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Notions de dépistage
et de rééducation des troubles
de P’écoute corticale

et des agnosies auditives
chez I’enfant

D. FELDMAN, P. GUILLARD

Institut Médico-psychologique Bellefonds, Institut régional aquitain de Sciences cognitives appliquées,
et Institut de Formation et de Recherches — Centre expérimental de techniques médico-sociales, 8,
Cote de I’Empereur, 33150 Cenon, France.

Le trouble de I’écoute corticale constitue un syndrome dysgnosique particulier s’ins-
crivant dans les anomalies du développement du langage (sans préjuger de I’étiolo-
gie) et renvoie & une incapacité a intégrer un message sonore qui ne soit pas impu-
table & un désordre sensoriel périphérique, a une détérioration mentale ou a un trou-
ble de la parole.

Ce trouble peut &tre mis en évidence par le moyen d’un bilan spécifique dont les
épreuves visent essentiellement la discrimination des paramétres acoustiques des mes-
sages sonores, ’extraction des messages de divers bruits de fond ipsi- et controlaté-
raux et le traitement intra- et inter-hémisphérique de I’information.

11 est également possible de rééduquer les fonctions perturbées par le moyen d’une
atomisation des composantes acoustiques des messages et de leur reconstitution pro-
gressive, avec des modifications précises de 1’équilibre interauriculaire, de la vitesse
de présentation des signaux et du renforcement ou de 'atténuation sélectifs de ban-
des passantes.

Mots clés : Anomalies développementales du langage,
Agnosie auditive,
Troubles de I’apprentissage.
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D. Feldman et al.

Aspects of screening and rehabilitation of central auditory processing
disorders in children

The central auditory processing disorder constitutes a specific dysphasic syndrome
characterized by an inability to integrate or efficiently use auditory information des-
pite normal peripheral hearing, normal speech articulation and in the absence of
mental deterioration. Its etiology may be congenital or developmental, or may be
associated with acquired vascular or traumatic brain lesions.

A diagnostically-relevant evaluation can be obtained by a specific battery composed
principally of tests measuring discrimination of particular acoustic features of spo-
ken phrases, extraction of messages from various types of ipsi- and contralateral
background noise and intra- and inter-hemispheric information-specific processing
strategies.

The individual dysfunctions thus identified can often be subsequently rehabilitated
by a technique which first atomizes the acoustic components of spoken messages
and then progressively recombines them in accordance with precise modifications
of interaural balance, dichotic configurations, presentation speed and octave-band

reinforcement or attenuation

Key words : Language development disorders,

Auditory agnosias,
Learning disorders.

neuropsychologique présentent des perturbations

du langage (versant réceptif et/ou versant
expressif) en I’absence de toute atteinte de ’audition
périphérique, de la phonation ou de signes aphasiques.
Dans beaucoup de ces cas, il est aujourd’hui raisonna-
ble de retenir la notion d’un dysfonctionnement des pro-
cessus de l’intégration centrale de I’information audi-
tive ainsi que de leurs supports mnésiques et attention-
nels. On désigne ’ensemble de ces troubles fonctionnels
et développementaux de I’intégration auditive centrale
par le terme de « central auditory processing disorder »
ou de « trouble de I’écoute corticale » (Lasky et Katz,
1983 ; Feldman ef al., 1985 ; Willeford et Burleigh,
1985).
La phonosensibilité, systéme par lequel ’organisme réa-
git aux stimulations acoustiques de son environnement
et les intégre dans ses comportements, est composée de
deux processus : ’audition périphérique qui gouverne la
réception, la transmission et la perception des stimula-
tions sonores, et ’audition centrale qui régit la discri-
mination, I’identification et, éventuellement, I’intégra-
tion mnésique et comportementale de ces stimulations.
Pour micux différencier ces deux sous-systémes de la
phonosensibilité, nous utilisons le terme d’audition pour
désigner le premier sous-systéme et celui d’écoute cor-
ticale pour le second (Feldman, 1984).

U n nombre important d’enfants vus en clinique

LES TROUBLES
DE L’ECOUTE CORTICALE

Dans les troubles de I’écoute corticale, le tableau
symptomatique caractéristique résulte de la difficulté a
intégrer I’information sonore et a I’utiliser de facon
adaptée et efficace en fonction de l’environnement.

Selon I’étiologie, il est ainsi possible de constater dans
des combinaisons diverses ou de facon sélective, des
symptOmes tels qu’une perturbation sélective de la com-
préhension verbale, une mauvaise exécution des taches
sensori-psycho-motrices a partir de consignes verbales
(Feldman et Guillard, 1990), des difficultés mnésiques
dans la reconnaissance des messages sonores (« material-
specific recognition impairment »), une recherche pos-
turale manifeste d’afférences sensorielles complémentai-
res pour améliorer I’attention et confirmer les données
auditives, pouvant s’exprimer chez I’enfant par une
hyperactivité réactionnelle.

En revanche, on ne reléve aucun déficit majeur de
Iaudition périphérique, de la phonation et du codage
morphosyntaxique (Feldman, 1991).

Ce dysfonctionnement de I’intégration sensori-psycho-
motrice des informations véhiculées par le son est par-
ticuliérement perturbateur chez I’enfant lors du dévelop-
pement du langage et pendant la scolarité (Keith, 1981 ;
Spirig, 1991).

Un trouble de I’écoute corticale s’associe souvent a des
syndromes neurologiques de type dysphasique, a des
troubles sensori-psycho-moteurs développementaux et &
des troubles de la vigilance et de I’attention. Toutefois,
ce trouble peut se manifester en 1’absence d’autres signes
associés.

En tout état de cause, notre syndrome évoque la notion
d’une perturbation de l’intégration et du traitement de
I'information sonore regue, rendant impossible ou déré-
glant sensiblement I’association avec les modéles en
mémoire ou leur engrammation ou leur traduction dans
des réponses adaptées et efficientes.

Ce trouble de la gnosie auditive constitue un syndrome
particulier s’inscrivant parmi les anomalies du dévelop-
pement du langage, sans préjuger de leur étiologie, et
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renvoie a4 une incapacité a intégrer les messages sono-
res non entierement imputable & un désordre sensoriel
périphérique, 4 des troubles mentaux, a un trouble spé-
cifique de la parole ou 4 un retard mental.
Envisagé comme un systéme opérant ol un exécutif
central interagit avec un certain nombre de sous-
systémes interconnectés, le dépistage des troubles de
I’écoute corticale fait nécessairement appel & des épreu-
ves spécifiques capables de mettre en évidence les €ven-
tuelles perturbations de chaque sous-systéme, les diffé-
rentes composantes déficitaires ainsi que les conséquen-
ces de D’atteinte sur les activités quotidiennes du sujet
surtout au niveau des apprentissages.

Les bilans statistiquement validés utilisables dans le
dépistage des troubles de 1’écoute corticale sont tres
récents. Bien que la priorité accordée a ’'une ou l’autre
des fonctions mesurées soit variable selon le bilan
choisi, il semble se dégager une convergence sur au
moins six types d’épreuves essentielles (Butler, 1980) :
I’écoute discriminative directionnelle, 1’extraction de
messages sonores du bruit de fond (ipsilatéral, contro-
latéral, unimodalitaire, bimodalitaire), I’écoute discrimi-
native paramétrique, 1’écoute dichotique (bimodalitaire
et unimodalitaire), attention auditive soutenue (Mirsky,
1981) et certains aspects de la mémoire auditive & court
terme.

DEPISTAGE

e Le bilan de phonosensibilité

Lec bilan de la phonosensibilité (Feldman et al., 1989)
est actuellement 1'un des instruments le plus fréquem-
ment utilisé en langue frangaise. Les épreuves de ce
bilan sont pré-enregistrées sur cassette. Leur passation
fait appel & un dispositif composé d’un amplificateur-
mélangeur avec sorties calibrées par tranches de 5 dB
en circuit fermé et d’un lecteur de cassettes. Le sujet
recoit les signaux par P'intermédiaire d’un casque, mais
contrairement aux tests auditifs, aucune isolation acous-
tique n’est utilisée. Bien que les signaux sonores soient
privilégiés, le sujet a donc simultanément acces a
I’ensemble des autres stimulations sensorielles du milieu,
conditions habituelles du fonctionnement de la commu-
nication.

Ainsi sont successivement appréciées : 1’écoute discrimi-
native directionnelle par présentation de bruits en
séquence aléatoire gauche-droite & chacune des fréquen-
ces audiométriques de 250 Hz & 8 000 Hz ; ’écoute dis-
criminative masquée en configuration ipsilatérale (le
message cible émerge sur le message masquant dans la
méme oreille) et I’écoute discriminative masquée en con-
figuration controlatérale (e message cible émerge dans
P’oreille opposée a celle ou est délivré le message mas-
quant). Les sons cibles et masquants étant alternative-
ment unimodalitaires (bruit/bruit, mot/mot...) ou bimo-
dalitaires (bruit/mot, musique/bruit...) ; ’écoute discri-
minative paramétrique visant la capacité du sujet & com-
parer les différentes caractéristiques de paires de sons
spécifiques telles que D’intensité, la durée et le timbre ;
I’écoute dichotique unimodalitaire ou sont présentées
simultanément dans les deux oreilles des stimulations de

méme catégoric mais de structure différente de type
mots/mots, chiffres/chiffres, phrases/phrases.

Si les principes qui sous-tendent ces €preuves sont con-
nus de longue date, notre choix précis des stimulations,
de leur organisation séquentielle et des buts recherchés
sont des éléments récents. En outre, 1’organisation par-
ticuliere de chacune des épreuves nous permet aussi
d’évaluer d’éventuelles perturbations de I’attention audi-
tive soutenue et de la mémoire auditive a court terme,
spécifiques de chaque fonction testée.

Apres validation statistique auprés de populations cible
et contrdle en double aveugle par age et sexe (Spirig,
1990), il est devenu possible d’établir des seuils de per-
formance en dessous desquels I’hypothese d’un trouble

de l’intégration auditive peut €tre retenue comme pro-
bable!.

® Les épreuves du bilan

La cassette comprenant les épreuves est diffusée a une
intensité de sortie du casque de + 40 dB. Pour les sujets
présentant des pertes auditives confirmées, cette inten-
sité est augmentée a chaque orcille pour atteindre les
seuils audiométriques préalablement déterminés.
Epreuve 1 : Dix paires de sons différenciés par leur
durée (progressivement de 0,30 seconde de différence a
0,50 seconde de différence) sont présentées trois fois
consécutives : d’abord en envoyant le signal exclusive-
ment a Poreille gauche, ensuite & I’oreille droite et fina-
lement aux deux oreilles simultanément. Le sujet indi-
que lequel des deux sons de chaque paire est le plus
long.

Epreuve 2 : Selon la méme procédure qu’a I’épreuve 1,
dix paires de sons différenciés par leur intensité (pro-
gressivement de 5 dB de différence & 0,5 dB de diffé-
rence) sont présentées.

Epreuve 3 : Toujours sclon la procédure de I’épreuve 1,
ici, certaines des dix paires sont formées de deux sons
identiques, tandis que d’autres sont constituées de sons
ayant la méme durée et la méme intensité, mais dont
un son de la paire a été amputé d’une harmonique.
Cette amputation est pratiquée progressivement de 10 dB
de différence 4 5 dB de différence aux troisiéme et qua-
trieme harmoniques.

Epreuve 4 : Dix paires de phrases rythmées sont pre-
sentées en conduction aérienne binaurale. Dans certai-
nes de ces paires, les deux phrases sont identiques, tan-
dis que dans d’autres, les deux phrases sont différen-
tes. Le sujet doit identifier chaque paire comme identi-
que ou différente.

W) Dans ces expériences, la population cible était constituée de
151 enfants des deux sexes, dgés de 4 a 9 ans (dge moyen : 5,9 ans)
dont les dossiers médicaux et/ou scolaires soulévent la notion d’un
trouble de la gnosie auditive. La population de contrble comprenait
149 enfants des deux sexes, dgés de 4 a 9 ans (Gge moyen : 5,8 ans)
sans atteinte connue et normalement scolarisés. P

Au dépouillement des résultats de chaque épreuve, el aprés applica-
tion des corrections statistiques habituelles, on a pu constater des écarls
types entre les deux populations, ainsi gue des regroupenments parti-
culiers d’erreurs @ I'intérieur de la population cible.

Une étude approfondie de ces épreuves et de leurs résultats dépasse
"objectif de cet article. En résumé, le groupe cible obtient des résul-
tais essentiellement en dessous des seuils établis auprés des popula-
tions de contrdle et ceci en configuration asymétrique (intra- et inter-
auriculaire).

161



162

D. Feldman et al.

Epreuve 5 : Suivant le protocole de I’épreuve 4, dix pai-
res de phrases mélodiques comprenant cing notes succes-
sives sont présentées en conduction aérienne binaurale.
Dans certaines de ces paires, les deux phrases sont iden-
tiques, tandis que dans d’autres, les deux phrases sont
différentes (la différence affectant 'une des cing notes).
Epreuve 6 : Douze bruits naturels sont enregistrés sur
un canal et un fond musical en continu et a intensité
€égale sur I’autre. Le sujet signale I’apparition de cha-
que bruit. Cette épreuve est effectuée deux fois d’abord
en diffusant les bruits a ’oreille gauche, et ensuite, en
diffusant douze bruits différents a oreille droite.
Epreuve 7 : Quinze mots comprenant globalement tous
les phonémes du francais sont enregistrés sur un canal
et un fond musical en continu et a intensité égale sur
autre. Cette épreuve est effectuée deux fois, d’abord
en diffusant les mots 4 Ioreille gauche et ensuite en dif-
fusant quinze mots différents a Poreille droite. Le sujet
répete les mots entendus.

Epreuve 8 : Un dialogue en continu est enregistré sur
le canal droit et un autre, différent mais simultané, sur
le canal gauche. Le sujet est invité a écouter attentive-
ment et, & la fin, a restituer ce qu’il a retenu : soit le
texte a droite, soit le texte A gauche, soit un mélange
des deux textes.

Epreuve 9 : Dix séquences de quatre chiffres chacune sont
présentées a I’oreille droite et dix séquences différentes
de quatre chiffres chacune sont présentées simultanément
a Doreille gauche. Le sujet restitue 4 haute voix les chif-
fres qu’il a entendus. Pour chaque séquence, les chiffres
effectivement dits par le sujet sont notés. Les réponses
sont transcrites et cotées sur une feuille de notation.

® Les résultats

Les résultats de chaque épreuve sont d’abord dépouil-
Iés individuellement par rapport a la fonction précise
de I’écoute corticale visée. Une discussion approfondie
des rapports entre toutes les éventuelles réponses a cha-
cune des épreuves et des éléments précis de divers types
de « central auditory processing disorder » (CAPD)
dépasse les objectifs de cette présentation introductive.
Par la suite, sont cotés ensemble les groupes d’épreu-
ves visant globalement chacune des trois principales
fonctions de D’intégration auditive : la discrimination des
messages sonores et leur extraction du bruit de fond,
la spécialisation fonctionnelle hémisphérique par rapport
au traitement de I’information sonore et le support
mnésico-attentionnel. Ici, les données obtenues de
I’étude d’environ 2 000 cas (Feldman et al., 1992) met-
tent en évidence une importante relation entre :

— les résultats obtenus aux épreuves 1, 2 et 3 et les
CAPD 32 forte composante discriminative,

— les résultats obtenus aux épreuves 4 et § et les CAPD
a forte composante attentionnelle,

— les résultats obtenus aux épreuves 6, 7 et 8 et les
CAPD en association avec des perturbations de la spé-
cialisation fonctionnelle hémisphérique.

Pour mieux apprécier ces relations, une table de con-
version permet d’exposer les résultats globaux de cha-
que épreuve sur une échelle de 12 points, et de les con-
fronter aux normes établies pour P'age et le sexe du sujet
(Spirig, 1990), comme en témoignent les exemples sui-
vants (figure 1).

Sujet

+ — — - Normes pour le sexe et 'age

Epreuves

10 +
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Figure 1.




Troubles de [’écoute corticale et des agnosies auditives
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Figure 2.

Sujet a :

Garcon de 7 ans 9 mois, audition périphérique normale,
présentant une perturbation maturationnelle de la spé-
cialisation fonctionnelle hémisphérique par rapport au
traitement de ’information sonore. Méningite a 5 ans.
En outre, ce trouble intégratif retentit négativement sur
la hiérarchisation de I’information sonore, sur 1’adap-
tation des éventuelles réponses aux stimulations per¢ues
et, en conséquence, sur la nature de l’information
sonore éventuellement mise en mémoire.

Sujet b :

Fille de 6 ans 11 mois, aphasie acquise par lésion isché-
mique, présentant un trouble du traitement bihémisphé-
rique de Pinformation sonore.

Sujet ¢ :

Fille de 7 ans 10 mois, audition périphérique normale,
présentant une perturbation discriminative avec reten-
tissement direct sur la restitution phonatoire.

Sujet d :

Garcon de 10 ans 2 mois, audition périphérique nor-
male, présentant une perturbation de ’attention audi-
tive et de la mémoire auditive & court terme avec reten-
tissement au niveau de I’extraction de messages du bruit
de fond. Le dossier souléve la notion d’un déficit atten-
tionnel avec hyperactivité modérée.

Au moment du bilan initial, ces sujets présentaient des
troubles majeurs de I’apprentissage les empéchant de sui-
vre une scolarité normale. L’absence d’anomalies de
I’audition périphérique, de la vision, de 1’appareil pho-
natoire ou de I’intelligence soulevait la notion d’une per-
turbation de I’écoute corticale (CAPD). Les résultats du
bilan ont permis d’étayer cette hypothése et de mieux
spécifier les fonctions atteintes.

Ce bilan permet donc de mieux cerner chacune des fonc-
tions de D’écoute corticale perturbées, de proposer
d’éventuelles hypothéses diagnostiques et de déterminer
I’élaboration d’un programme rééducatif individualisé et
adapté. Ce programme rééducatif s’adresse de facon
systématisée a chacune des fonctions ou mécanismes
perturbés.

MISE EN PLACE -
D’UN PROGRAMME REEDUCATIF

Le programme rééducatif est entiérement individualisé
au niveau des fonctions & rééduquer, du contenu pré-
cis des stimulations et des comportements sollicités.
La rééducation fait appel a des dispositifs électro-
acoustiques permettant ’adaptation des stimulations
sonores aux caractéristiques propres de 1’écoute du sujet
au départ, a savoir : ’équilibre oreille droite/oreille gau-
che, lintensité et la variation de la vitesse du signal,
P’atténuation ou ’intensification de certaines bandes de
fréquence, la séparation des éléments digitaux et ana-
logiques des messages sonores, la diffusion de plusicurs
stimulations simultanées et 1’atomisation ou la recons-
titution d’éléments acoustiques constitutifs d’une
stimulation.

Les exercices. sont constitués de mots, de phrases et

d’interpellations directes, en ordre croissant de longueur m—

163



D. Feldman et al,

et de complexité, auxquelles le sujet réagit activement
(restitution, réponse...).

La réduction sélective et graduelle des suppléances
€lectro-acoustiques oblige le sujet & induire progressi-
vement ’information manquante de maniére exacte et
automatique.

En outre, ces dispositifs soumettent la voix du sujet et
celle du rééducateur aux mémes traitements, pour que
’ensemble des interactions s’effectue en circuit fermé.
La participation simultanée du sujet et du rééducateur
assure le respect d’une relation interpersonnelle dans ce
processus rééducatif (Feldman et Guillard, 1990).
Les progres du sujet sont objectivés par des passations
périodiques du bilan de la phonosensibilité. Ceci per-
met d’ajuster la suite du programme rééducatif, notam-
ment au niveau du traitement électro-acoustique des sti-
mulations sonores?2.

Bien que la durée de la rééducation soit variable selon
la nature de D’atteinte, des résultats satisfaisants sont
généralement obtenus sur une période de 180 jours. La
Jigure 2 montre ’évolution des quatre cas cités antérieu-
rement.

Les exemples que nous venons de présenter font état
du stade atteint par ces sujets aprés 180 jours de réé-
ducation. A ce moment, tous les sujets ont pu repren-
dre leur scolarité. Certains poursuivent la rééducation
dans un but de perfectionnement.

Ces démarches se sont aussi avérées efficaces auprés
d’autres populations dont la notion d’un CAPD est sou-
levée dans le contexte de diverses atteintes neurologi-
ques telles que certaines encéphalopathies congénitales,
PIMOC, certaines aphasies acquises avec ou sans épi-
lepsie et certaines lésions cérébrales vasculaires ou trau-
matiques. Dans tous ces cas ot la normalisation abso-
lue de Pintégration auditive est physiologiquement limi-
tée, on obtient néanmoins des améliorations suffisantes
pour alléger de facon significative les symptémes d’ina-
daptation et de dépendance.

CONCLUSION

Les troubles de la gnosie auditive constituent
aujourd’hui I'un des principaux axes de la recherche
neuropsychologique (Chantraine, 1990). Toutefois, mal-
gré leur importance reconnue (Ellis et Young, 1988), ils
n’ont pas encore fait I’objet d’études approfondies,
comparables a celles qui existent dans le domaine de la
gnosie visuelle. Dans ce contexte, des recherches appli-
quées au niveau de 1’écoute corticale apporteront des
données cliniques et expérimentales susceptibles d’élar-
gir la perspective d’étude de I’intégration et traitement
de Pinformation auditive M

O Il devient alors également possible de confronter ces résultats avec
ceux éventuellement obtenus par d’autres instruments d’évaluation,
appliqués aux mémes paramétres pour démontrer Iefficacité de la
démarche et la durabilité des améliorations.

REFERENCES

BUTLER K. Disorders of other aspects of auditory function. In :
VAN HATTUM R. ed. (1980). Communication disorders, (Mac-
millan), New York, 123-58.

CHANTRAINE A. (1990). Rééducation neurologique, (MEDSI), New
York, 55-61.

ELLIS A., YOUNG A. (1988). Human cognitive neuropsychology,
(Erlbaum), Hove, 143-61.

FELDMAN D. (1984). Audition, écoute et phonosensibilité. Revue
de phonétique appliquée ; 72 : 227-41.

FELDMAN D., GARDEY P., RAYNAUD 1. (1985). Introduction
a l’acoustico-thérapie, (AFAPP), Pau.

FELDMAN D., GUILLARD P. (1990). Perturbaciones de la escu-
cha en la alteracién grave del lenguaje en el nifio. Psicomotrici-
dad ; 35: 5-23.

FELDMAN D., GUILLARD P., SALVI G., SPIRIG H. (1989). Bilan
de la phonosensibilité. (Fondation Bellefonds), Cenon.

FELDMAN D. (1991). La rééducation de ’écoute corticale dans cer-
taines aphasies (sous presse).

FELDMAN D. (1992). La cotation du Bilan de la phonosensibilité ;
(Fondation Bellefonds), Cenon.

KEITH R. (1981). Central auditory and language disorders in chil-
dren, (College Hill Press), Houston.

LASKY E., KATZ J. (1983). Central auditory processing disorders,
(University Park Press), Baltimore.

LUCAS J. (1986). Approche des troubles centraux de 1’audition.
Mémoire diplome d’Etat en orthophonie. Université de Bordeaux,
Faculté de médecine.

MIRSKY A. The neuropsychology of attention. In : PERECMAN E.,
ed. (1989). Integrating theory and practice in clinical neuropsy-
chology, (Erlbaum), Hove, 75-9.

SPIRIG G. (1990). Onderzoek van centraal auditieve verwerking : Nor-
mering van selectiviteitstest. Thése dipldme de logopédie, Univer-
sit¢ de Gand.

SPIRIG H. (1991). Troubles de I’écoute et troubles de 1’apprentis-
sage, Actes de I’Université d’Eté, (ISRP), Paris.

WILLEFORD J., BURLEIGH J. (1985). Handbook of central audi-
tory processing disorders in children, (Grune & Stratton), Orlando.

_“

164



ANAE

ANAE 1992 ; 4 : 165-172

Difficultés de lecture :
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Dans cette expérience nous étudions les effets d’une information contextuelle dans
une tache de composition de mots a partir de ’ensemble des lettres dans le désor-
dre. Nous comparons les performances de « mauvais lecteurs » (N = 200) dans qua-
tre conditions expérimentales qui différent selon la nature de Yinformation contex-
tuelle fournie : aucune information contextuelle, une information visuelle (dessin du
mot), une information phonologique ou deux informations simultanées (phonologi-
que et visuelle).

Les résultats montrent que les « mauvais lecteurs » n’améliorent pas leurs perfor-
mances quand une information contextuelle est présente. Il semble qu’ils n’utilisent
pas les informations phonologiques et sémantiques et paraissent incapables de coor-
donner les diverses informations fournies dans la situation.

Ces résultats soulévent une question essentielle : quel est le lien entre le développe-
ment des compétences linguistiques des enfants et leur développement cognitif géne-
ral ? La prise en compte de I’ordre des lettres dans un mot ne dépendrait pas d’une
capacité linguistique spécifique mais résulterait d’un processus actif de reconstruc-
tion lié aux capacités cognitives générales de 1’enfant.

Mots clés : Information contextuelle,
Difficulté en lecture,
Ordre des lettres,
Information sémantique,
Information phonologique.
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Children’s reading problems : a cognitivistic approach

In this experiment we study contextual information effects in a task of composition
of word with series of letters in disorder. We compare poor readers’ performance
(200 subjects) in four experimental conditions (any contextual information, a visual
information (the word’s picture), a phonological information or two simultaneous
informations visual and phonological).

These results show that poor readers don’t improve their performance when a con-
textual information is presented. It seems that poor readers don’t use semantic and
phonological information ; they cannot coordinate informations provided by the
situation.

These results raise a basic question : what is the link between development of lin-
guistic competence and general cognitive development ? The ability to arrange the
letters in a word would not depend on a specific skill, but would depend on active
process of reconstruction linked with the child’s general cognitive development.

Key words : Contextual information,

Reading disability,
Order of letters,

Semantic information,

Phonological information.

les difficultés en lecture (Siegel, 1986 : Stano-

vich, 1986 ; Vellutino, 1979) ont mis en évidence
Pexistence de troubles au niveau du décodage phonolo-
gique. Les tests destinés a évaluer le niveau en lecture
des enfants au cours de leur scolarité examinent leurs
capacités de mise en correspondance grapho-
phonologiques. Comme le souligne Sprenger-Charolles
(1989), de nombreux auteurs ont tenté « d’évaluer la
nature des relations causales et/ou consécutives, entre
conscience phonique et apprentissage de la lecture »
(p. 71). Les enfants qui manifestent des difficultés en
lecture présentent, pour la plupart, un déficit au niveau
de la mise en correspondance grapho-phonologique. Que
signifie ce manque de compétence phonologique ? Est-
il la cause de difficultés en lecture ou un effet de diffi-
cultés survenues a un autre niveau d’apprentissage ?
Comme le souligne Morrison (1989), 1’étude de ’appren-
tissage de la lecture et celle des dysfonctionnements de
cet apprentissage ont longtemps été réalisées dans deux
courants de recherche distincts. L’importance souvent
excessive accordée aux régles de correspondance grapho-
phonologique, la référence constante aux performances
des lecteurs experts et le rble important accordé aux
déficits portant sur des processus élémentaires (trouble
visuel ou visuo-spatial, mémoire 4 court-terme) n’ont
pas permis de déceler les problémes cognitifs a I’origine
des difficultés d’apprentissage de la lecture. Si de nom-
breux auteurs ont tenté de rendre compte de activité
du lecteur ou du scripteur expert, I’absence d’un modele
général de ’acquisition et de I’évolution des connais-
sances illustrant une théorie de I’apprentissage de la lec-
ture rend difficile I’interprétation des difficultés rencon-
trées par certains enfants (Lecocq, 1989). Les modéles
actuels de I’acquisition de la lecture suggeérent que le lec-

I a plupart des travaux scientifiques portant sur

s teur débutant passe par une série d’étapes, chacune mar-
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quée par I’adoption de stratégies de traitement différen-
tes (Gough and Hillinger, 1980 ; Frith, 1985 ; Harris
and Coltheart, 1986 ; Lomax and Mac Gee, 1987 ; Ehri,
1987). Ces modéles ont pour but la description d’éta-
pes d’apprentissage de la lecture qui aboutissent a terme
a la lecture experte. Leur principal intérét réside dans
le degré de précision des étapes de 1’apprentissage ; on
peut, toutefois, leur reprocher une description des con-
naissances en termes d’états « statiques ». En effet, les
liens entre les procédures particuliéres de traitement uti-
lisées par ’apprenti-lecteur 4 un moment déterminé de
son apprentissage et la structure des états du lexique
contacté a ce moment particulier ne sont pas précisés.
Il en résulte donc une description statique et figée de
Pacte d’apprentissage de la lecture (Magnan et Colé,
1992a).

Si actuellement les travaux de Perfetti (1985, 1989) et
Stanovich (1980, 1984) apportent des éléments en vue
de I’élaboration d’un modéle des premiéres étapes de
Papprentissage, les difficultés rencontrées par certains
enfants ouvrent également des pistes de recherches :
Manis and Morrison (1985), Manis er al. (1986) et
Manis ef al. (1987) montrent que les difficultés rencon-
trées par les « mauvais lecteurs » ne sont pas essentiel-
lement dues a un déficit linguistique ou mnémonique
mais sont liées & des déficits intervenant dans des
domaines non linguistiques : ces enfants s’avérent inca-
pables d’extraire et d’utiliser des régles. Ainsi, Manis
et al. (1987) placent des bons et des mauvais lecteurs
(4ge moyen 11,7 ans) dans deux situations d’apprentis-
sage afin d’étudier si les lecteurs normaux et ceux en
difficulté se distinguent dans [P’utilisation de régles
d’association mots/symboles et symboles/symboles. Les
associations sont effectuées soit de facon arbitraire, soit
en suivant une régle réguliére, soit en suivant une régle qui
comporte des exceptions. Les résultats montrent que les
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« mauvais lecteurs » ont toujours des performances infé-
rieures dans les deux conditions « régle réguli¢re » et
« régle irréguliére ». Selon les auteurs, les mauvais lec-
teurs éprouveraient des difficultés d’extraction et d’appli-
cation d’une régle. Les résultats obtenus dans ces tra-
vaux permettent de penser que le traitement de 1’écrit
n’est pas d’ordre strictement linguistique mais au con-
traire dépend d’une capacité cognitive générale faisant
intervenir d’autres facteurs liés a diverses capacités
cognitives (utilisation de régles, problémes d’ordre, coor-
dination des informations...).

Dans le méme sens, nous avons comparé (Magnan,
1991 ; soumis) les performances d’enfants jugés « mau-
vais lecteurs » a celles de « bons lecteurs » dans une
tache de composition de mots a partir de la graphie
dans le désordre ; dans un cas, le dessin du mot a cons-
tituer était fourni a I’enfant et dans ’autre, I’enfant ne
disposait pas de cette information supplémentaire. Les
résultats ont montré que les performances des « bons
lecteurs » étaient toujours supérieures a celles des
« mauvais lecteurs » et que ces derniers n’amélioraient
pas leurs performances quand le dessin du mot a com-
poser était présent. Contrairement aux bons lecteurs, les
lecteurs en difficultés n’améliorent pas leur prise en
compte de VYinformation ordinale dans une tiche de
composition grace a une information sémantique. Le
probléme qui se pose est celui de la difficulté & coor-
donner les différents traitements, les représentations
sémantique du mot (fournie par le dessin) et phonolo-
gique ne sont pas considérées comme des informations
qui permettent d’intégrer les significations de chaque
unité et de leurs relations.

Le travail présenté ici met plus particuliérement 1’accent
sur le traitement de I’information ordinale chez le lec-
teur en difficulté dans une tAche de construction de
mots. Nous ne distinguerons pas les activités de lecture
des activités d’écriture (production) car ce qui nous inté-
resse est « le rapport entre un sujet connaissant
(I’enfant) et un objet de connaissance (la langue écrite).
Ce sujet ignore que la tradition scolaire veut garder bien
différenciés les domaines appelés ‘‘lecture’ et ‘‘écri-
ture’. 1l essaie de s’approprier un objet complexe, de
nature sociale, dont le mode d’existence est social et qui
est au centre d’un certain nombre d’échanges sociaux.
Pour ce faire, il essaie de trouver une raison d’étre aux
marques qui font partie du paysage urbain, d’en trou-
ver le sens, c’est-a-dire de les interpréter (en un mot,
de les “‘lire”) ; d’autre part, il essaie de produire (et
non seulement de reproduire) les marques appartenant
au systéme : il se livre donc @ des actes de production »
(Ferreiro, 1988, p. 20). Dans cette perspective, trés mar-
quée par le courant piagétien, la lecture est considérée
comme une activité beaucoup plus complexe qu’une sim-
ple transformation phonétique du signe graphique (Col-
theart et al., 1986), le traitement de 1’écrit serait dépen-
dant d’une capacité cognitive générale et mobiliserait
différents processus cognitifs (Potter et al., 1986).

L’objectif de P’expérience rapportée ici est de montrer
que les enfants en difficulté de lecture : 1) n’ont pas
encore acquis toutes les propriétés visuelles du mot et
plus particuliérement n’ont pas franchi 1’étape de prise
en compte de ’ordre des lettres dans le mot, et 2) ne

tiennent pas compte de toutes les informations contex-
tuelles destinées a faciliter la tAche de composition de
mots. Cette étape a été mise en évidence dans une série
de recherches portant sur les premiéres phases d’identi-
fication des mots chez des enfants d’école maternelle.
Ainsi, Foureaux (1988), Bastien-Toniazzo (1991) et
Bastien-Toniazzo et Bastien (1991) ont montré que les
mots écrits sont progressivement assimilés par la prise
en compte d’un nombre croissant d’indices visuels cons-
titués par les lettres. Différentes étapes d’identification
des mots écrits ont pu étre distinguées : I’enfant identi-
fierait le mot a partir : 1) de quelques lettres (de préfé-
rence initiales), 2) de toutes les lettres sans que leur
ordre soit pertinent, et 3) de toutes les lettres ordon-
nées. Il semblerait acquérir les propriétés des mots
comme celles des objets et repérer les mots par des attri-
buts perceptifs spécifiques : les lettres (Bastien, 1991).
Dans cette perspective, I’utilisation des regles de corres-
pondance grapho-phonologique ne serait véritablement
efficace que lorsque I’enfant connait toutes les proprié-
tés visuelles du mot (chaque mot est un ensemble
ordonné de lettres), car celles-ci servent de support a
la segmentation de sa représentation sonore. Nous for-
mulons ’hypothése que tant que toutes les propriétés
visuelles du mot (le mot est un ensemble ordonné de
lettres) ne sont pas entiérement acquises, I’enfant ne
peut utiliser efficacement des régles de correspondance
grapho-phonologiques et ne peut coordonner tous les
processus de traitement mis en ceuvre dans I’activité de
lecture.

Dans ce travail, nous soumettons quatre groupes
d’enfants en difficulté de lecture & une tdche de com-
position de mots a partir d’un ensemble de lettres. Nous
proposons aux enfants de trois groupes une informa-
tion contextuelle destinée a favoriser la résolution de la
tache, le quatriéme groupe ne disposant d’aucune infor-
mation servant de groupe-contrdle. Nous formulons
I’hypothése que les informations contextuelles (contexte-
image, contexte-sonore, contexte-image/son) fournies
dans la situation expérimentale ne contribueront pas a
améliorer la prise en compte de I'information ordinale
sur la lettre dans le mot.

EXPERIENCE

Sujets

L’expérience a été réalisée avec 200 enfants (100 filles
et 100 garcons) francophones scolarisés dans des écoles
publiques du Var, répartis en cing groupes (N = 40)
correspondant aux cing niveaux scolaires : CP, CEl,
CE2, CM1 et CM2. Ces enfants considérés en situation
d’échec en lecture avaient été jugés comme tels apres
avis d’une commission spécialisée de V’éducation natio-
nale et suivaient tous réguliérement (deux fois par
semaine) des cours d’orthophonie dans un centre
médico-psycho-pédagogique (CMPP). Par ailleurs, ces
sujets ne présentaient aucun trouble clinique pathologi-
que et étaient normalement scolarisés depuis 1’école
maternelle. Ils étaient tous normalement intelligents (QI
> 80). IIs ont été jugés mauvais lecteurs a partir d’une
évaluation de leur niveau de lecture oralisée (Bat-élem.)

et de lecture silencieuse (batterie d’Inizan), selon leurs e
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enseignants ils manifestaient des difficultés en lecture
(déchiffrage et compréhension) et en écriture (dictée,
copie de phrases).

Les 40 enfants (20 filles et 20 gar¢ons) de chaque niveau
scolaire sont répartis en quatre groupes de dix enfants
qui différent par la situation expérimentale 3 laquelle
ils sont soumis. Trois groupes expérimentaux disposent
d’une information contextuelle, un groupe contrdle ne
dispose que de I’ensemble des lettres dans le désordre.

* Matériel et procédure

La tache pour le sujet consiste & composer un mot a
partir d’un ensemble de lettres. Les lettres en nombre
nécessaire et suffisant pour construire un seul mot sont
présentées dans un ordre aléatoire différent pour cha-
que sujet qui doit reconstituer dix mots. La présenta-
tion des mots se fait également de facon aléatoire pour
chaque enfant. Les mots & composer sont différents
pour chaque niveau scolaire. Ils appartiennent tous a
la catégorie grammaticale des substantifs, sont tous
monomorphémiques et de fréquence orthographique
importante. Les fréquences orthographiques ont é&té
déterminées a I’aide de I’échelle Dubois-Buyse (Ters et
al., 1977) et en fonction de la fréquence d’usage dans
les manuels scolaires utilisés par les enfants qui ont par-
ticipé a D’expérience. Tous les mots sont composés de
graphies simples : consonne-voyelle, et excepté quatre
mots au CM2 et un au CM1, sont tous de méme lon-
gueur (six lettres) (annexe 1).

L’expérience est pilotée par ordinateur. L’ensemble des
lettres en script apparait au bas de I’écran. L’enfant en
manipulant « la souris » peut sélectionner une lettre, la
déplacer sur I’écran ¢t la placer dans une des cases pré-
vues en haut de I’écran. Toute lettre placée dans une
case peut €tre retirée et changée de position. L’enfant
peut effectuer tous les déplacements qu’il souhaite. Une
phase d’entrainement 4 la manipulation de « la souris »
est prévue sous forme de jeu (déplacer un animal 2 tra-
vers un « labyrinthe »).

Quatre types d’exercices sont prévus. Deux mots sont
a composer A titre d’essai pour s’assurer de la bonne
compréhension de la consigne et d’une bonne manipu-
lation de la souris, ’enfant travaille ensuite de facon
autonome.

— Seule la graphie dans le désordre est présentée a
I’écran, la consigne est : « avec toutes ces lettres, écris
un mot ; quand tu auras fini tu appuieras sur cette fle-
che, tu dois utiliser toutes les lettres pour écrire le
mot ».

— La graphie dans le désordre et le dessin représen-
tant le mot a constituer (au centre de ’écran) apparais-
sent simultanément, la consigne formulée par 1’expéri-
mentateur est la suivante : « avec toutes ces lettres, écris
le mot qui est dessiné ; quand tu auras fini tu appuie-
ras sur cette fleche, tu dois utiliser toutes les lettres pour
écrire le mot ».

— La graphie dans le désordre et le dessin du mot
apparaissent simultanément ; 5 secondes aprés, le mot
est prononcé ; la consigne formulée par I’expérimenta-
teur est la suivante : « avec toutes ces lettres, écris le
mot qui est dessiné et que tu as entendu ; quand tu
auras fini tu appuieras sur cette fléeche, tu dois utiliser
toutes les lettres pour écrire le mot. Attention, avant
de commencer tu dois attendre qu’on te dise le mot,
il y a une petite sonnerie juste avani, dés que tu
l’entends, écoute bien ».

— La graphie dans le désordre apparait au bas de
I’écran ; 5 secondes aprés, le mot est prononcé. La con-
signe est la suivante : « avec toutes ces lettres tu dois
écrire le mot que tu as entendu ; quand tu auras fini
tu appuieras sur cette fleche, tu dois utiliser toutes les
lettres pour écrire le mot. Attention, avant de commen-
cer tu dois attendre qu’on te dise le mot, il y a une
petite sonnerie juste avant, des que (u [’entends, tu
écoutes bien ».

La durée de I’exercice n’est pas limitée. L’enfant cli-
que sur une fléche quand il a composé le mot, ce qui
permet de passer au mot suivant. Les réponses, les
temps de réponses et tous les déplacements de lettres
sont enregistrés automatiquement.

e Plan d’expérience

Le Tableau I permet de visualiser la répartition des
enfants en fonction du niveau scolaire (cing niveaux)
et du type d’exercice (quatre types).

Le plan d’expérience est de la forme : S10 < NS *
C4 >. Dans ce plan, la variable indépendante N a cing
modalités qui correspondent aux cinq niveaux scolaires

Annexe 1
Liste des mots proposés aux cinq groupes d’enfants

CP CE1 CE2 CM1 CcM2
lavabo limace manege visage caraco
bobine cigare siréne pédalo pyjama
pirate farine canapé gitane rapace
banane girafe pétale mimosa carabine
navire pilote cerise kimono caravane
domino police garage refuge culotte
tulipe carale figure tirelire rafale
Lomate cabane valise bagage rosace
salade pédale cigale volume mikado
canari racine cinéma caméra locomotive
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Tableau I
Répartition des enfants au cours de ’expérience
Cingq niveaux scolaires
Quatre (lypes Total
d’exercices CP CEl CE2 | CM1 | CM2
Graphie dans
le désordre 10 10 10 10 10 50
Graphie
+ Dessin 10 10 10 10 10 50
Graphie
+ Dessin 10 10 10 10 10 50
+ Son
Graphie + Son| 10 10 10 10 10 50
Total 40 40 40 40 40 200
10 1
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Figure 1. Moyennes des réponses correctes par classes et par
types d’exercices (G : graphie dans le désordre ; G + S : gra-
phie + son; G + D : graphie + dessin; G + D + S:
graphie + dessin + son).
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Figure 2. Nombre de sujets (en pourcentage) « mauvais lec-
teurs » donnant les deux premiéres lettres correctes du mot
(parmi les réponses fausses).

considérés et la variable indépendante C a quatre moda-
lités qui correspondent aux quatre conditions expérimen-
tales proposées.

La variable dépendante est la nature de la réponse (juste
ou fausse) a chacun des mots proposés.

e Résultats

Les résultats obtenus (figure 1) témoignent d’une homo-
généité des performances quels que soient la condition
expérimentale et le niveau scolaire considérés. Les
enfants du groupe controle ont des difficultés a devi-
ner le mot qu’ils doivent écrire & partir de 1’ensemble
des lettres dans le désordre ; ils ne parviennent pas a
extraire la forme phonologique a partir de la séquence
de lettres. Les enfants des trois groupes expérimentaux
n’améliorent pas le nombre de mots correctement com-
posés griace aux informations contextuelles fournies. Une
analyse de variance (deux facteurs emboités) pratiquée
sur I’ensemble des résultats ne montre aucun effet signi-
ficatif du facteur niveau scolaire et du facteur condi-
tion expérimentale.

La présence d’informations contextuelles n’améliore pas
la prise en compte de 'information ordinale dans la
tdche de composition de mot, quel que soit le niveau
scolaire considéré. D’un point de vue strictement quan-
titatif, il n’existe aucune différence entre les quatre grou-
pes considérés.

L’observation des enfants pendant la réalisation de la
tache révele que les enfants du groupe contrdle n’acce-
dent pas, griace a la graphie dans le désordre, a la forme
phonologique du mot ; ils ne prononcent jamais le mot
qu’ils essaient de composer et semblent déplacer les let-
tres en procédant par essais-erreurs. Dans les conditions
ou le dessin du mot est présent, le mot est systémati-
quement prononcé par tous les enfants. Le dessin leur
permet d’accéder a la forme phonologique du mot, ces
enfants ne présentent donc aucun trouble de dénomi-
nation, mais le fait de pouvoir nommer le mot & com-
poser n’a aucun effet sur la performance.

Quelle que soit la nature des informations contextuel-
les fournies, les sujets semblent limiter leur recherche
au niveau des lettres sans coordonner les différentes
informations phonologiques et/ou sémantiques fournies.
Sprenger-Charolles et Khomsi (1989) décrivent le méme
type de comportement dans une épreuve ou il est
demandé a deux groupes d’enfants, bons et mauvais lec-
teurs, de juger I’adéquation de la dénomination d’un
objet, ou d’un animal, représenté sur une image. Trois
situations sont proposées : la dénomination est correcte,
la dénomination comporte une perturbation graphique
(exemple « aupomobile » pour « automobile »), la déno-
mination est un pseudo-synonyme (« limace » sous le
dessin d’un escargot). Les auteurs observent que les
« mauvais lecteurs » ont recours a des anticipations con-
textuelles mais ne confrontent que partiellement le résul-
tat de cette anticipation au mot effectivement écrit.
Une analyse des réponses fausses montre que parmi les
réponses erronées les deux premiéres lettres du mot sont
souvent placées correctement alors que les autres posi-
tions sont incorrectes (figure 2) notamment dans les con-
ditions comportant une information contextuelle.

Compte tenu de la structure des mots proposés, les let- m—
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tres initiales correspondent a la premiére syllabe du mot
(exemple : « lavabo » est écrit : « labavo », « domino »
est écrit « donomi », « carabine » est écrit « cane-
bari »...). Les deux premiéres lettres du mot paraissent
a elles seules conférer son sens au mot. Ces enfants,
notamment ceux de CM1 et de CM2 semblent utiliser
partiellement I’information phonologique fournie dans
la situation (ils ne prennent en compte que la premiére
syllabe du mot). On peut considérer que ces informa-
tions sont toutes de nature phonologique car dans la
condition ot le mot est présenté en contexte-image, les
enfants en voyant apparaitre le dessin sur ’écran pro-
noncaient tous systématiquement le mot. Tout se passe
comme si le lien entre la représentation phonologique
et la représentation graphique n’était établi que sur le
début. On peut toutefois signaler que les enfants com-
posent, dans la plupart des cas, des mots pronongables
(pseudo-mots). Ils semblent donc avoir acquis la diffé-
rence voyelle/consonne, les syllabes des pseudo-mots
composés correspondent a des séquences de lettres auto-
risées en frangais (Noske, 1982). L’utilisation de telles
unités orthographiques parait bien révéler une connais-
sance implicite de certaines régularités de la langue écrite
(Content, 1991 ; Magnan et Colé, 1992b). On pourrait
également voir dans ces résultats la marque d’un enco-
dage de I'information ordinale sous forme de digram-
mes tel qu’il a été mis en évidence chez le lecteur expert
par Courrieu (1985).

Dans le méme sens, Colé et Magnan (1991, 1992) mon-
trent que les éleves de cours préparatoires (en fin
d’année scolaire) qualifiés de moins bons lecteurs
n’auraient pas dépassé 1’étape « visuelle » de 1’appren-
tissage de la lecture qui détermine des stratégies de déco-
dage des mots utilisant uniquement des informations
orthographiques visuelles (les mots possédant une fré-
quence du digramme initial importante sont lus plus
rapidement que ceux possédant une fréquence du
digramme initial peu importante) et que les bons lec-
teurs développeraient des stratégies de décodage qui uti-
lisent des unités structurales phonologiques (syllabes)
permettant une médiation phonologique pour accéder au
sens des mots lus.

CONCLUSION

L’expérience relatée ici avait pour but d’étudier le réle
des informations contextuelles (phonologique et/ou
sémantique) dans le traitement de ’'information ordinale
dans une tache de composition de mots chez le lecteur
en difficultés.

Les sujets du groupe contrdle n’extraient pas la forme
phonologique du mot & partir de la graphie dans le
désordre et procedent par tidtonnement pour composer
un mot. Lorsqu’on fournit ’'information phonologique
explicitement (le mot est prononcé) ou implicitement
(I’enfant prononce le mot en voyant le dessin), on
n’observe pas d’amélioration des performances.

Les résultats obtenus montrent que les sujets qui ont
des difficultés en lecture ne relient pas systématiquement
au signifié toutes les informations qu’ils possédent sur
le signifiant. Leur conduite parait proche de celle décrite
par Papandropoulou et Sinclair (1974) qui observent

chez le jeune enfant une indifférenciation totale entre
le mot et I’objet qu’il représente.

La prise en compte de ’'information ordinale a été étu-
diée dans des tiches d’identification de mots écrits (Fou-
reaux, 1988 ; Chapoton, 1991) et dans des tiches de
devinement (Bellefroid et Ferreiro, 1979). Foureaux
(1988) constate que dans un exercice de reconnaissance
du prénom, des enfants de moyenne et grande section
de maternelle effectuent un grand nombre d’erreurs lors-
que Pordre des lettres du prénom est modifié. Bellefroid
et Ferreiro (1979) demandent & des enfants de 4 4 7 ans
de deviner un mot a partir de trois types d’informa-
tions fournies simultanément : une information sonore
(donnée sous forme de syllabes prononcées séparément),
une information relative a la position de la syllabe dans
le mot (« ca commence par... », « ¢a finit par... »}, et
une information précisant le champ sémantique (« noms
de bétes »). Les auteurs constatent que les enfants jus-
que vers 6 ans ne tiennent pas compte de I’ordre de suc-
cession des syllabes (exemple : « ¢ca commence par
“sou’’, ¢a finit par ‘‘ris’’ », réponse de ’enfant « rhi-
nocéros »). De plus, elles observent que ces enfants ne
confrontent pas toutes les informations fournies et limi-
tent leur recherche soit au niveau sonore soit au niveau
sémantique, elles notent que « le probléme semble rési-
der dans la coordination de information donnée, avec
ses propriétés (sonorité et position), d’une part, et du
nom d’animal que I’enfant a anticipé et qui s’accorde
a des degrés divers avec l’information, d’autre part »
@(ib., p. 9.

Que ce soit en auditif (syllabe) ou en visuel (lettres),
ces travaux montrent que le jeune enfant (avant 6 ans)
ne tient pas compte de ’ordre de succession des cons-
tituants du mot. Mounoud (1986) remarque que les
résultats de Bellefroid et Ferreiro (ib.) mettent en évi-
dence le fait que la syllabe ne devient une partie d’un
mot ayant une position définie par rapport aux autres
parties qu’a partir de 6 ans environ et considére la capa-
cité a segmenter une totalité en unités abstraites comme
le pré-requis majeur de ’apprentissage de la lecture. Ce
pré-requis ne serait pas spécifique a cette conduite par-
ticuliere mais interviendrait dans d’autres domaines de
connaissance. Cette étape dans 1’acquisition de nouvel-
les conduites serait liée 4 de nouvelles capacités de trai-
tement. Cette perspective conduit a distinguer les « pré-
requis au sens large » tels qu’ils ont été définis par Ale-
gria et Morais (1979) a savoir, perception de la lettre,
perception des sons et association lettre-son d’un « pré-
requis au sens strict » qui correspondrait a ce que Ale-
gria et Morais (ib.) appellent « une capacité sous-
Jacente » nécessaire a ’apprentissage de la lecture et qui
est pour Mounoud (1986, 1988) une capacité générale
a segmenter une totalité en unités abstraites dont le
corollaire serait une capacité générale a intégrer des élé-
ments en une totalité dont la signification et les pro-
priétés ne se réduisent pas a la somme des propriétés
des éléments constitutifs.

Bien qu’il s’agisse ici d’une situation de production, on
peut rapprocher les comportements des enfants « mau-
vais lecteurs » de ceux d’enfants plus jeunes qui n’ont
pas encore acquis toutes les propriétés visuelles du mot.
Ces enfants « mauvais lecteurs » s’avérent incapables de
vérifier, a la fois, ’adéquation graphique, phonologi-
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que et sémantique des mots qu’ils ont écrits et semblent
n’avoir recours qu’a un seul type de stratégie pour
résoudre la téche.

L’ensemble de ces résultats montre que :

— indépendamment de la compétence linguistique,
d’autres facteurs liés aux capacités cognitives des enfants
semblent intervenir dans le traitement de 1’écrit, en
I’occurrence ici le traitement de I’information ordinale ;
— les différents types de traitements visuel, phonolo-
gique et sémantique semblent &tre indépendants chez le
« mauvais lecteur ».

Ce travail souléve le probléme de la nature des aides
a Papprentissage susceptibles d’&tre apportées aux €le-
ves. Il parait utile de situer I’enfant en terme de niveau
de développement, c’est-a-dire tenter de repérer son état
de connaissance afin de pouvoir mettre en place un
apprentissage individualisé approprié pour 'aider a fran-
chir I’étape suivante. Les enfants qui ont participé a
cette expérience suivaient régulierement des cours
d’orthophonie destinés a les aider a acquérir et a utili-
ser efficacement les régles de correspondance grapho-
phonologique, or, si I’on admet que les propriétés
visuelles du mot servent de support 4 la segmentation
de sa représentation sonore, on peut penser que les
enfants qui ne disposent pas de toutes ces connaissan-
ces ne bénéficieront que partiellement de ce type d’aide.
L’acquisition d’une nouvelle connaissance s’appuie tou-
jours sur les connaissances antérieures de 1’apprenant
dans un méme domaine de connaissances ou dans un
autre domaine (Léonard et Magnan, 1991a), seule une
étude précise de ces connaissances passées permet de
prédire leurs effets positifs ou négatifs dans une future
acquisition (Léonard et Magnan, 1991b ; 1992).
Alors que la majorité des travaux sur ’apprentissage de
la lecture se référe a la lecture « experte », une appro-
che, consistant & partir des connaissances et des carac-
téristiques du fonctionnement cognitif de I’enfant pour
comprendre comment, sur cette base, se construit 1’assi-
milation du langage écrit, parait plus appropriée a
I’étude des processus généraux d’assimilation des pro-
priétés de Iécrit M
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Troubles cognitifs et du langage
chez P’enfant diabétique
insulino-dépendant
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Malgré leur intérét potentiel sur le plan scientifique et rééducatif, les troubles cognitifs
et du langage chez I’enfant diabétique ont été peu étudiés. Nous nous proposons
de faire le point sur ce sujet et de suggérer les futures directions de recherche que
nous nous tracons. Des résultats obtenus chez I’adulte, on peut déduire qu’il existe
significativement plus de troubles cognitifs chez ces enfants, probablement en rai-
son d’un mauvais contrdle de la glycémie. La question de ’existence conjointe d’une
dyslexie et d’un diabéte s’intégre dans un courant moderne de recherche neuro-
anatomique liant la gaucherie, les maladies immunologiques et la dyslexie & des ano-
malies hémisphériques génétiquement transmises. Cependant, malgré des étudessmon-
trant ’existence probable d’une fréquence élevée de retards de ’acquisition de la
lecture chez ces enfants, il n’existe aucune étude fiable de prévalence des troubles
de langage chez I’enfant diabétique réalisée avec des instruments standardisés d’éva-
luation. Les études chez ’adulte sont néanmoins en faveur d’un phénoméne de trans-
mission intra-familiale, c’est-a-dire qu’un individu risque d’avoir soit une maladie
immunologique, soit une dyslexie. Les prévalences individuelles et familiales préci-
ses de la dyslexie demandent donc a &tre confirmées chez les enfants diabétiques
de type 1, par une étude réalisée a partir d’examens de dépistage spécifiques.

Mots clés : Dyslexie,
Diabéte insulino-dépendant,
Troubles cognitifs,
Enfant.
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Cognitive and language disorders in insulino-dependent diabetic children

Despite their potential scientific interest, cognitive and language disorders in diabe-
tic children have not been amply studied. We present here a review of the question
and some suggestions for future research. Extrapolating from adult studies, it seems
clear that there are significantly more cognitive disorders in diabetic children than
in controls, probably due to insufficient control of blood sugar levels. The question
of simultaneous presence of dyslexia and diabetes mellitus is part of a larger research
domain in neuro-anatomy studying links between left-handedness, immunological
diseases and dyslexia that might be due to hemispheric anomalies and genetically
transmitted. However, despite the probable existence of increased incidence of rea-
ding delays in these children, no prevalence studies of language disorders in diabe-
tic children have been done using standardized evaluations that would authorize any
valid conclusions. Adult studies are none the less in favor of intra-familial trans-
mission, meaning that an individual risks having either an immunological disease
or dyslexia. Exact individual and familial prevalences of dyslexia thus need to be
determined by a study of type 1 child diabetics using specific examination procedures.

Key words : Dyslexia,
Diabetes mellitus,

Cognitive disorders,

Children.

ment aux troubles associés au diabéte insulino-

dépendant chez I’enfant, notamment sur le plan
neuropsychologique. Il est indéniable qu’on retrouve des
troubles cognitifs chez nombre d’enfants diabétiques.
Ces troubles cognitifs, facilement identifiables par des
tests objectifs, peuvent entrainer de véritables retards
scolaires. Parmi ces troubles cognitifs, existent des per-
turbations du langage, notamment des retards d’acqui-
sition de la lecture (Gath et al., 1980). Cependant, il
reste & savoir si les troubles du langage constatés font
partie de dysfonctionnements plus globaux (comme, par
exemple, le retard mental) ou s’ils constituent des trou-
bles spécifiques. Ce probléme a d’autant plus d’intérét
qu’il y a un courant actuel en neuro-anatomie liant des
maladies auto-immunes, telles que le diabéte, a des
pathologies de la latéralisation cérébrale, essentiellement
la dyslexie développementale (Bishop, 1990).

D ¢ nombreuses recherches s’intéressent actuelle-

ETAT ACTUEL
DES CONNAISSANCES

Le sujet des troubles neuropsychologiques chez les
enfants diabétiques est un domaine de recherche qui
intéresse les scientifiques depuis plus d’un demi-siécle.
Dans un premier temps, pendant les années 1930-1965,
les études publiées ne montraient pas de différence signi-
ficative entre la performance intellectuelle des enfants
diabétiques et celle de la population générale, mais les
indices de performance intellectuelle utilisés étaient gros-
siers et inadéquats (McGavin et al., 1940 ; Hiltman et
Liiking, 1966). Depuis dix ans, une nouvelle série d’étu-
des réalisées au moyen de tests cognitifs beaucoup plus
fins, a montré des déficits cognitifs chez les adultes dia-
bétiques par rapport aux contrdles, surtout dans le sous-

s groupe de diabétiques mal équilibrés (Ryan, 1988). Ces
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déficits concernent certains types d’opérations cogniti-
ves plus que d’autres, notamment les épreuves impli-
quant les organes effecteurs (préhension, vitesse de réac-
tion motrice, flexibilité mentale, etc.) davantage que le
raisonnement abstrait (Skenazy et Bigler, 1984). Plus
graves encore sont les difficultés d’apprentissage en rai-
son d’une mauvaise stratégie cognitive, fréquente chez
les malades avec un défaut de contrdle métabolique
(Lichty et Klachko, 1985). Cependant, les rares études
effectuées concernant spécifiquement les enfants mesu-
raient la performance cognitive exclusivement par les
sous-tests verbaux des échelles d’intelligence globale tel-
les que le « Weschler Intelligence Scale for Children-
Revised » (WISC-R) (Ryan, 1988), ou de simples juge-
ments des enseignants sur les capacités de lecture (Gath
et al., 1980). Il est donc difficile d’en tirer des conclu-
sions concernant la fonction langagiére proprement dite.

Les recherches réalisées chez ’adulte ont identifié plu-
sieurs variables explicatives qui semblent jouer un réle
important dans les déficits cognitifs (avec cependant des
résultats contradictoires) : début de la maladie avant
cing ans (Ack ef al., 1961 ; Rovet et al., 1987) ; durée
totale de la maladie (Ryan et al., 1985) ; mauvaise com-
pliance au traitement (Gath er al., 1980), les perturba-
tions cognitives étant moins dues aux épisodes
d’hyperglycémie (Ryan et al., 1984) que d’hypoglycémie
(Ryan et al., 1985 ; Rovet et al., 1987) ; existence de
facteurs psychosociaux (Ryan et al., 1984), troubles rela-
tionnels avec la famille (Gath et al., 1980) ou I’école
(Anderson ef al., 1984) ; problémes psychologiques chez
les parents tels que les traits de personnalité obsession-
nelle (méticulosité, hyperprudence, conservatisme, etc.)
(Sterky, 1963), conséquences sans doute des exigences
de I’insulino-thérapie (Brown, 1938 ; Ryan ef al., 1984).
Cependant, le facteur le plus influent semble clairement
étre le contréle métabolique (Holmes, 1986).



Langage chez enfant diabétique insulino-dépendant

Les nombreux travaux modernes sur la prévalence des
troubles neuropsychologiques chez les diabétiques ont
certes ¢été faits a grande échelle et avec des instruments
d’évaluation validés, mais ils souffrent tous d’un défaut
important, 1’absence d’évaluation de la dyslexie déve-
loppementale. Il est connu que la présence de la dyslexie
aboutit généralement a4 une dissociation verbale-
performance au détriment du verbal au WISC-R. De
méme, la présence d’une dyslexie va évidemment per-
turber n’importe quel test de lecture. Mais, si I’on n’uti-
lise pas de tests spécifiques de dyslexie, il est impossi-
ble de différencier les conséquences sur ’apprentissage
verbal d’une dyslexie de celles d’une pathologie plus glo-
bale comme un retard mental. Ainsi, une étude a
retrouvé un retard dans 1’apprentissage de la lecture
dans 28,5 % des cas d’une série de 70 enfants diabéti-
ques de moyenne d’dge de 10,9 ans, contre seulement
19 % chez les contrdles (p = 0,02) (Gath et al., 1980).
Cependant, on ne peut pas savoir s’il s’agissait d’un
retard simple lié & une scolarisation irréguliére (en rai-
son de la maladie par exemple), ou & un retard intel-
lectuel, ou s’il s’agissait effectivement d’un trouble spé-
cifique du langage qui pourrait recouvrir une dyslexie
développementale.

Or, il existe de nombreux arguments pour penser que
le lien entre diabéte insulino-dépendant de type 1 et
dyslexie n’est pas le fait du hasard. En effet, il existe
un courant de recherche mené par des neuro-anatomistes
et des généticiens qui stipule une association de nature
héréditaire entre gaucherie, maladies auto-immunes et
dyslexie (Geschwind et Behan, 1982). Toutes ces condi-
tions semblent avoir des supports héréditaires (Smith et
al., 1983). Bien que le lien entre la gaucherie et les deux
autres facteurs paraisse complexe (Bishop, 1986), celui
entre dyslexie et maladie auto-immune parait possible.
Ce lien pourrait s’exprimer soit par une association
intra-familiale (les membres d’une méme famille seraient
a risque d’avoir les trois conditions, mais un méme sujet
n’en aurait qu’une), soit par une association intra-
individuelle (un sujet donné pourrait cumuler les trois
conditions). Lorsqu’on examine une cohorte de dyslexi-
ques, on trouve une prévalence plus élevée de maladies
auto-immunes chez les membres de la famille (Penning-
ton et al., 1987 ; Urion, 1988). Mais dans I’une de ces
deux études importantes, le diabéte n’a méme pas été
recherché et dans I’autre, il n’était qu’une parmi qua-
torze maladies auto-immunes.

Les théories d’association entre maladies auto-immunes
et dyslexie n’ont jamais ét€ confrontées aux résultats des
études, citées ci-dessus, de performance cognitive chez
les diabétiques. De plus, nous n’avons pas pu retrou-
ver dans la littérature une seule étude qui mesure spé-
cifiquement la prévalence de la dyslexie chez les enfants
diabétiques de type 1. Une équipe a étudié deux cohor-
tes d’adultes diabétiques et a cherché de fagon rétro-
spective I’existence de dyslexie chez les sujets et dans
leur famille (Hansen et al., 1986, 1987). Les auteurs ont
constaté une prévalence élevée de dyslexie dans les famil-
les des diabétiques (21 %), mais peu d’association chez
la méme personne, de diabéte et de dyslexie (0,47 %).
Ceci est compatible avec ’hypothése d’associations intra-
familiales. Ces auteurs postulent un lien chromosomi-
que, impliquant les chromosomes 15 et 6. Il v a en effet

deux génes sur le chromosome 15, un qui est impliqué
a la fois dans la synthése protéinique de la testostérone
et la structuration du systéme immunitaire humain,
Pautre qui a été retrouvé sur plusieurs générations de
dyslexiques (De Fries et Decker, 1982). La coexistence
de la dyslexie et d’une maladie immunitaire chez un
sujet de sexe masculin, résulterait du fait que les génes
déterminant ces conditions seraient proches les uns des
autres sur le chromosome et donc transmis ensemble
(Bishop, 1990). Par ailleurs, on peut citer le réle du
chromosome 6 qui est impliqué 4 la fois dans le systéme
immunitaire et la gen¢se du diabéte insulino-dépendant
(Christy et al., 1984). En effet, il semble que le com-
plexe majeur d’histocompatibilité, situé sur le chromo-
some 6, qui porte les déterminants antigéniques des
membranes cellulaires et notamment des cellules immu-
nocompétentes soit le lieu de transmission héréditaire du
diabéte de type 1 (Deschamps et al., 1990).

COMMENTAIRE

Vu les déficiences méthodologiques des études publiées
sur le sujet, il est difficile de tirer des conclusions con-
cernant les troubles cognitifs et du langage chez les
enfants diabétiques de type 1. Les études sur la dyslexie
concernent essenticllement des adultes, avec tous les pro-
blémes que cela pose d’analyse rétrospective ; celles sur
les troubles cognitifs chez les enfants ne tiennent pas
compte des troubles du langage ; les deux types d’étu-
des n’ont que trés peu utilisé des instruments standar-
disés d’évaluation. Cependant, il semble acquis qu’il
existe significativement plus de troubles cognitifs chez
ces enfants et on peut supposer, a partir des résultats
obtenus chez ’adulte, que ces troubles cognitifs dépen-
dent de divers facteurs dont le principal serait un mau-
vais contréle de la glycémie. Parmi ces troubles, il n’y
a aucun argument en faveur de I’existence de troubles
du langage oral dans cette population. En revanche, il
existe apparemment une fréquence élevée de retard de
I’acquisition de la lecture chez ces enfants, bien que les
différences avec les sujets contrdles soient peu impor-
tantes. Néanmoins, retard de ’acquisition de la lecture
ne veut pas forcément dire dyslexie développementale.
L’existence ou non d’une fréquence élevée de dyslexie
demande donc a &tre confirmée par une étude d’enfants
diabétiques de type 1, étude qui comporterait des exa-
mens de dépistage spécifiques.

Quelles conclusions pouvons-nous tirer des quelques
résultats publiés sur les fréquences respectives de dyslexie
et de maladie auto-immune chez ’adulte en faveur ou
contre les théories d’association des pathologies anato-
miques ¢t désordres immunologiques ? La rareté de la
coexistence, chez le méme individu, de dyslexie et dia-
béte de type 1 éliminerait I’hypothése d’association intra-
individuelle. Une association intra-familiale parait
davantage probable, d’autant qu’il existe un mécanisme
de transmission chromosomique vraisemblable. Compte
tenu des hypothéses citées ci-dessus concernant la trans-
mission de la dyslexie et du diabéte par les chromoso-
mes 15 et 6, il serait intéressant de rechercher la fré-
quence de ces deux pathologies, non pas chez le mé€me

individu, mais dans la méme famille, en fonction du m—
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sexe des sujets. Cette étude ne devrait pas se contenter
d’un interrogatoire des sujets adultes concernés, mais
comporter aussi un examen clinique de leur langage
écrit.

PROPOSITION DE RECHERCHE
FUTURE

Il serait utile d’étudier la prévalence de la dyslexie chez
les enfants diabétiques, pour confirmer ou infirmer la
prévalence basse de la dyslexie trouvée rétrospectivement
chez les adultes diabétiques. Il faudrait en méme temps
estimer la fréquence de I’association familiale des trou-
bles diabétiques, des troubles du langage écrit et de la
gaucherie (hypothése d’association intra-familiale). Dans
cette population d’enfants diabétiques, on pourrait com-
parer aussi bien 'importance des troubles cognitifs non-
spécifiques que la fréquence des troubles spécifiques
d’acquisition du langage écrit avec celle des différentes
variables cliniques telles que : date d’apparition de la
maladie, existence d’épisodes d’hypoglycémie grave,
sexe, latéralité, niveau intellectuel, bon ou mauvais con-
troéle du diabéte, etc. Une telle étude pourrait confir-
mer ou non, chez ces enfants, I’indépendance de la
dyslexie par rapport aux autres troubles cognitifs non
liés au langage et a la lecture que prévoient les théories
associationnistes neuro-anatomo-immunologiques.

CONCLUSION

L’étude des troubles de langage chez les enfants diabé-
tiques de type 1 représente une situation clinique idéale
pour tester les hypothéses modernes sur les rapports pro-
posés par des neuro-anatomistes entre systéme immuni-
taire et latéralisation cérébrale. De plus, I’étude, par des
tests objectifs et validés, de tous les troubles cognitifs
chez les enfants diabétiques, langagiers ou non, permet-
trait de mieux identifier la cause des retards constatés
et aiderait & imaginer des rééducations mieux adaptées.
De telles recherches, impliquant une collaboration étroite
entre services de diabétologie infantile et centres d’éva-
luation cognitive et de langage comme implantés dans
certains services de pédopsychiatrie, sont certes longues
et difficiles, mais nous poursuivons la recherche dans
ce domaine, tant en raison de I'importance de ’enjeu
scientifique que de I'intérét que représenterait toute amé-
lioration de la rééducation des enfants diabétiques M
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Cette étude concerne 54 enfants (43 gargons et 11 filles) dgés de 4 a 11 ans, hospi-
talisés dans un service de rééducation neurologique et pédiatrique avec un recul de
deux ans. Ces enfants ont systématiquement : 1) un examen neurologique ; 2) une
exploration neuro-psychologique détaillée ; 3) un examen en résonance magnétique
nucléaire ; 4) un EEG standard ; 5) un enregistrement continu sur 24 heures (par
un Holter-Medilog 9000) avec quatre canaux EEG, symétriques fronto-rolandiques
et temporo-occipitales, deux oculogrammes, un électrocardiogramme et un électromyo-
gramme (muscles du menton).

Les enfants sont divisés en deux groupes : le premier concerne 38 enfants présen-
tant une dysphasie développementale avec un examen neurologique normal et une
RMN normale. Le second groupe concerne 16 enfants nés prématurés présentant une
leucomalacie périventriculaire avec troubles de ’apprentissage.

Dans les deux groupes, on ne retrouve aucune notion d’épilepsie familiale, et sont
exclus tous les enfants présentant soit des crises comitiales, soit un retard mental,
soit un handicap moteur sévere.

36 enfants avaient un EEG standard normal, dépourvu de paroxysme ; 12 avaient
une légére asymétrie avec augmentation d’ondes lentes théta. 6 enfants (1 du groupe I
et 5 du groupe II) avaient des pointes sporadiques soit diffuses soit latéralisées.
Les résultats des enregistrements continus de 24 heures permettent de séparer cha-
que population en deux groupes, différenciés par la présence ou non d’anomalie
paroxystique dans le sommeil (pointes, pointes-ondes, polypointes). Dans le groupe I,
30 enfants avaient des anomalies paroxystiques dans le sommeil, dans le groupe 1I,
ces anomalies sont retrouvées chez 12 des 16 enfants.
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Dans tous les cas, la durée des anomalies est plus longue dans les stades I et II
du sommeil, variant de 12 & 114 minutes, soit entre 2 % et 20 % du temps de som-
meil total. Sept enfants du groupe I et 3 enfants du groupe II ne présentaient pas
d’anomalie paroxystique dans le sommeil.

En dehors de I’existence d’anomalies paroxystiques dans le sommeil, on observe aussi
une destructuration de I’architecture du sommeil.

Ce travail montre I'intérét de pratiquer des enregistrements de longue durée (avec
étude du sommeil nocturne) chez des enfants présentant des troubles du langage.

Mots clés : Epilepsic,
Dysphasies,
Sommeil,
Holter EEG,
Enregistrement EEG ambulatoire,
Troubles de ’apprentissage,
Leucomalacie périventriculaire.

Dysphasias and paroxystical abnormalities

This study concerns 54 children (43 boys and 11 girls) aged from 4 to 11 years hos-
pitalized in a neurological and pediatric rehabilitation department. The children under-
went : 1) a neurological examination ; 2) a detailed neuro-psychological examina-
tion ; 3) an examination by NMR ; 4} a standard EEG ; 5) a 24 hours recording
(by a Holter-Medilog 9000) with four EEG channels, symetrical, fronto-rolandic and
temporo-occipital, electro-oculogram, electrocardiogram and electromyogram (chin
muscles).

The children were divided into two populations. The first one concerns 38 children
presenting a developmental dysphasia with a normal neurological investigation, and
a normal NMR. The second one concerns 16 premature children presenting a peri-
ventricular leukomalacia with learning difficulties.

There was no family history of epilepsy in the two groups, and the children were
excluded if they had chronic seizure disorder, mental retardation or severe motor
handicap.

36 children had a normal standard EEG without any paroxyms, 12 of them had
a slight asymetry with an increase in slow sharp theta waves. 6 children (I in the
Jirst group, and 5 in the second group) had sporadic, bilateral or asymetrical spikes.
The results of the 24 hours monitoring divided into two groups each population,
which were differentiated by the presence or absence of paroxystical abnormalities
(spikes, sharp-waves, and spikes and waves) in sleep. In the first population, 30 chil-
dren had paroxystical episodes during sleep, in the second population these anoma-
lies were observed in 12 children. In all cases the duration of the abnormalities was
longer in stages I and II and varied from 12 to 114 minutes or between 2 % and
20 % of the total sleep time.

7 children of the first population and 3 of the second population presented no
paroxystical abnormality during sleep.

This work has allowed us to show the existence of paroxystic abnormalities only
in sleep in two differents groups of children. The existence of such abnormalities
in the group of children suffering from developmental dysphasia have been also des-
cribed by Maccario et al. (1982) and B. Echenne (1990).

Key words : Epilepsia,
Dysphasia,
Sleep,
Ambulatory EEG,
Learning disabilities,
Periventricular leukomalacia,
Language difficulties.



Dysphasies et anomalies paroxystiques

epuis la description classique de Landau et
D Kleffner (1957) de troubles du langage acquis

associés a des crises comitiales, de nombreux
auteurs ont rapporté I’existence d’anomalies ¢lectro-
encéphaliques de type paroxystique (pointes et pointes-
ondes) avec ou sans crise clinique chez des enfants por-
teurs de troubles du langage (Worster-Drought, 1971 ;
Gascon et al., 1973 ; Shoumaker et al., 1974 ; Cooper
et Ferry, 1978 ; Kellerman, 1978).
La relation entre troubles du langage et anomalies
électro-encéphalographiques reste cependant mal définie
et la physiopathogénie mal connue. Selon les auteurs,
les crises sont rares et variables depuis les crises tonico-
cloniques généralisées aux crises partielles, les troubles
du langage sont le plus souvent sévéres et mixtes (de
réception et d’expression) et s’accompagnent de trou-
bles de P’apprentissage a Porigine de retard scolaire. Les
anomalies EEG sont soit diffuses, soit a prédominance
temporale, plus rarement latéralisées. Les anomalies
décrites s’accompagnent le plus souvent de troubles du
langage acquis, mais certains auteurs signalent leur exis-
tence au cours de dysphasies de développement (Sato
et Dreifuss, 1973 ; Maccario et al., 1982). Nous rap-
portons ici 54 cas de troubles du langage explorés par
une méthode d’EEG ambulatoire et par RMN. Afin
d’éclairer les relations entre anomalies EEG et dyspha-
sies de développement, nous étudierons les enregistre-
ments EEG ambulatoires de 38 enfants dysphasiques et
ceux de 16 enfants prématurés IMC.

POPULATION ETUDIEE

Cette étude porte sur 54 enfants (43 garcons et 11 filles)
agés de 4 a 11 ans, hospitalisés dans un service de rée-
ducation neurologique et pédiatrique avec un recul de
deux ans.

Tous ces enfants viennent d’un milieu socio-culturel
équivalent pour des troubles de I’apprentissage et retard
scolaire et sont suivis en rééducation orthophonique
prolongée.

Parmi ces enfants, on distingue deux groupes :

— le groupe I qui comporte 38 enfants (32 garcons ct
6 filles) nés a terme ;

— le groupe II qui comporte 16 enfants (11 gargons et
5 filles) nés prématurément.

Ont été éliminés de cette étude tous les enfants présen-
tant une comitialité, un retard mental ou un handicap
moteur et aucun antécédent comitial familial n’a été
retrouve.

MATERIEL ET METHODES

Ces enfants ont systématiquement :

1) un examen neurologique ;

2) une exploration neuro-psychologique détaillée avec :
étude du quotient intellectuel (test de Weschler),
étude des niveaux de lecture et d’orthographe,
étude du langage oral (capacité de discrimination
auditive-phonique, test de segmentation libre, étude de
répétition de phrases et de chiffres),

— étude de lexique (épreuve de vocabulaire du Wisc,
épreuve de définition du mot, épreuve d’évocation sur
définition, épreuve d’antonymes et de synonymes,
épreuve de fluence sémantique et phonétique),
— compréhension verbale (ordres simples,
étalonné),

— étude de ’expression orale (expression spontanée et
épreuve de génération de phrase) ;

3) un examen en résonance magnétique nucléaire ;

4) un électro-encéphalogramme standard, utilisant
20 pistes, selon la répartition « 10-20 internationale » ;
5) un enregistrement continu sur 24 heures (a I'aide
d’un Holter-Médilog 9000) comportant :

— quatre dérivations EEG symétriques :
rolandiques et temporo-occipitales,

— une dérivation d’électro-oculogramime,
— une dérivation d’électrocardiogramme,
— une dérivation d’électromyogramme (houppe du
menton).

Pour chaque enfant ont été étudiées : d’une part I’archi-
tecture du sommeil avec répartition des différents sta-
des en minutes et en pourcentiages de sommeil total, les
latences d’endormissement, les latences du sommeil &
ondes lentes et du sommeil paradoxal, le nombre de
réveils et leur durée, ’index d’efficacité ; d’autre part,
lorsqu’elles existent, les anomalies paroxystiques sont
quantifiées en déterminant : la durée en minutes de ces
anomalies dans chaque stade de sommeil et leur pour-
centage par rapport a la durée totale de ce stade, la
durée totale des paroxysmes sur ’ensemble de la nuit
et leur pourcentage par rapport au sommeil total.
Ces enregistrements continus sont effectués non pas au
laboratoire mais dans le service ou I’enfant est suivi et
hospitalisé depuis plusieurs mois. Une seule nuit a €té
enregistrée mais dans un environnement parfaitement
connu et habituel pour I’enfant : méme chambre, méme
lit, etc.

texte

fronto-

RESULTATS

Ne seront étudiés ici que les résultats portant sur les
enregistrements EEG standard ainsi que ceux concernant
’analyse du sommeil par méthode Holter-ambulatoire.

1. Résultats des enregistrements EEG-Standard

Ces résultats seront analysés dans chaque groupe étudi€.
e Groupe I : 38 dysphasiques

Dans ce groupe, tous les enfants présentent :

— un examen neurologique normal ;

— une RMN normale ;

— une dysphasie développementale, c’est-a-dire des
troubles primitifs ou spécifiques du langage oral dus au
développement.

Les résultats montrent sur les 38 enfants :

— dans 31 cas: un EEG standard normal, dépourvu
de toute anomalie paroxystique ;

— dans 6 cas : une asymétrie du rythme alpha avec des
ondes lentes diffuses, mais cet aspect n’a aucune valeur
significative a cet age ;

— dans 1 cas (figure 1), 'EEG est nettement perturbé
avec présence de pointes et pointes-ondes focalisées sur

la région temporale gauche. Aucun antécédent de crise s
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comitiale n’est retrouvé dans ce cas, mais 1’1nterroga—
toire de la famille montre lex1stence d’une crise
hyperpyrétique survenue a 1’dge de deux ans.

® Groupe II : 16 anciens prématurés

Dans ce groupe les enfants présentent des troubles de
]apprenl:ssage portant non seulement sur les acquisi-
tions verbales mais aussi sur les acquisitions motrices :
le retard de langage s’accompagne souvent de dyspraxie
ou d’instabilité 4 la marche.

L’examen par RMN montre dans tous les cas une leu-
comalacie périventriculaire. Aucun enfant n’a d’antécé-
dent épileptique familial. Les résultats montrent sur les
16 enfants :

— dans 5 cas un EEG normal sans aucune anomalie
paroxystique ;

— dans 6 cas une asymétrie de rythme alpha accom-
pagnée d’ondes lentes diffuses, non significatives :

— dans 5 cas un EEG pertur bé marqué par ’existence
de pointes et pointes-ondes enregistrées soit en courtes
bouffées diffuses (3 cas) soit focalisées sur la région
temporale gauche (2 cas).

Aucune notion de crise convulsive n’est retrouvée dans
ces cas.

— A e A Wﬁvvmw [l Mmum i
‘z‘f’“"k-“'r}‘“*'a"irﬂ 2t i IJUA' JA‘L,-‘”‘-' 1y ,J«".‘J‘U“\l;p\,.‘,ilb,." \M,,JUW Mw

,Ju\,ul hew {’ »{{/AIAUM ,ﬂf’hﬂ H'”f' i“qrr W"f ’m

WMM i HWWM

— ,Jx "\d\_‘r\,\,r-'\.\-\f\‘,- el A ‘f"‘"“"h"\.\“"‘\"‘ﬂ‘."«‘.'ﬂ'"”‘“‘f v{'r“\"Min"'lnfﬂ%

I,ﬂn

»..__..I'..v

2. Résuliats des enregistrements ambulatoires par cas-
sette Holter-Médilog 9000

Ces résultats concernent les enreglstrements de longue
durée effectués sur 24 heures mais seuls seront consi-
dérés les enregistrements du sommeil nocturne. Seront
étudiées successivement les données concernant la fré-
quence des anomalies de la série comitiale observée
durant le sommeil nocturne, puis celles concernant
Parchitecture du sommeil.

® Groupe I: 38 dysphasiques

Dans trois cas, la 1t cassette enregistrée était illisible :
deux sujets ont été enregistrés une 2¢ fois. Dans un cas
Ienregistrement n’a donc pas été analysé.

1) Répartition de [activité paroxystique dans le
sommeil :

Les 37 enfants enregistrés et analysés sont répartis en
deux groupes :

— Groupe A :

Ce groupe comprend 30 enfants présentant une activité
paroxystique dans le sommeil. Cette activité constituée
de pointes, pointes lentes, polypointes ou pointes-ondes
survient soit de facon isolée et répétée soit en trés cour-
tes bouffées. On constate (figure 2) dans 13 cas des
décharges paroxystiques généralisées, et dans 17 cas des
décharges paroxystiques latéralisées (14 fois sur la région
temporale gauche et 3 fois sur la région temporale
droite).

Dans tous les cas, la fréquence des anomalies paroxys-
tiques est plus élevée dans les stades I et IT du sommeil,
et leur durée varie de 12 & 114 minutes soit entre 2 %
et 20 % du temps de sommeil total. La répartition des
paroxysmes est en général plus marquée en début ou
en fin de nuit.

Dans le cas particulier qui présentait un foyer tempo-
ral gauche 4 I’EEG standard, ou observait une intensi-
fication de Pactivité paroxystique pendant le sommeil,
avec un aspect subcontinu comprenant plus de 60 % du
temps de sommeil total et rendant la différenciation des
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e - S stades illisible (figure 3).
o= — Groupe B :
. ﬂbkﬂl\\lu“\m»:";xgu\r\[\kﬁ‘\ T\r\t“\!‘w\i\f Ay \\“ WN‘N\H Ce groupe compre_nd 7 enfants ne prfésentant aucune
anomalie paroxystique dans le sommeil nocturne.
Figure 1.
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Dysphasies et anomalies paroxystiques

Tableau I

Répartition des troubles du sommeil dans le groupe I

Tableau II

Répartition des troubles du sommeil dans le groupe II

Troubles du sommeil

Troubles du sommeil

Anomalies Paroxystiques Présence Absence Anomalies Paroxystiques Présence Absence
Présence 24 6 Présence 12 0
Absence 3 4 Absence 2 1

2) Altération de I’architecture du sommeil :

Sur les 37 enfants, on note :

— dans 27 cas : une augmentation du temps de veille
intra-sommeil (> 3-5 % du temps de sommeil total) et
24 de ces enfants présentaient des anomalies paroxysti-
ques ;

— dans 24 cas : une diminution du sommeil paradoxal
(REM) (< 15 % du temps de sommeil total) et 21 de
ces enfants présentaient des anomalies paroxystiques ;
— les perturbations de la structure du sommeil sont
donc plus fréquentes chez les enfants du groupe A qui
présentent des anomalies paroxystiques (Tableau I).

e Groupe II :

Dans ce groupe, une cassette d’enregistrement ambula-
toire était illisible.

1) Répartition de [Pactivité paroxystique dans le
sommeil :

Sur les 15 enfants enregistrés et analysés :

— 3 ne présentaient aucune anomalie paroxystique dans
le sommeil ;

— 12 enfants montraient une activité paroxystique dans
le sommeil, avec des pointes, polypointes et pointes-
ondes. Dans 8 cas ces anomalies sont généralisées, dans
3 cas elles sont latéralisées sur la région temporale
gauche ;

— dans 1 cas, on objectivait une activité paroxystique
subcontinue dans le sommeil occupant plus de 60 % du
temps de sommeil total et rendant la différenciation des
stades illisible.

2) Altération de ’architecture du sommeil :

Sur les 15 enfants, on constate :

— dans 12 cas : une augmentation du temps de veille
intra-sommeil (> 3-5 % du temps de sommeil total),
parmi lesquels 10 enfants présentaient des anomalies
paroxystiques ;

— dans 14 cas : une réduction du temps de sommeil
paradoxal (REM) (< 15 % du temps de sommeil total)
parmi lesquels 12 enfants présentaient des anomalies
paroxystiques ;

— dans ce groupe également, la destructuration de
I’architecture du sommeil est plus fréquemment obser-
vée quand des anomalies paroxystiques existent
(Tableau I1).

RESULTATS THERAPEUTIQUES

Tous les enfants (groupe 1 et groupe II) qui présentaient
une activité paroxystique dans le sommeil ont été trai-
tés, soit par carbamazépine, soit par acide valproique
selon la distribution de I’activité paroxystique (généra-
lisée ou latéralisée) a la dose de 20 mg/kg absorbée en
1 seule prise le soir au coucher.

Dix enfants (7 du groupe I et 3 du groupe II) ont été
contrdlés plusieurs mois plus tard. Dans chaque cas,
deux a quatre enregistrements ambulatoires par cassette-
Holter ont été effectués.

On observe trés nettement, dans 8 cas, une réduction
ou une disparition totale de I’activité paroxystique qui
s’accompagne d’une diminution du nombre de réveils
nocturnes.

DISCUSSION

Ces deux populations, bien que différentes, ont en com-
mun la notion de troubles de ’apprentissage.

Le groupe I est composé d’enfants présentant une
dysphasie de développement. Ces anomalies apparaissent
dés le début de ’apprentissage et doivent &tre bien dif-
férenciées des troubles du langage secondaires a un trou-
ble sensoriel ou une lésion encéphalique acquise. La
notion de « spécificité » du trouble implique que les
fonctions cognitives non langagiéres soient conservées ou
montrent par rapport au langage une supériorité signi-
ficative (Rapin ef al., 1977). Ces troubles du langage
oral existent chez 2 a4 5 % des enfants d’4ge scolaire
et préscolaire, qui ne présentent, par ailleurs, ni trou-
ble du comportement, ni arriération mentale (Van Hout,
1989). Les enfants du groupe I ont des difficultés qui
portent sur les aspects complexes de la réception ou de
la programmation des sons du langage ; sur 1’évocation
des mots ou leur agencement syntaxique au sein d’une
phrase ; ils s’accompagnent souvent de difficultés
d’apprentissage de la lecture et sont le plus souvent dia-
gnostiqués vers I’age de cing ans. Tous ces enfants ont
une RMN normale.

Le groupe II est composé d’enfants présentant des trou-
bles de I’apprentissage affectant les acquisitions langa-
giéres mais aussi motrices. Ce groupe se différencie du
précédent par la notion de prématurité et ’existence
d’une leucomalacie périventriculaire a la RMN.
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Dans ce travail, les enregistrements de longue durée
(24 heures) ont été effectués par une méthode ambula-
toire. Cette méthode techniquement moins lourde que
la polygraphie, est utilisée depuis une dizaine d’années
par de nombreux auteurs dans la recherche d’anoma-
lies paroxystiques intercritiques (Ebersole et Leroy,
1983). Méthode non invasive, elle a été facilement adap-
tée en pédiatrie ; bien acceptée par D’enfant et les
parents, elle a ’avantage de permettre d’effectuer des
enregistrements de longue durée, en situation réelle
(Ebersole, 1989).

Malgré un nombre de dérivations EEG relativement
limité (quatre voies), elle constitue néanmoins une
méthode fiable dans la mise en évidence de figures
paroxystiques et leur latéralisation (Stores et Bergel,
1989), plus particuliérement dans les crises nocturnes
de diagnostic clinique difficile ainsi que dans le status
epilepticus non convulsif. En outre, la différenciation
des stades de sommeil lent et la reconnaissance possi-
ble du sommeil paradoxal a permis plus récemment
P’application de cette méthode a I’étude des cycles veille-
sommeil et de leur perturbation dans des situations par-
ticuliéres.

Aucun des enfants enregistrés, tant dans le groupe I que
dans le groupe II, ne présentait de crise comitiale diurne
ou nocturne, en revanche, les figures paroxystiques
observées sur les EEG standard sont plus fréquentes
dans le groupe IT (30 % des cas), alors qu’on les ren-
contre une seule fois dans le groupe I.

Dans le sommeil, la fréquence des anomalies paroxys-
tiques observées augmente, ces anomalies existent dans
80 % des cas du groupe I et 90 % des cas du groupe II.
Ceci montre I’intérét des enregistrements ambulatoires
de longue durée de veille et de sommeil dans ce type
de population.

Les figures paroxystiques enregistrées dans le sommeil
sont d’aspect variable : il s’agit de pointes, pointes len-
tes, pointes-ondes ou polypointes qui se répartissent éga-
lement dans les groupes I et II. Ceci montre la diver-
sité des anomalies paroxystiques observées au cours de
troubles du langage (Echenne, 1990). Leur répartition
est plus fréquemment latéralisée sur la région tempo-
rale gauche dans le groupe I (50 % des cas) par rap-
port au groupe II ou elles sont plus souvent diffuses.
On rappellera que dans ce groupe les 1ésions observées
sont des lésions de leucomalacie périventriculaire bila-
térales a prédominance sous-pariétale ; alors que dans
le groupe I, les RMN sont toutes normales sans lésion
visible.

Ces anomalies prédominent nettement dans les stades T
et II du sommeil et sont quasi inexistantes dans le som-
meil paradoxal. L’effet activateur du sommeil sur les
anomalies paroxystiques est bien connu et a été décrit
par de nombreux auteurs chez des enfants présentant
des crises épileptiques, soit diurnes, soit nocturnes (Patry
et al., 1971 ; Laurette et Arfel, 1976 ; Dalla Bernardina
et al., 1979 ; Tassinari et al., 1982).

Les anomalies paroxystiques enregistrées dans le som-
meil se rencontraient indifféremment en début ou en fin
de nuit dans les deux groupes, contrairement aux don-
nées classiques (Baldy-Moulinier, 1986) qui rapportent
une prédominance des paroxysmes dés le premier cycle
du sommeil. Ceci peut s’expliquer par le fait qu’il s’agit

d’une population non épileptique avec des perturbations
limitées ou inexistantes sur les EEG standards.

Deux sujets ont présenté un état comparable a celui du
« status électrique » dans le sommeil, avec des figures
paroxystiques subcontinues atteignant plus de 60 % du
temps de sommeil total. Ces anomalies rappellent le
sommeil ou pointes-ondes continues du sommeil (POCS)
(Patry et al., 1971 ; Tassinari et al., 1982 ; Tassinari
et al., 1985).

Ces anomalies paroxystiques ont aussi été rapportées au
cours des aphasies acquises chez I’enfant, par de nom-
breux auteurs (Kellerman, 1978 ; Billard ef al., 1981 ;
Bureau et al., 1990). Dans ces cas, il est habituel
d’observer une activité paroxystique sur les EEG de
veille associée ou non a des absences atypiques ou & des
crises épileptiques partielles ou généralisées dans le som-
meil (Tassinari et al., 1985).

De telles figures paroxystiques uniquement rencontrées
dans le sommeil nocturne au cours des troubles de
I’apprentissage chez des enfants ayant un EEG standard
normal, ont rarement été décrites.

Les résultats obtenus dans notre étude corroborent les
données de Echenne (1990) qui rapporte chez 9 enfants
(dont 7 n’ont jamais convulsé) des EEG standard nor-
maux, et des anomalies paroxystiques dans le sommeil.
Dans notre groupe I, sur 37 enfants ayant une dyspha-
sie développementale et un EEG dépourvu d’anomalie
paroxystique, 30 présentaient des anomalies paroxysti-
ques dans le sommeil.

Dans le groupe II porteur de troubles de I’apprentis-
sage et des acquisitions motrices, sur 11 enfants ayant
un EEG dépourvu d’anomalie paroxystique, la moitié
présentait des figures paroxystiques dans le sommeil.
Ces anomalies s’extériorisent donc nettement au cours
du sommeil nocturne et montrent 1’intérét d’effectuer
des enregistrements de longue durée.

La signification des figures paroxystiques rencontrées
uniquement dans le sommeil a été controversée par cer-
tains auteurs. Ainsi Gibbs et Gibbs (1964) en retrou-
vent 8 % chez des sujets contrdles ; Lebel et Reiher
(1976) les décrivent dans 25 % d’un groupe de sujets
non épileptiques. Il faut souligner que tous ces auteurs
décrivent essentiellement des pointes sporadiques non
quantifiées ; or, tous nos sujets présentent 1’association
soit de pointes et pointes lentes, soit de pointes et
pointes-ondes avec répartition pouvant atteindre 20 %
du temps de sommeil total. Ce pourcentage, relative-
ment élevé chez des enfants présentant des troubles de
I’apprentissage, donne une particularité a ce type de
population. Le probléme se pose alors de la relation
avec le syndrome de Landau-Kleffner. Pour Echenne
(1990), un certain nombre de cas de dysphasies déve-
loppementales se comportent comme des formes préco-
ces de Landau-Kleffner, d’ou I’intérét d’une exploration
EEG avec étude du sommeil.

En dehors de I’activité paroxystique rencontrée dans le
sommeil, il faut noter aussi les troubles de 1’architec-
ture du sommeil, avec notamment : une augmentation
du nombre de réveils intra-sommeil et la réduction du
sommeil paradoxal. Cette instabilité de la structure du
sommeil est nettement plus fréquente chez les enfants
présentant des figures paroxystiques tant dans le
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groupe I (24 enfants sur 27) que dans le groupe II
(10 enfants sur 12).

Les troubles du sommeil et I’instabilité du sommeil ont
été décrits chez les épileptiques adultes, aussi bien sujets
aux crises diurnes que nocturnes (Janz, 1962 ; Baldy-
Moulinier, 1982 ; Guilleminauit et Baker, 1984). Cette
instabilité se retrouve chez des enfants non épileptiques
mais présentant une activité paroxystique dans le som-
meil. Elle peut expliquer en partie les difficultés de
I’apprentissage, puisque P'on sait que le niveau d’éveil
diurne dépend de la quantité et de la qualité du som-
meil nocturne (Benoit et Foret, 1987).

Les controles effectués aprés traitement monothérapique
a dose unique ont montré une réduction du nombre de
réveils intra-sommeil. La méme conclusion est rappor-
tée chez le sujet normal avec ’acide valproique (Har-
ding et al., 1985 ; Baldy-Moulinier, 1986). De méme,
une réduction du nombre de réveils et de la durée totale
de veille intra-sommeil a été rapportée avec la carba-
mazépine chez les épileptiques avec crises partielles
complexes.

Ces altérations de la structure du sommeil, associ€es aux
anomalies paroxystiques et aux troubles du langage chez
des enfants ne présentant pas de crise clinique, auraient
en commun, comme ’ont suggéré Kellerman (1978) et
Maccario ef al. (1982), un trouble électrophysiologique
sous-jacent. Les premiéres observations anatomiques et
anatomopathologiques portant sur des cerveaux de
dyslexiques ont €té rapportées par Galaburda et Kremer
(1979) et Galaburda er al. (1985); plus récemment,
Cohen et al. (1989) décrivent des anomalies particulié-
res chez un sujet souffrant de dysphasie de développe-
ment, et évoquent la possibilité d’une ectopie de migra-
tion neuronale focalisée sur la région fronto-temporale :
cette anomalie pourrait &tre a ’origine de dysfonction-
nement électrophysiologique rencontré chez ces enfants.

CONCLUSION

Dans cette étude, nous décrivons P’existence de figures
paroxystiques dans le sommeil dans deux groupes
d’enfants différents, mais souffrant tous de troubles de
I’apprentissage. Aucun de ces enfants ne présente de
crise clinique diurne ou nocturne, ou d’antécédent épi-
leptique familial et, le plus souvent (surtout dans le
groupe I), ’EEG standard est dépourvu d’anomalie
paroxystique. A Dactivité paroxystique, se surajoute
presque dans tous les cas une instabilité de 1’architec-
ture du sommeil. L’ensemble de ces altérations montre
I’intérét d’effectuer des enregistrements de sommeil noc-
turne dans ce type de population M
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Les auteurs examinent les arguments cliniques et théoriques qui permettent de par-
ler de syndrome frontal chez I’enfant. Les données cliniques directes restent rares.
Une neurologie comportementale propre a I’enfant reste & construire. Les apports
de la neurobiologie montrent que la maturation fonctionnelle du cortex préfrontal
n’est pas aussi tardive qu’on l’avait pensé. Les conséquences Iésionnelles doivent donc
pouvoir &tre mises en évidence si on décrit mieux les relations entre cognition et
cortex frontal, les réorganisations neuronales postlésionnelles et les composantes cogni-
tives du développement social de I’enfant.

Mots clés : Neuropsychologie de ’enfant,

Syndrome frontal,
Cortex préfrontal.

A critical approach of the concept of frontal syndrome in childhood

The authors review the clinical and theorical supports of the concept of frontal
syndrome in child pathology. Direct clinical data remain rare. A child behavioral
neurology has to be built. Experiments in neurobiology argue for an early functio-
nal maturation of the prefrontal cortex. Consequences of early frontal damage can
be understood if we can describe the links between cognition and prefrontal cortex,

the patterns of neuronal post-lesional reorganization and the cognitive components
of social development.

Key words : Child neuropsychology,
Frontal syndrome,
Prefrontal cortex.
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a notion de syndrome frontal tient a la mise en
If ~ évidence de trois ordres de spécificités A partir
de I’étude d’adultes cérébrolésés :
1 — anatomo-cliniques : qui ont conduit a distinguer
les conséquences comportementales et neuropsychologi-
ques des lésions dorsolatérales d’une part et orbitofron-
tales d’autre part ;

2 — cognitives : qui ont conduit & décrire des tests dont
les résultats isolent les patients ayant des lésions fron-
tales des autres patients cérébrolésés ; deux exemples
sont le wisconsin sorting card et le stroop test ;

3 — comportementales : qui ont imposé 1’idée d’un role
particulier du cortex préfrontal dans le contrdle de
I’individu sur son environnement et dans la gestion de
ses relations sociales. Deux exemples sont les compor-
tements d’imitation et d’utilisation et les comportements
de désinhibition sociale.

11 est tentant d’utiliser ces spécificités pour interpréter
certains comportements ou déficits observés en neu-
ropsychologie infantile et de parler alors de syndrome
frontal ou de dysfonctionnement frontal de I’enfant.
Nous nous proposons d’examiner cette pratique en
voyant pourquoi on a besoin de discuter cette notion
de syndrome frontal en pathologie infantile et en recher-
chant des arguments cliniques ou théoriques pour I’exis-
tence d’une telle entité. Grattan et Eslinger (1991)
remarquent en effet qu’il n’y a que trés peu de preu-
ves directes pour l’instant, puisqu’ils n’ont pu retrou-
ver dans la littérature que quatre cas de sujets de moins
de 16 ans pour lesquels les conséquences de lésions fron-
tales focalisées étaient suffisamment documentées.

POUR UNE CRITIQUE POSITIVE
ET CONTRE LES MAUVAISES
RAISONS

Peut-on parler de syndrome frontal chez ’enfant ? Si
on pose ainsi brutalement la question, on risque un peu
facilement de faire du lobe frontal la victime expiatoire
d’une neuropsychologie de I’enfant qui veut s’affirmer
par rapport a celle de ’adulte, en prenant comme pré-
texte des arguments maturationnels qui, traditionnelle-
ment, font du lobe frontal 1’éternel retardataire, répon-
dant au qualificatif de « grand muet » qu’on lui a attri-
bué dans la préhistoire de la neurologie. Le neuropsy-
chologue d’enfant, presque par définition, se méfie des
localisations, du moins a une position des plus ambi-
valentes par rapport a elles. D’un c6té il clame que les
corrélations anatomo-cliniques, du fait méme du déve-
loppement, sont aléatoires, d’un autre coté il passe son
temps a chercher, tant dans le domaine de la patholo-
gie développementale que dans celui de la pathologie
acquise, des analogies avec les corrélations anatomo-
cliniques établies chez 1’adulte. En ’absence de modé-
les opératoires qui lui soient propres, la neuropsycho-
logie de I’enfant doit se contenter pour organiser ses
analyses sur ses comportements pathologiques cibles de
ces grossieres approximations anatomo-cliniques. La

neuropsychologie de I’enfant n’est pas parvenue en effet
a I’ére de la modularité cognitive et doit souvent pren-
dre les habits devenus trop courts de sa grande sceur,
la neuropsychologie adulte. Mais pour les fonctions
frontales, ce mouvement semble retardé car, méme pour
I’adulte, ces fonctions semblent loin d’étre modularisées.

Dans le registre des mauvaises raisons, on peut aussi
souligner les difficultés que 1’on a 2 traiter de la neu-
rologie comportementale chez ’enfant, ce qui est assez
handicapant dés lors que I’on veut parler de syndrome
frontal. Il y a une véritable inhibition chez le clinicien
pour s’occuper des troubles du comportement chez
Penfant cérébrolésé, qui a géné beaucoup l’identifica-
tion d’une sémiologie comportementale spécifiquement
neurologique. Le recueil des données n’a pas été systé-
matique et les liaisons de causalité ont souvent été trai-
tées de maniére globale. En tiennent lieu de preuve les
errances qui ont suivi la reconnaissance de syndromes
dits psycho-organiques et qui ont surtout contribué a
alimenter les querelles entre organicistes et psychodyna-
miciens (Gérard et Dugas, 1989 ; Dugas et Gérard,
1990). Ces débats ont empéché d’aborder chez I’enfant
les rapports spécifiques que peuvent avoir comportement
et cerveau.

MOTIVATIONS POUR UNE NEUROLOGIE
DU COMPORTEMENT DE L’ENFANT

On peut voir des appels pour une neurologie du com-
portement propre a ’enfant chez des auteurs que 1’on
est habitué a retrouver dans le domaine de 1’adulte.
Ainsi Saver et Damasio (1991), dans la discussion de
leur cas E.VR, suggérent que I’étude des conséquences
a long terme de 1ésions frontales précoces pourrait com-
pléter les connaissances liées aux lésions acquises sur les
différents niveaux d’implication du lobe frontal dans la
régulation du comportement, notamment sur 1’acquisi-
tion d’un savoir social : ils essaient donc de valider leur
tentative de modularisation de la cognition sociale par
I’apport du développement. Weintraub et Mésulam ont
fait en 1983 une premiére incursion dans le domaine de
la neurologie du comportement de ’enfant, mais sur un
mode rétrospectif, lorsqu’ils ont décrit des supports neu-
rodéveloppementaux touchant I’hémisphére droit a des
troubles émotionnels ou sociaux rencontrés par des
sujets adultes.

L’étude du développement a souvent un but encore plus
fondamental dans les neurosciences. Il y a tout un pan
de la neurobiologie du développement qui examine les
relations entre cerveau et adaptation. Ces approches
néodarwinistes envisagent les relations entre temps,
synaptogenése et environnement ; il est dommage que
cette réflexion ne nous soit plus facilement accessible,
en se placant & un niveau plus macroscopique du com-
portement. Le développement de ’intelligence notam-
ment avec les théories piagétiennes s’est fait sans liai-
son structurelle, ou du moins 'utilisation du terme de
structure est restée riv€ée au niveau du comportement.
La discussion sur les liens entre développement des fonc-
tions cognitives et cerveau s’est focalisée autour du pro-
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bléme des assymétries hémisphériques. Pour le reste, on
s’est contenté de relations globales entre myélinisation,
croissance cérébrale et grandes étapes de développement.
Ces corrélations n’ont pas beaucoup de signification
fonctionnelle puisqu’elles sont statistiquement inévitables
(Fisher, 1987). Goldman-Rackic (1987) avec son mod¢le
de la « concurent synaptogenesis » a cependant renou-
velé ce champ de discussions. Cette théorie est basée sur
I’observation du caractére synchrone lors du dévelop-
pement dans différentes régions du cerveau d’un cycle
augmentation des connections synaptique-plateau-
élimination jusqu’a atteindre un taux relativement cons-
tant. Les différentes phases de ce cycle au niveau du
cortex préfrontal ont pu étre mises en relation avec la
maturation de comportements dont on a démontré qu’ils
¢taient spécifiques d’une partie du cortex préfrontal chez
le singe avec le paradigme de la « delayed response
task ». Ce qui est intéressant est que le méme pattern
développemental a été démontré avec une tache piagé-
tienne équivalente chez le nourrisson 4gé de 7 mois et
demi a 12 mois (Diamond and Doar, 1989). Ces don-
nées expérimentales ont permis de montrer aussi que la
maturation précoce du lobe frontal se traduisait de
maniere spécifique par la création d’outils cognitifs per-
mettant au sujet de se libérer de I’emprise de P’environ-
nement sous la forme d’une premiére mémoire de tra-
vail. Sans cette capacité du lobe préfrontal, le compor-
tement serait réglé par un conditionnement associatif.
Le cortex préfrontal serait nécessaire pour surmonter la
tendance a se comporter uniquement sur la base d’un
renforcement ou de la stimulation actuellement présente.
Grice a cette nouvelle mémoire de travail, le cortex pré-
frontal maintient une représentation internalisée pour le
temps nécessaire pour produire la réponse.

Chez I’humain, la croissance synaptique au niveau fron-
tal a son maximum a 2 ans et décroit vers 7 ans (Hut-
tenlocher, 1990). La maturation fonctionnelle des lobes
frontaux serait a mettre en relation avec un autre phé-
nomeéne qui s’étend jusqu’a la puberté, I’élimination
synaptique, phénomeéne en apparence négatif, mais qui,
pour les néodarwinistes, est un des processus fondamen-
taux qui lie développement et adaptation.

Si la neuropsychologie de I’adulte met en avant le role
du lobe frontal dans les fonctions exécutives, on man-
que de connaissances sur son role dynamique au cours
du développement pour 'utilisation de ces fonctions exé-
cutives dans les acquisitions adaptatives (Welsh and Pen-
nington, 1988). Etudier comment se mettent en place
progressivement ces fonctions serait fondamental pour
donner un sens a cet amoncellement de rdles possibles
pour les régions frontales, en examinant la maniére dont
leur installation s’accompagne de changements matura-
tionnels. Il est important de s’arréter sur ces projets
paradigmatiques, car il s’agirait d’une rupture dans
I’abord neuropsychologique traditionnel, qui se contente
de traiter la maturation comme une variable indépen-
dante.

Il ne s’agit donc pas uniquement de voir & quels dges
on peut voir ou ne pas voir les constituants des syndro-
mes frontaux de I’adulte, mais de donner un sens au
développement par I’observation de ses accidents et de
leurs corrélats neurologiques.

Il est bien entendu que la neuropsychologie de I’enfant
peut elle-méme profiter de ce type de réflexion. Il n’est
plus logique d’écarter du registre de ses préoccupations
les substrats fonctionnels des régions frontales sous pré-
texte qu’ils maturent tardivement. Il s’agit, au contraire,
d’une raison supplémentaire. Ce caractére retardé du
développement les rend plus candidats pour le rdle prin-
cipal dans la transformation du comportement infan-
tile en comportement adulte, ou dans ces périodes de
transition caractérisées par une transformation a la fois
cognitive et sociale de Vindividu. S’intéresser au role des
fonctions frontales dans la maturation comportementale
permet ainsi de mieux objectiver la neuropsychologie du
développement qui ne doit pas avoir pour seul but de
décrire les différences entre déficits de I’enfant et défi-
cits de l’adulte, mais aussi de montrer comment la
maturation de certaines structures prépare ’avenir ou
pourquoi certains déficits ou certaines lésions peuvent
poser des problémes trés a distance (Grattan and Eslin-
ger, 1991).

Pister les conséquences de lésions frontales chez I’enfant
est une solution a bien des problémes fondamentaux,
mais est-ce possible ?

CONSEQUENCES
NEUROCOMPORTEMENTALES
DES LESIONS FRONTALES

La solution la plus directe serait d’aller & la recherche
des syndromes frontaux chez ’enfant atteint de 1ésions
frontales. Mais cette méthode est difficile du fait des
différences entre matériels 1ésionnels chez ’adulte et chez
Penfant. 11 n’est pas, le plus souvent, possible de com-
parer les comportements pathologiques ou les déficits
a lésion égale suivant I’4ge : comme on le sait, chez
Penfant les tumeurs sont plus rarement sustentorielles ;
les accidents vasculaires sont rares. On a recherché des
symptomatologies frontales dans trois grands types de
pathologies :

1 — Les accidents vasculaires ante ou périnataux : ils
ont 'inconvénient d’étre difficiles a dater, trés rarement
a localisation corticale et encore moins frontale et ils
ne permettent bien sir qu’une étude rétrospective ;
comme dans le premier cas de Price et al. (1990), on
s’intéresse au comportement du sujet vu a I’age adulte,
dés lors qu’il ne s’agit pas d’un déficit mental global,
et on le met secondairement en relation avec la patho-
logie lésionnelle congénitale sans véritablement en dis-
cuter la spécificité. L’une des grandes différences entre
pathologie infantile et adulte, qu’elle soit ou non fron-
tale, est que les relations de causalité chez I’adulte entre
le comportement et ’événement 1ésionnel sont au moins
facilitées par une proximité temporelle entre les deux
événements.

2 — Ce biais peut &tre évité dans un autre cadre patho-
logique, les traumatismes craniens. Rutter, Chadwick et
Shaffer (1983) ont tenté d’examiner de maniere pros-

pective sur une population de traumatisés craniens les m——
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relations entre prédominance topographique des 1ésions
et pathologie comportementale. Ils ont conclu que sur
une population de traumatisés criniens, il était difficile
de dissocier des profils de déficits cognitifs spécifiques
des altérations globales de l’intelligence. Sur 98 cas ou
les lésions semblaient localisées, une seule corrélation
était notée entre dépression et lésions frontales droites
et postéricures gauches. Mais il n’y avait pas de prédo-
minance topographique pour les cas ol on notait des
comportements dits de désinhibition. Ceux-ci étaient
cependant reconnus comme étant spécifiques du trau-
matisme et de sa sévérité. Il est vrai que, dés lors que
I’on essaie de s’intéresser au comportement, on se heurte
a Veffet mixant que joue le développement entre les fac-
teurs neurologiques et psychosociaux, ce qui tend pro-
bablement a masquer des relations plus spécifiques entre
la 1ésion et le comportement, notamment vis-a-vis de la
topographie. Ces études, de nature épidémiologique, ne
se sont faites cependant qu’avec un matériel d’évalua-
tion clinique non construit pour les besoins des popu-
lations d’enfants cérébrolésés.

3 — La pathologie encéphalitique semble actuellement
le candidat le plus important pour fournir un matériel
pour la neurologie comportementale propre a ’enfant.
Mais, 1a encore, la liaison spécifique avec une Iésion
frontale est difficile a démontrer. Cependant, on peut
déja tenter de mettre en évidence dans ce matériel des
symptdmes qui pourraient se préter a la comparaison.
Il ne faut pas é&tre trop regardant sur la localisation,
ce qui est important c’est d’abord le comportement,
ensuite il faut rechercher les différents arguments qui
en feront une symptomatologie frontale. C’est dans cet
esprit que nous avons rapporté le cas d’un enfant de
9 ans (Barbeau et Gérard, 1990) qui présentait dans les
suites d’une encéphalite herpétique, certes une détério-
ration, mais aussi un tableau associant collectionnisme,
adhérence et un comportement que nous avons qualifié
d’utilisation graphique. Ce type de comportement n’a
pas souvent retenu ’attention car, dans I’esprit com-
mun, ’enfant imite, pourrait avoir la méme dépendance
vis-a-vis de ’environnement physique ou humain que
I’adulte frontal. Or Lhermitte et al. (1986) ont recher-
ché chez des sujets normaux de 2 & 16 ans les mémes
comportements d’imitation et d’utilisation que ceux
qu’ils avaient décrits chez I’adulte sans les retrouver. Le
sujet frontal en miniature n’est pas a rechercher chez
Penfant normal mais chez ’enfant qui a des déviances
fonctionnelles.

DEVIANCES COMPORTEMENTALES
ET DYSFONCTIONNEMENTS
FRONTAUX

Si ’apport des lésions cérébrales semble insuffisant, on
peut essayer de trouver des arguments indirects pour un
dysfonctionnement frontal dans le cas de troubles du
comportement, par un raisonnement appelé de maniére
trop rapide analogique. Beaucoup prennent ces raison-
nements analogiques au pied de la lettre, la constata-
tion de similarités au niveau de comportements amenant

a faire un raisonnement dit inférentiel sur un dysfonc-
tionnement causal ; il faut bien avouer que la base de
la neuropsychologie infantile a été longtemps de tels rai-
sonnements inférentiels, tant était forte la pression des
polémiques étiologistes entre les tenants de théses orga-
niques ou psychogéniques pour expliquer les troubles du
développement. Il faut plutdt prendre ces raisonnements
analogiques d’un point de vue transnosographique, la
neuropsychologie étant 1a pour organiser des compor-
tements, des symptémes sous la forme de propositions
de modules fonctionnels. Ces modules n’ont pas la
sophistication de la neuropsychologie cognitive de
I’adulte. Les théses localisationnistes importées dans le
cadre de la pathologie développementale permettent,
comme on le fait chez le sujet cérébrolésé, de dissocier
des comportements et de les expliquer par le manque
d’une capacité pertinente pour 1’Age. Dans le probléme
qui nous intéresse ici, la pertinence de la notion de
syndrome frontal chez I’enfant, de tels raisonnements
permettent de proposer pour une neurologie du com-
portement a venir des maniéres de décrire les compor-
tements déviants et leurs conséquences adaptatives. Deux
pathologies comportementales ont appelé chez 1’enfant
des hypothéses frontales : I’autisme et 1’hyperactivité.
Des théses frontales ont été énoncées pour ’autisme par
Damasio et Maurer en 1978, qui ont proposé que les
grands éléments du syndrome autistique tels que 'hypo-
spontanéité dans la communication, la nécessité de
I’immuabilité, les comportements rituels pouvaient étre
rapportés 4 des dysfonctions localisées dans les parties
mésiales du cortex frontal et temporal ainsi qu’au niveau
du neostriatum. Cette implication des symptdmes dans
un systéme relais entre les grandes structures permet-
tant une intégration de ’action aux besoins sociaux peut
étre considérée comme un moyen de tester la cohérence
des conceptions fonctionnelles apportées par la neuro-
biologie, alors que ’on n’a pas les moyens de les tes-
ter directement par des observations de 1ésions focali-
sées.

Un autre exemple place le raisonnement analogique a
un niveau moins élaboré : I’hyperactivité. Si les déficits
attentionnels appartenant a ce syndrome ont conduit a
privilégier des théses réticulaires, les autres symptomes,
tels que Pimpulsivité et ses conséquences sociales ont
amené d’autres auteurs a se poser le probleme de I’ana-
logie avec les dysfonctionnements frontaux. Cette thése
semble renforcée par la publication de Zametkin et al.
(1990) qui ont montré chez des adultes anciennement
hyperactifs un hypométabolisme électivement situé¢ dans
les régions frontales. Ces hypothéses frontales dans des
cadres nosographiques ou I’on n’attend pas la 1ésion,
doivent étre acceptées en dehors de toute volonté étio-
logique. Si on ne peut localiser la cause, on peut loca-
liser quelques-unes de ses conséquences. Localiser chez
Penfant un dysfonctionnement adaptatif, c’est lui don-
ner une importance puis une signification fonctionnelle,
le patron d’interprétation dans le cas de la neuropsy-
chologie du développement étant [’adaptation aux
demandes sociales et scolaires.

La neurologie et la neuropsychologie des troubles du
comportement chez Penfant sont donc peu développées
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en raison du manque de méthode pour recueillir de
maniére systématique les symptdmes comportementaux
qui seraient spécifiques des 1ésions cérébrales. Il est bien
évident qu’avant de dire que les signes frontaux n’exis-
tent pas chez I’enfant :

— il faut savoir si pour ’enfant les symptomes doivent
étre recherchés tels qu’ils ont été décrits chez I’adulte ;

— ou si il faut, dans un contexte développemental dif-
férent, traduire certains de ces symptdmes ou adapter
les contingences de leur mise en évidence ;

— si on retrouve des symptdmes similaires, il faut aussi
qu’ils puissent recevoir une interprétation qui les lie au
fonctionnement frontal. Cette interprétation fonction-
nelle n’est actuellement que rarement possible ; on doit
se contenter de la conjonction de I’approche transno-
sographique dont nous avons parlé et de ’observation
de la similarité de quelques comportements observeés
aprés 1ésion cérébrale chez P’enfant et chez I’adulte.

DEVELOPPEMENT COGNITIF
ET DEVELOPPEMENT FRONTAL

L’un des problémes que posent les syndromes frontaux
chez ’adulte est la nature des relations fonctionnelles
qui existent entre les troubles cognitifs et les troubles
comportementaux. Observer les relations d’un point de
vue dynamique devrait permettre en théorie d’avoir
quelques idées la-dessus. Lorsque ’on s’intéresse & ce
domaine, on se heurte a la complexité de I’analyse des
différentes composantes d’un comportement social. On
voit dans les hypothéses de Saver et Damasio (1991) la
méme démarche, d’ailleurs encore plus méticuleuse
d’imagination des différents modules qui peuvent étre
atteints dans le choix d’une réponse sociale de sujets
frontaux (en ’occurrence d’un sujet ayant une lésion
ventromédiale).

On peut dire que le méme type d’analyse est actuelle-
ment mené dans la pathologic développementale pour
relier cognition et pathologie comportementale avec
I’autisme, mais aussi avec I’hyperactivité, lorsque 1’on
essaie de différencier des niveaux cognitifs et métaco-
gnitifs & mettre en relation avec les maladaptations com-
portementales ou sociales observées. Il est important de
souligner ces faits car ces études non centrées sur des
cas lésionnels peuvent amener a proposer des niveaux
de troubles correspondant a ce que 1’on appelle chez
I’adulte « processus de haut niveau ». Lorsqu’on veut
adapter a I’enfant une symptomatologie frontale, il faut
avoir des hypothéses sur les niveaux d’atteinte fonction-
nelle et sur leur hiérarchie. De ce point de vue le man-
que de connaissance concernant les syndromes frontaux
de I’enfant renvoie au manque d’élaboration autre que
topographique de certains regroupements symptomati-
ques observés chez I’adulte. Par exemple, la symptoma-
tologie frontale adulte a mis ’accent sur la dimension
impulsive ; mais il s’agit d’une impulsivité plus exécu-
tive que sociale, dans la mesure ou elle n’implique pas
le décodage des situations ou I’anticipation des gratifi-
cations (Miller, 1992). Les tentatives de modélisation de

Shallice et al. (1989) avec leur conception du « super-
visory system » dans ses applications aux comportements
d’utilisation restent spéculatives, car elles n’indiquent pas
clairement les relations qu’il peut y avoir entre les
déficits cognitifs spécifiquement frontaux, les
comportements-symptomes et leurs résultats sociaux.
Meéme si on applique une méthodologic cognitive éla-
borée pour tester la part cognitive des troubles du com-
portement social, on se heurte a la difficulté de passer
des tests de laboratoire aux troubles du comportement
tels qu’ils surviennent dans la vie. En ce qui concerne
I’enfant, on a le méme probléme pour choisir un niveau
pertinent de ce que I’on appelle la cognition : pertinence
du choix des processus de haut niveau spécifiques de
I’atteinte frontale, pertinence fonction de 1’age.

Dans le cas des lésions précoces, Price et al. (1990) ont
décrit deux cas de ce qu’en langage psychiatrique on
appellerait troubles de la personnalité : ’un correspond
a une personnalité antisociale, I’autre & une personna-
lité borderline ; on retiendra qu’ils ont chacun des
atteintes cognitives de base, en particulier pour des tests
dits spécifiques des fonctions frontales, mais les auteurs
insistent sur ’atteinte des aspects élaborés du dévelop-
pement qui est mise en rapport avec les difficultés socia-
les : les troubles du développement de la pensée formelle
et les troubles du développement de la pensée sociale
ou morale. On peut émettre plusieurs critiques qui pour-
ront servir aux études futures, tant elles sont commu-
nes aux raisonnements sur les comportementaux patho-
logiques de I’enfant :

— nécessité de démontrer la spécificité de la dissocia-
tion observée : développement intellectuel général nor-
mal et difficulté d’accés a une pensée formelle, qui est
d’ailleurs décrite comme une pensée qui permet au sujet
de se décentrer, c’est-a-dire d’avoir une réflexion non
égocentrique. Cette démonstration est difficile, en
I’absence de références sur les conséquences cognitives
et comportementales des 1ésions précoces ;

— nécessité de démontrer la spécificité des liens des élé-
ments du syndrome ainsi défini ou leur non-
redondance ; les troubles sociaux peuvent &tre alimen-
tés par différents niveaux de déficit. La corrélation
démontrée dans ces deux cas, entre trouble du dévelop-
pement moral et trouble du développement opératoire,
est un peu artificielle ; elle existe chez le sujet normal,
déja dans la théorie piagétienne.

Il est difficile de penser que la relation avec le lobe
frontal est, dans ces conditions, spécifique.

On peut verser aux éléments de ces dossiers les études
faites sur les sujets ayant des troubles des conduites avec
des tests sensibles aux dysfonctionnements frontaux chez
I’adulte (Lueger and Gill, 1990). Ainsi, on voit au moins
trois niveaux de déficits opératoires 4 mettre en rela-
tion avec des dysfonctionnements comportementaux
pour lesquels on a une hypothése frontale : conséquen-
ces du comportement perturbateur sur ’environnement
social, troubles exécutifs touchant I'impulsivité ou la
flexibilité, troubles métacognitifs.
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Ces difficultés d’analyse des rapports entre comporte-
ment et cognition ne laissent-elles que la possibilité de
décrire la maturation fonctionnelle du lobe frontal en
comparant ’origine et ’aboutissant ?

On peut aussi considérer les déficits frontaux du seul
point de vue cognitif et se demander comment les fonc-
tions cognitives qu’ils révélent se développent progres-
sivement chez ’enfant. Comme pour 1’adulte, on va se¢
trouver, pour I’enfant ou ’animal jeune, face a une
mosaique de faits expérimentaux : plusieurs gradients
développementaux ont été montrés pour des phases du
développement différentes. Le cortex frontal ne peut étre
impliqué dans un mode de pensée donné et des lésions
méme trés précoces entrainent immédiatement ou & dis-
tance des déficits pour des tests de nature trés diffé-
rente. Il ne suffit pas de dire cependant que tel test dit
frontal pour I’adulte répond a des compétences mesu-
rables au cours du développement, il faut aussi dire si
ces tests sont aussi discriminants vis-a-vis de la struc-
ture cible chez P’adulte ou chez I’enfant.

Ainsi, les expériences de Diamond et Doar (1989) ont
montré que des procédures qui, chez ’animal, permet-
tent d’étudier la maturation du cortex préfrontal sont
aussi effectives chez le nourrisson. C’est le cas du
Delayed response task, qui entre 7 mois et demi et
9 mois reconnait la méme progression qu’une épreuve
piagétienne mise au point pour étudier la maturation de
la notion de permanence de I’objet. De telles études sont
renforcées par la démonstration récente de la mise en
action métabolique du cortex préfrontal dans la premiére
année (Mazziotta and Metter, 1988). Ces données sont
les premicres reliant du point de vue développemental
mémoire de travail et lobe frontal, mais elles ont du
mal & s’étendre au développement ultérieur. On a
Pexemple ici de capacités spécifiques d’une période du
développement que I’on peut mettre en rapport avec les
systémes frontaux, mais avec des raisonnements trés
indirects et pas du tout avec le syndrome frontal tel
qu’il a été déterminé chez I’adulte.

Les €tudes de Passler ef al. (1985) sont aussi importan-
tes pour la maniére dont elles réveélent que ’enfant est
compétent dans le contrble des persévération et des pro-
cessus d’inhibition séquentielle, dans des tiches verba-
les et non verbales s’inspirant largement des paradig-
mes de Luria. A 6 ans, les enfants ne sont pas génés
par les tiches contradictoires. Le progrés maximum aux
tdches de persévération se fait entre 6 et 8 ans, pour
avoir une maturation compléte entre 10 et 12 ans. On
ne peut considérer, comme on ’avait fait par le passé,
les fonctions frontales révélées par de tels tests comme
une capacité spécifique d’un age donné ou d’un stade
du développement, mais comme le résultat d’un déve-
loppement non linéaire, en plusieurs stades comme sem-
ble I’étre celui de Uintelligence, lorsqu’on ’examine non
pas sous un angle quantitatif, mais sous I’angle quali-
tatif des stratégies de pensée ou des modalités de réso-
lution de problémes. Ces données montrent aussi que
Penfant peut utiliser trés tot le langage comme moyen
de contrdler laction et que les systémes d’inhibition
sélective maturent plus tardivement et sont au moins
partiellement indépendants de cetie capacité ; ils seraient
dépendants de capacités plus générales telles que 1’atten-

s tion sélective.
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De méme, les données de Chelune et Baer (1986) sur
la maturation des différentes catégories de scores au
Wisconsin Card Sorting Test montrent que les enfants
ont les performances adultes a 10 ans. La progression
dans ce test n’est pas linéaire : progression rapide entre
6 et 8 ans, puis phase de plateau jusqu’a 10 ans. Cette
phase de 6 a 8 ans est considérée comme une phase cri-
tique de croissance cérébrale pendant la période post-
natale. De plus, si on compare les performances des
enfants avec les sujets frontaux adultes, ce sont les
enfants de 6 ans qui s’en rapprochent le plus. Ce qui
veut dire que les fonctions frontales impliquées dans ce
type de taches sont associées a la maturation cognitive
qui correspond pour Piaget a4 la phase concréte.

On voit que les constatations concernant la maturation
des performances 4 des tests frontaux sont interprétées
essentiellement avec une théorie du développement pia-
gétienne ; c’est une maniére d’utiliser les syndromes
frontaux de P’adulte pour décrire le développement, a
défaut de les observer directement. Mais ces liens res-
tent largement spéculatifs ; il faudrait les mettre a
I’épreuve de tests ; ce qui commence a étre fait pour
le développement d’une cognition sociale ne 1’est pas
dans le cas des liens entre tests de flexibilité et déve-
loppement de I’intelligence pratique. Les données direc-
tes sur Peffet sur les tests frontaux de lésions cérébra-
les précoces manquent cependant. Kolb et Fantie (1989)
disent avoir examiné avec des contréles des enfants
ayant eu des lésions frontales entre 2 et 14 ans : ces
enfants ont un développement intellectuel général moins
bon que les contrdles. Ils échouent aussi a des tests de
fluence et d’imitation de gestes faciaux. Il existe un réle
de I’age sur un test de type Wisconsin, les enfants ayant
eu une lésion avant 2 ans réussissant mieux.

D’un point de vue cognitif ou maturationnel, il n’y a
donc pas de raison particuliére pour que les lésions fron-
tales soient muettes sur le plan cognitif, a condition que
de tels déficits ne soient pas masqués par [’atteinte
d’autres fonctions pour lesquelles les fonctions fronta-
les joueraient un role plus critique. Mais, ce que les étu-
des permettent de dire tant chez le sujet cérébrolésé que
le sujet normal, c’est qu’indépendamment des problé-
mes liés & la prédiction des modes ‘de réorganisation
postlésionnelle, les conséquences de lésions préfrontales
chez I’enfant pourront é&tre plus complexes a analyser
puisque les fonctions frontales semblent intervenir dans
la maturation non linéaire des systémes de pensée
comme dans la maturation précoce de fonctions exécu-
tives. Cette difficulté a linéariser les performances fron-
tales lors du développement peut &tre un obstacle a
I’opérationnalisation sous la forme de tests du concept
de syndrome frontal chez ’enfant.

PROBLEMATIQUE DES MODELES
DEVELOPPEMENTAUX

DES REORGANISATIONS
POSTLESIONNELLES

On a insisté sur le fait que le retentissement de lésions
focales chez I’enfant pourrait &tre plus diffus que chez
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I’adulte (Berg, 1986). Cela laisse penser que chez
I’enfant, les fonctions frontales peuvent aussi avoir un
role sur la dynamique du développement général, role
qui bien siir ne pourrait apparaitre au seul examen de
la pathologie adulte. L’interprétation non univoque que
I’on peut donner aux différents dysfonctionnements
frontaux supposés chez I’enfant provient du fait que
I’on manque de données permettant de lier organisation
structurelle du cerveau et fonctions neuropsychologiques.
La maturation des fonctions frontales est-elle un moteur
ou le résultat du développement ? C’est une question
que I’on peut aussi poser aux cliniciens d’adulte sur la
signification qu’ils donnent a ces syndromes frontaux :
doit-on les traiter comme la perte de fonctions, ou d’un
savoir, ou les traiter comme un outil d’acquisition ou
d’organisation de ’expérience ? Mais si on veut utili-
ser, pour répondre a de telles questions, le matériel
Iésionnel infantile, on ne peut éviter ’inconnue que
représente sur le plan de la réorganisation structurelle
les conséquences de Iésions frontales précoces. Pour
cela, les seules données que 1’on a sont celles issues de
Pexpérimentation animal. Par exemple, Kolb (1987) a
examiné le retentissement a la fois morphologique (sur
I’épaisseur du cortex restant) et comportementales de
lésions frontales effectuées chez le rat & des périodes tres
proches du développement. Lorsque celles-ci étaient fai-
tes juste 4 la fin de la phase de prolifération neuronale
corticale, les conséquences a la fois morphologiques et
comportementales étaient plus importantes que lorsque
la lésion était produite quelques jours apres. Dans ce
dernier cas, le retentissement était d’importance simi-
laire & ce qui se passait quand la lésion était produite
a PAge adulte. 11 est trés difficile de prédire la part de
la réorganisation postlésionnelle, a partir du moment ou
la maturation du lobe frontal semble dépendre de phé-
nomeénes neurobiologiques de nature différente et s’étend
sur une période du développement qui meéne jusqu’a la
puberté.

CONCLUSION

On ne peut trouver chez ’enfant de syndrome frontal
au sens ou on I’entend traditionnellement chez I’adulte :
car la notion de syndrome frontal ne peut pas avoir la
méme valeur localisatrice ou étiologique. La notion de
syndrome en neuropsychologie développementale a une
dimension différente, du fait de la perspective prospec-
tive qu’implique le raisonnement sur un organisme en
développement. Mais cette constatation doit rester
ouverte sur les apports récents de la psychologie déve-
loppementale et animale. Pour exploiter cette ouverture,
il faut :

— pour la pathologie acquise, développer une vérita-
ble neurologie du comportement adaptée a ’enfant ;

— pour la pathologie des lésions précoces, affiner les
raisonnements inférentiels.

Le lobe frontal a des potentialités de parler a différents
ages du développement, du moins sur un plan cognitif.
S’il ne parle pas sur le plan des comportements sociaux,
les raisons sont a trouver :

dans le manque de matériel Iésionnel ;

dans le manque de matériel conceptuel et évaluatif
neuropsychologie du développement social ;

dans les liens existant entre le développement cognitif
et les comportements touchés par les syndromes
frontaux.

en

Ces conclusions peuvent sembler bien maigres. Nous
avons essayé de montrer que, face & un probléme en
apparence insoluble, la réflexion qu’il suscite peut ame-
ner des mises en relation de faits fondamentaux ou cli-
niques qui auraient eu peu de chance de se rencontrer,
une réflexion épistémologique sur une discipline en voie
de construction, et la promotion de celle-ci pour servir
la connaissance générale M
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ASSOCIATION
FRANCAISE

PAROLE-BEGAIEMENT

UNE FONDATION PAROLE-BEGAIEMENT

Afin de faire progresser le traitement du bégaie-
ment et d’améliorer en France la connaissance du
public sur ce trouble, un certain nombre de prati-
ciens ont décidé de lancer le projet de la création
d’une Fondation dont la vocation serait de rassem-
bler les cliniciens, les chercheurs, les enseignants
et les formateurs, mais aussi les personnes bégues.
Ce projet peut trouver sa réalisation au sein de la
Fondation de France comme une branche auto-
nome, mais gérée par elle.

OBJECTIFS ]
FONDATION PAROLE-BEGAIEMENT

¢ Sensibiliser le public a la souffrance des person-
nes bégues souvent victimes de la dérision.

e Informer sur les difficultés quotidiennes provo-
quées par le bégaiement.

o Susciter la mise en place des centres thérapeuti-
ques pluridisciplinaires (totalement inexistants en
France actuellement).

¢ Répondre aux demandes d’information (service
télématique, permanence téléphonique...).

¢ Entreprendre et soutenir des actions de
prévention.

e Favoriser la création de groupes de rencontre
pour assurer un soutien moral et rompre
I’isolement.

e Promouvoir la formation des thérapeutes et favo-
riser la recherche. Prévoir la création de bourses
d’études.

e Encourager toute mise en commun d’idées (col-
loques, congrés, publications...).

Laboratoire de recherches sur le langage,
INSERM — CHU Pitié-Salpétriére,
47, boulevard de I’Hopital,

75013 Paris, France
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enseignement

Programme du D.E.S.
Année Universitaire 1992/1993

CLINIQUE DES MALADIES MENTALES ET DE L’ENCEPHALE APPROCHE COGNITIVE
DE LA PATHOLOGIE MENTALE

Responsable de I’enseignement :
Docteur J.P. MIALET

La Psychologie Cognitive, en empruntant ses concepts en particulier & la théorie de I’information et
a lintelligence artificielle, a donné un élan et un développement remarquable depuis 30 ans a 1’étude
des grandes fonctions (perception, mémoire, attention...) du psychisme.

Loin de minimiser I'importance des affects dans les troubles mentaux, ’abord cognitif apporte des
clés supplémentaires pour comprendre les caractéristiques, ’organisation et I’entretien de certaines per-
turbations du fonctionnement mental.

Ces cours auront lieu a la Clinique des Maladies Mentales et de I’Encéphale, Centre Hospitalier Sainte-
Anne, 100, rue de la Santé, 75014 Paris, et sont ouverts librement a tous ceux, psychologues et psychia-
tres, que les développements de la psychologie cognitive intéressent.

PETIT AMPHITHEATRE
DE LA CLINIQUE DES MALADIES
MENTALES ET DE L’ENCEPHALE

LE MERCREDI DE 17H 00 A 19 H 00
I — INTRODUCTION : LA PSYCHOLOGIE COGNITIVE
4/11/92 Bases de la psychologie cognitive
e Historique
® Notion d’information

¢ Evolution des idées
* Méthodes d’exploration

(J.-P. MIALET)

18/11/92 Activités perceptives (C. BONNET)
25/11/92 Attention, orientation, sélection (J.-P. MIALET)
02/12/92 Attention et intention (J.-C. LECAYS)
09/12/92 Activités psycholinguistiques J. SEGUI)
16/12/92 Activités mnésiques et organisation des connaissances (M.-D. GINESTE)
06/01/93 Microstructure de la cognition (A. JACOBS et
J. GRAINGER)

13/01/93 Représentation perceptive — images mentales — monito-

ring de la réalité (M. DENIS)
20/01/93 Curiosité — exploration — résolution de problémes (A. NGUYEN-XUAN)
27/01/93 Schémas — scripts — pensées — jugements (M.-D. GINESTE)
03/02/93 Inconscient cognitif — la conscience (J.F. LE NY)
11702/93 Emotions et activités cognitives (exceptionnellement cette

intervention est déplacée a un jeudi) (D. MARTINS)

e .



Enseignement, colloque

II — PSYCHOPATHOLOGIE COGNITIVE

03/03/93
10/03/93

17/03/93
24/03/93

31/03/93
07/04/93

14/G4/94
05/05/93
12/05/93
19/05/93
26/05/93

Schéma du self et ses perturbations

L’anxiété — les schémas anxieux — les modifications
perceptives

L’inhibition cognitive dans la dépression et la
schizophrénie

Modifications mnésiques dans la dépression et la
schizophrénie

Hypnose — dissociation expérimentale de la conscience
Hypotheses cognitives sur I’hystérie et les obsessions

Schizophrénie : approche psycholinguistique
Modgélisation cognitive et pathologie mentale
Modifications cognitives de la sénescence
Modifications cognitives induites par les psychotropes
Conclusion

— Réflexions sur le délire

~— Cognitivisme et psychanalysme : mémes délires ?

(R. DARDENNES)
(J.-C. BISSERBE)
(A. AMADO-BOCCARA)

(J.-M. DANION)

(G. PARMENTIER)

(N. DANTCHEV et

H. de VRIES)

(M.-C. HARDY-BAYLE)
(X. FARGEAS)

(L. WAINTRAUB)

(P. BOYER)

(J.-P. MIALET)

Pour les étudiants du D.E.S., les inscriptions doivent étre prises auprés du secrétariat : Madame
Bertinet (tél. : 45.65.85.72).

Colloque

LA SOCIETE BELGE D’AUDIOPHONOLOGIE

Ma

« Dévelop

organise sa 19¢ journée d’étude

Communication préverbale
Education bilingue
Développement phonologique

Trisomie 21 — Communication et langage

Samedi 20 mars 1993

ison des Associations Internationales,
rue de Washington 40,
1050 Bruxelles, Belgique

Les enfants entendants de parents sourds
Troubles du langage — Intervention précoce
Plurihandicap et déficience sensorielle —
Emergence des symboles
L’enfant déficient auditif — guidance précoce i domicile

Renseignements :

pement du langage et intervention précoce
chez 'enfant de 0 a 3 ans »

Aspects théoriques et pratiques

N. Herman,

1510 chaussée de Waterloo,
1180 Bruxelles, Belgique
Tél. : 02/374 30 72
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Sous la direction de ROBERT LAUNOIS et FRANCOIS REGNIER

1 ouvrage relié, 196 pages, 25 figures, 10 tableaux
ISBN : 086 196 353 9

EFSS Prix de vente : 160 FF

i I'évaluation clinique des thérapeutiques meédicales et chirurgicales reste toujours dominée par

l'exigence de satisfaire & deux critéres fondamentaux (la sécurité et l'efficacité), des dimensions
nouvelles sont apparues au cours de ces derni¢res années. D'abord celle de l'évaluation économique,
mais encore celle de I'évaluation de la qualité de vie, qui donne la parole au patient pour évaluer ce
que le traitement lui apporte dans sa vie quotidienne.

Ce livre constitue donc une somme sur la mesure de la qualité de vie, qui concerne a la fois les
cliniciens, les chercheurs, les industriels du médicament, mais encore tous ceux qui sont directement
concerneés par l'évolution des sciences de la santé.
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