse précédente. La contribution de 𝑉𝑝 dans la définition de 𝑃
(la deuxième exponentielle en 𝜏−1𝑃 ), évolue alors bien plus rapidement que celle de la rétention pour
une même durée concernée. Par ailleurs, on aura toujours 𝑃≤𝑎𝑃𝑅, comme fonctions du temps 𝑡, et
ceci pour n’importe quelle valeur de 𝜏𝑃 et 𝜏𝑅 (𝑃 = 𝑎𝑃𝑅 n’étant réalisée qu’au moment même où le
temps à anticiper est le présent exact, c’est-à-dire pour 𝑡 = 𝑡1 et donc exp[(𝑡 − 𝑡1)/𝜏𝑃] = 1 ).

3.4 Analyse
3.4.1 Inertie biologique

Pour mieux rendre explicite le rôle du paramètre 𝑡, par rapport à l’intervalle (𝑡0, 𝑡1) et aux temps
caractéristiques 𝜏𝑃 et 𝜏𝑅, quelques manipulations algébriques permettent de mettre l’expression de
𝑃 sous la forme du produit d’une fonction de 𝑡 et de deux coefficients dépendant uniquement de 𝑡0
et 𝑡1, soit :

3. Après avoir lu un brouillon de ce texte, L. Manning nous a donné des références corroborant expérimentalement la
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Figure 6 – Illustration des quantités définies dans le texte. Remarquons que la protension est une
fonction croissante du temps.

𝑃(𝑡) = 𝑎𝑅𝑎𝑃 exp 
𝜏𝑅 − 𝜏𝑃
𝜏𝑅𝜏𝑃

(𝑡 − 𝑡0) exp 
𝑡0 − 𝑡1
𝜏𝑅

 exp 
(𝜏𝑅 − 𝜏𝑃)
𝜏𝑅𝜏𝑃

(𝑡0 − 𝑡1) (11)

Pour comprendre cette décomposition, considérons dans un premier temps un phénomène de
relaxation en physique, typiquement ayant la forme Φ(𝑡) = 𝑑 exp  𝑡0−𝑡𝜏𝑅

. Pour 𝑡1 > 𝑡0, nous pouvons
écrire Φ(𝑡) comme

Φ(𝑡) = 𝑑 exp 
𝑡0 − 𝑡1
𝜏𝑅

 exp 
𝑡1 − 𝑡
𝜏𝑅

 (12)

Le coefficient indépendant de 𝑡, 𝑑 exp  𝑡0−𝑡1𝜏𝑅
, est le “résidu’ ’ au temps 𝑡1 et peut être compris

comme une forme “d’inertie” de la quantité concernée par la relaxation (par exemple cette quantité
correspond à ce qu’il reste au temps 𝑡1 d’un composé qui disparaît avec un temps caractéristique 𝜏𝑅).
Ce coefficient ne dépend pas de 𝑡 mais décroit en fonction de 𝑡1.

Dans l’équation (11) nous avons deux facteurs indépendant de 𝑡 :

𝑎𝑅𝑎𝑃 exp 
𝑡0 − 𝑡1
𝜏𝑅

 exp 
(𝜏𝑅 − 𝜏𝑃)
𝜏𝑅𝜏𝑃

(𝑡0 − 𝑡1) (13)

La première exponentielle correspond donc, par analogie à une inertie de type physique (dans un
phénomène de relaxation), nous la noterons donc 𝐼𝜑(𝑡0, 𝑡1). Nous considérerons alors que le second
terme représente une forme d’inertie proprement biologique (dépendant notamment des propriétés
en matière de protension de l’organisme considéré, via 𝜏𝑃). Nous poserons donc :

𝐼(𝑡0, 𝑡1) = 𝑎𝑅𝑎𝑃 exp 
(𝜏𝑅 − 𝜏𝑃)
𝜏𝑅𝜏𝑃

(𝑡0 − 𝑡1) (14)

La protension peut alors être considérée comme fonction du temps 𝑡 (modulée par des constantes
et des temps caractéristiques), d’une inertie de type physique (correspondent à la baisse de la

dépendance de la protension vis à vis de la rétention en neuro-imagerie Szpunar, Watson et McDermott 2007 ; Botzung,
Denkova et Manning 2008. D’autres expériences, plus spécifiques, seraient requises pour évaluer les coefficients que nous
introduisons.
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Figure 7 – Protension globale.Lorsque nous la considérons comme une fonction de l’intervalle de
temps 𝑡1 − 𝑡0, cette protension a un maximum.

protension en 𝑡1) et d’une inertie proprement biologique. Cette dernière est à comprendre comme
un “traînage par continuité” de la stabilité (structurelle) présente ; sorte de pari du vivant d’une
permanence de sa propre structure et de celle du monde sensible, corrélé à la rétention (voir aussi
les sections suivantes).

3.4.2 Protension globale

Pour évaluer l’effet de la protension sur un organisme, pour un couple d’événements donnés,
nous pouvons considérer la quantité totale de protension que l’activité biologique met en jeu pour
ces événements en faisant l’intégrale de la protension sur l’intervalle considéré :

𝐺𝑃(𝑡1 − 𝑡0) = 
𝑡1

𝑡0
𝑃(𝑡)𝑑𝑡 (15)

=
𝑎𝑅𝑎𝑃𝜏𝑅𝜏𝑃
𝜏𝑅 − 𝜏𝑃

exp 
𝑡0𝜏𝑃 − 𝑡1𝜏𝑅
𝜏𝑅𝜏𝑃



× exp 
𝜏𝑅 − 𝜏𝑃
𝜏𝑅𝜏𝑃

𝑡1 − exp 
𝜏𝑅 − 𝜏𝑃
𝜏𝑅𝜏𝑃

𝑡0
(16)

=
𝑎𝑅𝑎𝑃𝜏𝑅𝜏𝑃
𝜏𝑅 − 𝜏𝑃

exp 
𝑡0 − 𝑡1
𝜏𝑅

 − exp 
𝑡0 − 𝑡1
𝜏𝑃

 (17)

On remarquera que cette quantité dépend uniquement de la longueur de l’intervalle [𝑡0, 𝑡1]. De plus,
elle dépend de termes antagoniques, ce qui correspond à l’analyse qualitative suivante. Si l’intervalle
de temps considéré est trop court, la protension n’a pas le temps d’agir sur l’organisation biologique,
et son effet tend à s’annuler lorsque la longueur de l’intervalle tend vers 0. Au contraire, si l’intervalle
de temps est trop grand, la protension virtuelle n’est pas appuyée par une rétention suffisamment
forte pour être active (du côté de 𝑡1 et conformément à nos hypothèses) et, réciproquement, du côté
de 𝑡0, la rétention n’est pas associée à une protension virtuelle suffisamment forte pour avoir des
effets importants. Ce dernier point est intéressant à mentionner car il redonne une certaine symétrie
aux termes protensifs et rétensifs en cela que l’effectivité de la rétention passe par la protension.

Ces termes antagoniques conduisent dès lors à l’existence d’une longueur 𝑡1 − 𝑡0, optimale pour
les effets de protensions et de rétention, et qui caractérise la taille de l’extension temporelle de
l’organisme considéré.

𝑡1 − 𝑡0|𝑜𝑝𝑡 =
𝜏𝑃𝜏𝑅
𝜏𝑅 − 𝜏𝑃

ln 
𝜏𝑅
𝜏𝑃
 (18)
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3.5 Discussion
D’un point de vue cognitif, les situations où la notion de protension semble valide, voire

nécessaire, pour comprendre les phénomènes semblent nombreuses. Citons tout d’abord le système
nerveux des mammifères dont aucune des parties ne se contente de“transmettre” de l’information
et de réagir, mais au contraire élabore, prolonge et anticipe, voir par exemple Berthoz 1997. Mais
d’autres exemples peuvent être trouvés chez les unicellulaires. Ainsi, une paramécie entourée de sel,
substance létale pour elle, fera quelques tentative pour trouver un passage, puis tentera un passage en
force Misslin 2003. Ce type de comportements nous semble manifeste d’une organisation temporelle
déjà avancée, puisqu’elle suppose une certaine forme “d’impatience”, basée sur la rétention des
tentatives précédentes. Un autre exemple intéressant se trouve chez l’amibe, voir Saigusa et al.
2008. Une amibe soumise à trois agressions régulièrement espacées dans le temps est capable
d’anticiper une quatrième agression possible (elle “réagit” quand le quatrième stimulus devrait
avoir lieu, alors même qu’elle n’est pas perturbée), voire anticipe, sans stimulus supplémentaires
jusqu’à trois agressions supplémentaires. Le dispositif employé est assez simple : l’amibe se déplace
à une vitesse régulière, lors des trois stimuli (espacés régulièrement de Δ𝑡 = 𝑡1 − 𝑡0), elle ralentit
de manière importante, puis sans stimulus supplémentaire la plupart des amibes ralentissent aussi
après le dernier stimulus et Δ𝑡, et certaine ralentissent encore après 2Δ𝑡 voire 3Δ𝑡. On peut noter
de plus que dans ce contexte, il y a une valeur Δ𝑡 pour laquelle l’effet de la protension est la plus
importante (sans que cette optimalité se présente de manière aiguë).

Nous avons de plus obtenu une formulation pour l’inertie biologique. Remarquons qu’un tel
concept a déjà été proposé pour décrire le comportement du système immunitaire Vaz et Varela
1978, dans le contexte théorique plus large de l’autopoïese — où le point de vue théorique se
centre sur l’organisation biologique en tant qu’ensemble de processus se maintenant et maintenant
ses conditions d’existence. Ce type d’idée est aussi présent autour des questions concernant la
dynamique à grande échelle en neurologie, via la notion de “centre dynamique” (dynamic core) dans
Edelman et Tononi 2000 ; Le Van Quyen 2003. Dans ce contexte aussi, donc, l’interprétation de la
situation en terme “d’inertie active” semble utile, l’inertie biologique apparaissant alors comme la
conséquence de l’activité interne, autonome, de l’organisme. L’autonomie de ce temps biologique
est alors constituée à la fois d’une certaine indépendance vis à vis de l’environnement, engendrée
par la dynamique de l’organisme, et d’une plus grande “adhésion” ou adéquation aux phénomènes ,
permise par la protension (voir la section 3.1). Cette combinaison peut aussi être interprétée comme
une sortie du cadre de la théorie de l’information (dans laquelle les signaux sont traités pour faire
ressortir les éléments pertinents) au profit “d’hypothèses” faites par l’organisme sur lui-même et
sur environnement, faisant alors apparaître la pertinence du concept associé d’erreur 4. De manière
générale, il convient de noter que l’inertie biologique est à la fois basée sur une certaine stabilité des
événements auxquels elle s’applique et surtout sur la stabilité structurelle, dynamique, de l’organisme.

Notons de plus que la structure de la protension permet d’identifier des degrés différents de
complexité de la structure temporelle des organismes considérés. Ainsi, nous considérerons qu’à
inertie biologique égale (ou avec un point de vue légèrement différent, à protension globale égale),
un organisme pour lequel 𝜏𝑅 −𝜏𝑃 sera plus grand aura une complexité plus grande car il pourra avoir
une activité protensive vis à vis d’événements plus distants. On remarquera qu’alors la protension
effective sera plus localisée à proximité de 𝑡1.

4 Conclusion
Nous avons montré quelques aspects de l’organisation temporelle en biologie. Tout d’abord les

rythmes biologiques peuvent être classés en deux catégories, en fonction de leurs invariants : les
rythmes externes dont les propriétés les plus basique ne dépendent pas de l’organisme considéré et

4. Le concept d’erreur est aussi présent en théorie de l’information, mais il recouvre un sens différent car il décrit une
situation où le traitement de l’information n’a pas conservé cette dernière, il s’agit donc d’une erreur interne au processus
de traitement, alors qu’ici nous proposons de considérer que la non-conservation de l’information est “normale”, mais est
susceptible d’engendrer des “ratés” que l’on peut considéré comme en lien avec les objets de la protension (et donc plus
intentionnels, au sens de la phénoménologie, que seulement internes).
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les rythmes internes, dépendant notamment de la masse adulte et du développement de l’organisme
considéré. Cette distinction nous a amené à proposer une structure temporelle adéquate, marquée
par une temporalité double. Nous avons ainsi ajouté au temps linéaire de la physique une seconde
dimension, compacifiée (c’est à dire ayant la topologie d’un cercle), et formulée de manière à tenir
compte de cette forme originale d’invariants temporels qu’engendrent les rythmes internes. Ce
premier point peut déjà être considéré par lui-même comme une forme de phrasé biologique du
temps physique en tant qu’organisation temporelle supplémentaire, ajoutée à la structure et aux
symétries du temps physique usuel.

On peut cependant aller plus loin dans l’analyse car l’invariance associée au temps biologique
concerne plutôt des nombres purs, “détachés” dès lors, de la dimensionalité du temps physique. Nous
pouvons même aller plus loin dans l’analyse en termes de phrasé. En effet, ce qui fonde en général
la rythmicité des phénomènes physiques est généralement la conservation d’un niveau d’énergie,
définissant les propriétés du phénomène (plus généralement encore, l’on peut dire que ce sont les
symétries en jeu dans le cadre théorique que l’on utilise et qui conduisent à une trajectoire temporelle
spécifique, voir Bailly et Longo 2011, 2008a ; Longo et Montévil 2011). Or, le cadre théorique
que nous proposons pour l’étude du vivant, la criticité étendue, est au contraire basée sur la brisure
de ces symétries, ainsi il devient, à notre sens, impossible de fonder une correspondance “précise”
(au sens d’une trajectoire spécifique) entre ce temps biologique et temps physique. Cet aspect peut
être abordé de manière tout à fait élémentaire si l’on considère par exemple le rythme cardiaque :
non seulement l’analyse de l’organe qu’est le cœur ne passe pas par un oscillateur physiquement
élémentaire fondant le rapport entre cycle cardiaque et temps physique Noble 2006 (autrement
dit il n’y a pas d’horloge interne séparée déterminant la rythmicité du rythme cardiaque), mais
le régime causal de la rythmicité cardiaque n’est pas basé (uniquement) sur un système possédant
une forme physiquement usuelle d’invariance dans l’organisation dynamique du cœur, y compris
émergente. Au contraire, ce régime causal implique directement l’organisme dans sa globalité, en
tant qu’il a une histoire (tant aux temps courts que longs), un contexte, …Partant, la réduction du
temps biologique au temps physique — que l’on pourrait voir comme une projection — nous semble
impossible (non-objective) dans le contexte de l’organisme, y compris localement, car non-fondée
sur une invariance (sauf certains comportements moyens).

Le second aspect du temps biologique que nous avons considéré ici est la constitution par le
vivant d’une structure temporelle locale, que nous avons décrit en terme de rétention et de protension.
Cette approche conduit alors à une forme de présent étendu possédant une structure interne, la
temporalité biologique y étant abordée comme constituée d’une tension entre un passé proche et un
futur virtuel. Nous pouvons, dans ce cas aussi, parler de “phrasé” au sens où l’organisme constitue
une temporalité en décalage (ce qui implique aussi une correspondance, au moins partielle) avec la
temporalité proprement physique. Cette forme de phrasé a alors ceci d’original qu’elle passe par une
forme d’inertie et que cette inertie engendre dans certains cas l’erreur. Notons que cet aspect est
principiel car la protension passe la protension virtuelle que nous avons formalisé comme “rétention”
d’un événement n’ayant pas encore eu lieu et qui donc n’aura pas obligatoirement lieu, la condition
d’établissement d’une telle causalité d’un futur virtuel sur le présent étant la présence d’une rétention
d’un événement passé.

Les aspects dont nous avons développé une théorisation dans ce texte, n’épuisent pas, bien
entendu, la richesse des formes de temporalité constituées par les phénomènes biologiques. Dans le
prolongement des aspects que nous avons décrit, nous pouvons par exemple pointer la question des
rapports entre rythmes internes, par delà les correspondances de leurs périodes moyennes du point
de vue de l’allométrie. Pour des rythmes internes proches du point de vue de leurs périodicités, tels
que les cycles cardiaques et respiratoires, différentes formes de variabilités corrélées sont rencontrées,
ce qui semble indiquer que leurs liens sont complexes Schäfer et al. 1999 ; Song et Lehrer 2003.
Suivant un point de vue différent, le rapport entre protension/rétention et les rythmes biologiques se
joue à l’intérieur de l’organisme, l’itération des rythmes internes engendrant un “substrat temporel”
sur lequel l’activité protensive, cellulaire par exemple, peut s’appuyer de manière privilégiée.
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Note : Des versions préliminaires ou revues des articles de Longo et Montévil sont téléchargeables
sur http://www.di.ens.fr/users/longo et http://www.montevil.theobio.org respec-
tivement.
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